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INTRODUCERE 

 

Actualitatea și importanța problemei cercetate: Leziunile mucoasei cavității orale 

(MCO) sunt definite ca orice anomalie sau modificare a suprafeței ei sau culorii, inflamația sau 

pierderea integrității suprafeței, care rezultă din patologia locală sau leziunile secundare a 

maladiilor sistemice [8, 105, 111, 154, 157, 218, 220, 232]. Afecțiunile orale reprezintă una dintre 

cele mai frecvente probleme de sănătate publică la nivel mondial, care afectează cu siguranță 

calitatea vieții pacienților și au un impact socio-economic semnificativ [22, 57, 88, 164, 175, 192]. 

Gama largă și prevalența afecțiunilor mucoasei cavității orale (AMCO) variază semnificativ la 

nivel mondial în funcție de regiune, țară și sursa de date. Conform datelor revizuirilor sistematice 

ale literaturii și meta-analizelor, studiilor populaționale retrospective și prospective, prevalența 

leziunilor MCO la nivel mondial variază în populația generală în limitele 4,9-64,7%, 10,5-61,6%, 

10,8%-81,3% și 27,0-84,0%. Această variabilitate mare de prevalență între țări s-ar putea datora 

particularităților geografice, caracteristicilor socio-demografice, factorilor de risc locali și 

generali, consumului de medicamente, prezenței construcției stomatologice în populația 

investigată, precum și design-ului studiilor. AMCO au fost observate cel mai frecvent în rândul 

bărbaților și grupului de vârstă 41-50 de ani [8, 67, 88, 119, 159, 236]. Peste 1/3 (35,4%) dintre 

pacienții în vârstă de 65-74 de ani și circa 2/3 (64,0%) dintre cele în vârstă de 60-98 de ani prezintă 

leziuni ale MCO care necesită tratament, inclusiv circa 50% dintre acestea sunt potențial maligne 

și canceroase [77]. 

Deși, se estimează că circa 90% din populația lumii suferă de unele maladii orale în anumite 

momente ale vieții, aceste leziuni sunt adesea neglijate în politica de sănătate publică. Trei dintre 

cele mai frecvente cauze pentru adresare la medic includ leziunile premaligne și canceroase 

suspectate, modificări veziculo-erozive inflamatorii orale (lichen plan oral – LPO, eritem 

multiform, pemfigoidul mucoaselor) și candidoza orală [62, 95, 106, 168, 174, 181, 190, 240].  

Hepatita virală reprezintă una dintre cele mai frecvente afecțiuni hepatice și o problemă 

majoră de sănătate publică la nivel global. Morbiditatea și mortalitatea prin infecțiile cu virusul 

hepatitei B și C (VHB și VHC) sunt în creștere [30, 40, 94, 129, 222, 228, 229, 234]. VHB și VHC, 

pe lângă leziunile inflamatorii și fibrotice ale ficatului, ele prezintă manifestări clinice și în alte 

organe, în special fiind afectată MCO. Fiziopatologia acestor simptome asociate se bazează, în 

principal, pe reacțiile complexului imun care apar la nivelul diferitor sisteme de organe [1, 25, 93, 

101, 109, 147, 195, 209]. 

Manifestările extrahepatice (MEH) ale infecției cu VHC și cu VHB au fost raportate pentru 

prima dată la începutul anilor 1990 și pot afecta o varietate de sisteme de organe cu morbiditate și 

mortalitate semnificative [2, 11, 19, 34, 40, 132, 138, 238]. MEH sunt frecvente şi polimorfe – 
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prezentându-se până la 74-75% dintre pacienții cu infecția cronică cu VHC demonstrează clinic 

cel puțin o MEH, majoritatea fiind cele orale [2, 7, 11, 40, 70, 193]. Circa 68,0-68,7% dintre 

pacienții cu HVC sunt diagnosticați cu LPO și până la 87,5% dintre pacienții cu hepatite virale 

cronice prezintă alte AMCO [104]. Majoritatea acestor MEH sunt declanșate prin mecanisme 

autoimune (producția de autoanticorpi, celulele T autoreactive și mecanismele autoimune 

complexe care conduc la tulburări sistemice) [11, 30, 40, 139, 193] 

Morbiditatea asociată infecțiilor cu VHC și cu VHB poate implica o varietate de afecțiuni 

extrahepatice, inclusiv în regiunea orală, care afectează grav calitatea vieții pacientului [47, 73, 

109, 231, 237, 238]. Din cauza evoluției frecvent asimptomatice sau cu tablou clinic ușor a 

hepatitelor cronice B și C, în aproximativ 70% dintre pacienți, MEH ar putea reprezenta primul 

sau unicul semn sau simptom clinic de infecție [2, 40, 99, 209]. În plus, țesuturile extrahepatice 

reprezintă un rezervor pentru VHC și VHB cu efect profund asupra transmiterii, morbidității și 

tratamentului acestor infecții [19, 40, 73, 99]. 

Hepatitele virale cronice sunt o problemă prioritară pentru Republica Moldova. În pofida 

faptului că incidența hepatitelor virale acute în Republica Moldova a scăzut, prevalența prin 

hepatite cronice de origine virală rămâne destul de înaltă și are o tendință de creștere. Astfel, 

prevalența HVB s-a majorat de la 206,4 cazuri la 100 mii de locuitori în anul 2000 până la                   

820,0 cazuri la 100 mii de locuitori în anul 2020, iar prevalența HVC – de la 43,4 până la 421,1 

cazuri, respectiv. Indicele morbidității prin HVB primar depistată s-a redus de la 18,55 cazuri la 

100 mii populaţie în anul 2011 până la 14,1 cazuri la 100 mii populaţie în anul 2022, iar 

morbiditatea prin HVC a crescut de la 17,18 până la 32,47 cazuri, respectiv [163, 169, 210]. 

Mai mult, deși studiile epidemiologice anterioare au constatat în unele țări o prevalență 

ridicată a leziunilor MCO, îndeosebi la vârstnici și în populația geriatrică (40,0-84,0%), 

actualmente există un număr mic de cercetări la nivel global, referitoare la prevalența și distribuția 

afecțiunilor MCO, dar și la asocierea acestor maladii cu infecția cu VHC și VHB la vârstnici în 

țările europene [49, 68, 157, 164, 174, 206]. 

Astfel, conștientizarea și recunoașterea MEH, inclusiv a manifestărilor MCO, au o 

importanță semnificativă nu doar pentru a facilita diagnosticul și managementul precoce a acestor 

leziuni, dar și pentru identificarea infecției cu VHC sau cu VHB și aplicarea măsurilor adecvate în 

scopul prevenirii transmiterii infecției [7, 25, 73, 137, 215]. În același timp, stomatologii și medicii 

de alte specialități nu acordă atenție cuvenită stării cavității orale în bolile hepatice. Răspândirea 

largă a hepatitelor virale, în special a hepatitei B și C, necesită cercetări stomatologice aprofundate 

[7, 14].  
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Scopul cercetării constă în analiza multidimensională a afecțiunilor mucoasei cavității orale 

în asociere cu hepatitele virale cronice B și C și elaborarea unui plan optim de tratament profilactic 

și de monitorizare în dinamică a acestor pacienți. 

Obiectivele cercetării: 

1. Elucidarea implicațiilor afecțiunilor mucoasei cavității orale pe fundal de hepatite virale 

cronice B și C.  

2. Elaborarea unui protocol de diagnostic aplicabil pentru cazurile de afecțiuni ale mucoasei 

cavității orale la pacienții cu hepatite virale cronice B și C la diverse etape de observare 

clinică cu și fără hepatită. 

3. Compararea rezultatelor obținute la diagnosticarea afecțiunilor mucoasei cavității orale 

în lotul de pacienți cu hepatite virale cronice B și C cu cel fără hepatite.  

4. Stabilirea conduitei terapeutice a afecțiunilor mucoasei cavității orale la pacienții cu 

hepatite virale cronice B și C. 

5. Elaborarea programului de monitorizare și profilaxie a afecțiunilor mucoasei cavității 

orale la pacienți cu hepatite virale cronice B și C.  

Metodologia generală a cercetării a fost elaborată în baza analizei publicațiilor autorilor 

autohtoni [156] şi de peste hotare [11, 40]. Pentru cercetarea şi soluționarea problemelor abordate 

în lucrare am utilizat următoarele metode: epidemiologice analitice, istoric, clinice, anamnestice, 

statistice, matematice, de monitorizare şi de evaluare.  

Lucrarea reprezintă un studiu de cohortă de prognostic, bazat pe: 1) evaluarea AMCO la 

pacienții cu hepatite virale cronice B și C; 2) elucidarea implicațiilor AMCO la pacienții cu 

hepatite virale cronice B și C la diverse etape de supraveghere clinică; 3) elaborarea unui protocol 

de diagnostic și tratament a AMCO la pacienții cu HVB și HVC.     

Eșantionul cercetat a inclus 2 loturi comparabile de pacienți (cu AMCO asociate cu HVB 

sau HVC și care nu prezintă hepatită virală cronică), selectate randomizat în baza unui chestionar 

clinic structurat, special elaborat. Toți pacienții au fost supravegheați și tratați similar, personal de 

către autor, la aceleași intervale de timp, până la finalizarea studiului. Criteriile de evaluare nu au 

fost modificate pe parcursul cercetării.  

Noutatea și originalitatea științifică: Au fost evidențiate particularitățile de diagnostic, 

clinice și histopatologice la pacienții cu maladii ale MCO și cu HVB și HVC. Au fost evidențiați 

markerii specifici hepatitelor virale cronice B și C la pacienții cu AMCO. 

Semnificația teoretică a studiului: Rezultatele studiului vor aprofunda și fundamenta 

particularitățile manifestărilor clinice la pacienții cu AMCO asociate cu HVB și HVC. A fost 

determinată conduita terapeutică și elucidate implicațiile AMCO la pacienții cu HVB și HVC la 

diverse etape de supraveghere clinică.  
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Valoarea aplicativă a lucrării constă în elaborarea și implementarea în practica medicală 

a unui protocol de diagnostic pentru AMCO la pacienții cu HVB și HVC. Implementarea acestui 

protocol în practica medicală va permite diagnosticarea mai rapidă a pacienților, reducerea ratei 

de avansare a AMCO la bolnavii cu hepatite virale cronice, ameliorarea rezultatelor tratamentului 

cu un efect economic, determinat de reducerea numărului de recidive ale bolii și a duratei 

incapacității temporare de muncă.  

Aprobarea rezultatelor tezei: Rezultatele studiului au fost prezentate şi discutate în cadrul 

următoarelor forumuri ştiinţifice naționale şi internaționale: 

1. The 8th International Medical Congress for Students and Young Doctors. Chișinău, 

Republic of Moldova, September 24-26 2020. 

2. Congresul consacrat aniversării a 75-a de la fondarea Universității de Stat de Medicină şi 

Farmacie „Nicolae Testemiţanu” din Republica Moldova. Chișinău, Republica Moldova,                       

21-23 octombrie 2020. 

3. XXIX Международный онлайн симпозиум „Инновационные технологии в 

стоматологии”. г. Омск, Россия, 3-4 марта 2021. 

4. Conferința științifică națională cu participare internațională „Chirurgia personalizată la 

adulți și copii – chirurgia viitorului”. Chișinău, Republica Moldova, 24-25 martie 2022. 

5. The 37th Balkan Medical Week „Perspectives of the Balkan Medicine in the post-covid-

19 era”. Chișinău, Republic of Moldova, June 7-9 2023. 

6. Conferința științifică ”Tehnologii Digitale în Stomatologia Multidisciplinară”. Chișinău, 

Republica Moldova, 09-10 Septembrie 2023. 

Cuvinte-cheie: afecțiuni ale mucoasei cavității orale, lichen plan, lichen plan oral, hepatita 

virală cronică B, hepatita virală cronică C, virusul hepatitei B, virusul hepatitei C, manifestări 

extrahepatice. 

Avizul pozitiv al Comitetului de Etică a Cercetării pentru realizarea studiului a fost obținut 

pe 21 noiembrie 2017 (procesul verbal nr. 21).  

Cercetările au fost realizate în Clinica stomatologică universitară și Clinica stomatologică 

„Dia Dents”. Examenul histomorfologic al specimenelor de biopsie, prelevate din mucoasa orală, 

a fost efectuat în cadrul Catedrei de morfopatologie a Facultății de Medicină nr. 2 a Instituției 

Publice Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie “Nicolae Testemiţanu”. 

Lucrarea este expusă pe 123 pagini de text digital, constă din introducere, 3 capitole, sinteza 

rezultatelor obținute, concluzii generale, recomandări practice şi indice bibliografic cu 242 de 

referințe. Materialul ilustrativ include 18 figuri, 25 de tabele, 1 formulă statistică şi 7 anexe. 

subiectul tezei au fost publicate 32 de lucrări ştiinţifice, inclusiv 1 articol fără coautori, 5 articole 

în ediții recenzate, inclusiv 2 articole în reviste cu factor de impact. 
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1. AFECȚIUNILE MUCOASEI CAVITĂȚII ORALE LA PACIENȚII                                  

CU HEPATITE VIRALE CRONICE  

 

1.1. Aspecte contemporane ale manifestărilor extrahepatice la pacienții cu hepatite virale 

cronice 

MCO reflectă starea generală de sănătate a unei persoane. Pe lângă faptul că sunt asociate 

cu multipli factori (ereditari, nutriționali, infecțioși, psihologici), apar ca parte a diferitor afecțiuni 

dermatologice specifice (infecțioase, autoimune, inflamatorii sau ca urmare a unei reacții adverse 

medicamentoase), leziunile MCO sunt un indiciu clinic și pentru anumite afecțiuni sistemice [22, 

57, 58, 71, 140, 162, 211]. Unele maladii sistemice afectează inițial cavitatea bucală sau leziunea 

orală poate fi singurul semn/simptom care contribuie la diagnosticarea anumitor afecțiuni 

dermatologice și/sau sistemice. Astfel, screening-ul prompt pentru leziunile MCO contribuie la 

constatarea unui diagnostic corect și ca urmare a administrării unui tratament adecvat în timp util 

[22, 71, 88, 181, 154, 232]. 

Hepatita virală reprezintă una dintre cele mai frecvente afecțiuni hepatice și o problemă 

majoră de sănătate publică la nivel global. Morbiditatea și mortalitatea prin infecțiile cu VHC și 

VHB sunt în creștere [40, 94, 129, 222, 228, 229]. Prevalența globală a VHC este estimată la 2,5%, 

cu o variație de la 1,3% până la 3,3% [40, 94, 234], iar a infecției cu VHB – 5,2%, variind de la 

2% până la 8% [93, 222, 228]. VHC este una dintre cauzele majore de cronicizare a maladiei 

hepatice la nivel mondial. După infecția acută cu VHC, rata progresiei la evoluția cronică este de 

75-85%, iar       într-o perioadă de 10-20 de ani, cel puțin 20-30% dintre purtători ei dezvoltă ciroză 

hepatică, 2-7% – pot dezvolta cancer hepatic primar, iar 1-5% decedează din cauza consecințelor 

infecției cronice [30, 93, 94, 138, 234]. Deși incidența VHC este mai mică decât cea a VHB în 

multe părți ale lumii, rata infecției cronice cu VHC este mult mai mare și rata de mortalitate este 

în creștere [11]. 

Morbiditatea asociată infecției cu VHB și cu VHC nu se datorează doar sechelelor afectării 

hepatice cronice, dar și unei diversități de manifestări extrahepatice ale VHB și VHC care pot 

afecta o varietate de sisteme de organe cu morbiditate și mortalitate semnificativă. Se consideră că 

aceste manifestări, care sunt nespecifice pentru infecțiile cu VHB și VHC, sunt rezultatul influenței 

directe a virusurilor sau rezultatul răspunsului imun al gazdei la infecția cu acești viruși. Activarea 

imună persistentă și inflamația sistemică au un impact asupra progresării afecțiunii hepatice și 

dezvoltării MEH. Deoarece infecția cronică cu VHB și cu VHC frecvent este asimptomatică, 

conducând în multe cazuri la consecințe grave, MEH pot fi primele dovezi ale acestor infecții [11, 

40, 72, 93, 94, 138, 215]. 
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Unele dintre cele mai frecvent raportate MEH ale HVC implică regiunea orală, predominant 

sau exclusiv, care necesită ajustări în tratamentul stomatologic [2, 7, 24, 40, 109, 110, 238]. 

Leziunile orale pot apare ca prima sau unica manifestare a HVC [109]. Un studiu cuprinzător 

clinic, morfologic, imunohistochimic și imunologic a evaluat MCO la pacienții cu și fără VHC și 

a constatat că virusul contribuie la lezarea ei. Afecțiunile buzelor și ale MCO au fost mai frecvente 

la pacienții cu VHC, comparativ cu pacienții fără VHC [24]. 

Mai mult, există unele dovezi că virușii hepatitelor A, B și C sunt prezenți în lichidele orale, 

în special în salivă și lichidul crevicular gingival, fiind astfel un rezervor și o sursă posibilă de 

detectare virală în diagnosticul clinic şi monitorizare. VHC poate fi detectat în țesutul din LPO, 

cancerul oral și glandele salivare [73, 137].  

Conform datelor studiilor retrospective și prospective, manifestările orale ale VHC sunt 

LPO, sialadenita asemănătoare sindromului Sjögren (SS) și carcinomul oral cu celule scuamoase 

(COCS). Alte MEH sunt LP, crioglobulinemia, vasculita, artrita reumatoidă, maladia tiroidiană, 

porfiria cutanată, limfomul non-Hodgkin, diabetul zaharat de tip 2, depresia, afecțiunile dentare și 

efectul secundar al terapiei antivirale [7, 34, 38, 73, 138, 195, 238]. Manifestările dermatologice 

pot apărea ca un semn precoce al afecțiunilor hepatice cronice. Mai multe rapoarte au demonstrat 

că 2,4-28,6% dintre pacienții cu maladii hepatice cronice (asociate virusului hepatitei C) au 

prezentat LP, iar manifestările dermatologice au fost prezente la 80-88,3% pacienți cu HVC. 

Prevalența HVC printre pacienții cu LPO variază între zonele geografice de la 3,8% în Franța până 

la 62% în Japonia [10, 19]. 

Într-un studiu transversal, prevalența LPO, sialadenitei și secreției salivare anormale a fost 

mai mare la pacienți cu infecție cu VHC, comparativ cu cei cu HVB cronică [25]. Cu toate acestea, 

unele studii au constatat lipsa legăturii între infecția cronică cu VHB și cu VHC, precum și stadiul 

afecțiunii, cu incidența și caracterul leziunilor MCO [209]. 

Așadar, VHC este frecvent asociat cu AMCO potențial maligne și maligne, este un factor 

declanșator al unor dintre aceste leziuni sau, cel puțin, le poate influența rezultatul. Asocierea este 

foarte înaltă pentru LPO, iar, conform datelor epidemiologice mai recente, este puternic suspectat 

pentru SS și pentru COCS. 

 

1.2. Lichenul plan oral – manifestare extrahepatică orală a pacienților cu hepatite virale 

       cronice 

Definiția. LP este o dermatoză inflamatorie autoimună care afectează în special pielea și 

membranele mucoase cu aspecte clinice și histopatologice caracteristice. Este una dintre cele mai 

frecvente afecțiuni dermatologice care implică cavitatea orală [29, 42, 46, 59, 70, 72, 185]. 
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LPO reprezintă o afecțiune inflamatorie, se asociază cu disfuncție imunologică mediată 

celular de celulele T, a epiteliului scuamos stratificat a MCO, care variază ca aspect de la 

cheratozic la eritematos și ulcerativ. LPO reprezintă o maladie cronică cu etiologie incertă, 

considerată o afecțiune mediată imun, o maladie recurentă, marcată de exacerbări şi remisiuni 

simptomatice repetate și rezistente la tratament [3, 5, 56, 80, 89, 145, 184, 216, 227]. 

Conform recomandărilor OMS „LPO este o maladie inflamatorie cronică de etiologie 

necunoscută cu recidive și remisiuni simptomatice caracteristice, care se prezintă cu leziuni 

reticulare albe, însoțite sau nu de zone atrofice, erozive și ulcerative și/sau de plachete” [121]. 

În pofida faptului că reprezintă una dintre cele mai frecvente maladii ale MCO, descrisă 

inițial în 1869, LPO este încă o afecțiune cu etiologie și patogeneză neclară și cu potențial de 

malignizare incert [27, 43, 103, 139, 230]. În plus, LPO este cel mai studiat fenotip clinic de LP 

în cadrul infecției cronice cu VHC [66, 160]. 

Etiologia LPO nu este complet elucidată și rămâne controversată. Sunt numeroși factori 

potențiali declanșatori implicați în patogeneza LPO – factori locali și factori sistemici ai 

hipersensibilității întârziate mediate de celulele T [11, 21, 37, 40, 64, 89, 151, 167]. 

Etiologia LPO este multifactorială și complicată. Studiile au implicat stresul, anxietatea, 

depresia, fondul genetic, produsele farmaceutice, materialele dentare, afecțiunile sistemice, virușii 

(inclusiv VHC și VHB) ca agenți care susțin factorul cauzal, influențând apariţia, dezvoltarea, 

agravarea sau recurența LPO, însă cel mai notabil factor de risc este considerată infecția cu VHC 

[23, 41, 128, 117, 126, 224, 235]. 

VHC a fost sugerat ca un factor etiologic în LPO [103, 139, 152, 160]. Potrivit unei analize 

multivariate, trei condiții – pozitivitatea pentru ARN VHC (OR=6,58), nivelul scăzut de albumină 

(<4,0 g/dL) (OR=3,53) și istoricul de fumat (OR=2,58) – au fost asociați cu dezvoltarea LPO 

[152]. 

Așadar, etiologia LPO actualmente se prezintă ca fiind complexă, cu interacțiuni între 

factorii genetici, de mediu și stilului de viață, rămâne încă incertă, dar cei declanșatori inițiali sunt 

un răspuns autoimun la antigenii locali, inductori ai hipersensibilității mediate de celule, 

microorganisme și chiar de stres. Factorii de mediu (infecția cu VHC, VHB, traumele mecanice, 

stresul psihologic sau modificările microbiomului) pot declanșa, exacerba sau agrava maladia la 

indivizii cu predispoziție genetică [50, 98, 139, 151, 183, 208, 224]. 

Patogeneza. Studiile anterioare au constatat că LPO este o maladie autoimună, localizată, 

indusă de disfuncția celulelor T cu un factor predispozant intern sau extern necunoscut. Limfocitele 

T citotoxice activate se acumulează în lamina propria, contribuie la eliberarea unei cantități mari 

de mediatori ai inflamației, declanșând apoptoza keratinocitelor și degenerarea vacuolară a 

celulelor epiteliale bazale cu distrugerea membranei și cronicizarea pe termen lung a maladiei. 
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Probabil, LPO este o reacție imună, mediată celular la o varietate de antigene extrinseci, 

autoantigene modificate sau superantigene. Printre factorii extrinseci, mai mulți agenți infecțioși, 

inclusiv unii viruși și Helicobacter pylori sunt legate de LP [39, 40, 44, 51, 52, 91, 194, 127]. 

În patogeneza LPO pot fi implicate atât mecanismele specifice antigenului, cât și cele 

nespecifice. Mecanismele specifice antigenului în LPO includ prezentarea antigenului de către 

keratinocitele bazale și distrugerea acestora de celulele T citotoxice. Superantigenii sunt 

considerați antigeni care mediază excesiv activarea non-specifică a celulelor T (degranularea 

mastocitelor și activarea metaloproteinazelor matriceale) [27, 56, 60, 103, 114, 172, 225]. 

Studiile realizate au constatat că VHC este implicat în patogeneza LPO, deși mecanismul 

dezvoltării acestei maladii rămâne necunoscut. Asocierea LPO cu infecția cronică cu VHC este un 

subiect care nu trebuie neglijat, deoarece gradul maladiei hepatice decompensate poate influența 

evoluția leziunilor orale ale LPO [5, 28, 38, 40, 43, 44, 66]. 

Dovezile epidemiologice robuste susțin legătura dintre LPO și infecția cu VHC, coexistența 

fiind mai mult decât o coincidență [39, 40, 90, 134, 196]. VHC se poate replica în celulele epiteliale 

ale MCO și poate atrage limfocitele T specifice antigenului acestui virus – prima dovadă puternică 

pentru implicarea VHC în patogeneza LPO [40, 151]. 

Un număr mare de dovezi recente susțin rolul dereglării imune și a citokinelor inflamatorii 

în patogeneza LP și LPO – răspunsul imun citotoxic la celulele epiteliale infectate cu VHC [29, 

37, 50, 52, 194, 196, 215]. Studiile au demonstrat asocierea LP/LPO cu inflamația sistemică – 

activarea celulelor T și eliberarea citokinelor proinflamatorii (factorul de necroză tumorală-α,              

IL-2, IL-6, IL-10 și interferon), care pot avea un rol important în patogeneza LP/LPO [29, 50, 54, 

56, 114, 131, 227]. 

Sensibilitatea genetică, toxicitatea și alți factori de mediu și au rolul său în inducerea 

autoimunității de către VHC. Acești factori influențează capacitatea gazdei de a elimina virusul, 

susțin imunitatea umorală sau răspunsul imun mediat de celule și declanșează autoimunitatea [30]. 

Cu toate acestea, patogenia LPO indusă de VHC este incertă. Au fost propuse mai multe 

ipoteze pentru a încerca să explice etiologia și patogenia LPO și asocierea acesteia cu alte maladii, 

inclusiv cu hepatita virală. Au fost menționate două ipoteze importante pentru a explica 

mecanismul de declanșare a LPO de către VHC. Prima ipoteză sugerează că persistența și 

replicarea virusului în epiteliul oral provoacă un efect citotoxic asupra celulelor epiteliale și 

contribuie astfel direct la dezvoltarea leziunilor. A doua ipoteză presupune că rata mare de mutație 

a virusului poate declanșa un răspuns imun al gazdei prin activarea repetată a celulelor imune, 

crescând probabilitatea de reacție încrucișată cu propriul țesut, inclusiv celulele epiteliale orale, și, 

în consecință, risc de boli autoimune. Datele recente au arătat că celulele T specifice VHC pot fi 

depistate în MCO a pacienților cu HVC și LPO [3, 30, 70, 147, 151]. Savanții au sugerat că 
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răspunsul generat de factorii gazdă (în primul rând, factorii imunologici și genetici), indus de 

infecția cu VHC, sunt mai importanți decât factorii virali în patogeneza LPO asociată cu HVC 

[70]. 

Așadar, datele acumulate susțin că mecanismele imunologice au un rol vital în patogeneza 

LPO, în special în producția masivă a diferitor celule și mediatori inflamatorii. Se consideră că 

maladia rezultă din interacțiunea complexă dintre gazdă, stilul de viață și factorii de mediu care au 

ca rezultat dereglarea imună mediată de celule [30, 51, 56, 91, 98, 127]. 

Multe cercetări au sugerat o asociere semnificativă dintre LPO și infecția cu VHC. Cu toate 

acestea, studiile efectuate în întreaga lume au concluzionat rezultate contradictorii [3, 74, 90, 122]. 

Unele studii au raportat o incidență a LPO semnificativ mai mare la persoanele cu anticorpi și 

ARN-VHC pozitivi, comparativ cu cei cu constatări negative, și apariția oricărei MEH, altele decât 

LPO, a fost mai mare la pacienții cu VHC în comparație cu cei fără VHC [90, 122]. 

În pofida acestui fapt, prevalența (0-65%) și puterea asocierii epidemiologice între LP/LPO 

și VHC variază considerabil de la o zonă geografică la alta [3, 13, 66, 145]. Prima cercetare a unei 

relații între LP și VHC a fost publicat în 1978 [10, 64, 136, 207, 215], iar cea dintre LPO și                  

VHC – în 1991 [7, 70, 145, 202]. Ulterior, multiple studii de caz, de caz-control, de cohortă și 

studii controlate au confirmat asocierea LP, în special și mai semnificativ a LPO, cu VHC [7, 11, 

28, 40, 74, 136, 145]. Meta-analizele au sugerat o legătură fermă între LP și infecția cu VHC: riscul 

dezvoltării LP la pacienții cu VHC, comparativ cu persoanele sănătoase, a fost de 2,5-7,1 ori mai 

mare, iar cel de infecție cu VHC la pacienții cu LP a fost de 4,5 ori mai mare [58, 65]. 

Cercetările efectuate în Spania, SUA, Italia, Japonia, China și Brazilia au constatat o 

prevalență semnificativ mai mare a infecției cu VHC la pacienții cu LPO în comparație cu lotul-

martor. Incidența HVC la pacienții cu LP (1,8%) a fost semnificativ mai mare decât în lotul-martor 

(0,6%; p<0,001). Incidența HVB la pacienții cu LP (2,2%) a fost, de asemenea, semnificativ mai 

mare decât la indivizii din lotul-martor (1,1%; p<0,001) [229]. Cu toate acestea, asocierea între 

infecția cu VHC și LP/LPO este incertă din cauza distribuției geografice marcate a prevalenței 

infecției cu VHC la pacienții cu LP (0-63%) [74, 120] și cu LPO (0-35%) în diferite zone 

geografice [91, 107, 165, 154, 183]. 

Rezultatele unui studiu au constatat că printre pacienții LPO rata infecției cu VHC este de               

6 ori mai mare, iar în rândul pacienţilor cu VHC incidența LPO este de 8 ori mai mare. Un studiu 

pe 1557 de pacienți cu LP a relevat o asociere a LP cu VHC, dar nu și cu VHB [11, 28]. Alt studiu 

de caz-control, realizat pe 551 de pacienți cu LPO și 216 fără LPO, a evidențiat o corelație 

semnificativă a LPO cu VHC (23,96% și 4,63%; p<0,001), dar nu și cu VHB [72]. Pacienții 

taiwanezi cu LPO au o rată de infecție cu VHC de 5 ori mai mare, comparativ cu populația generală 
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[44]. Un studiu prospectiv japonez de supraveghere a pacienților infectați cu VHC a evidențiat o 

rată anuală de incidență a LPO de până la 12,5% [165]. 

O meta-analiză, care a apreciat legătura dintre LPO și VHC, a subliniat că asocierea la nivel 

global apare în 2% din cazurile de LPO, ceea ce sugerează că testarea pacienților cu LPO pentru 

infecția cu VHC ar trebui efectuată doar în țările cu un număr crescut de cazuri a infecției cu VHC. 

Relația dintre infecția cu VHC și LPO depinde de prevalența acesteia în populația generală [70, 

165]. Această constatare a fost confirmată și de altă meta-analiză, care a relevat diferențe 

geografice: în Franța doar 4% dintre subiecții cu LPO aveau infecție cu VHC, comparativ cu Italia 

unde incidența a fost de circa 30% și Japonia cu 62%. Autorii au evidențiat un risc de 6 ori mai 

mare de infecție cu VHC în rândul pacienților cu LPO. Multe studii au demonstrat că 2,4-8% dintre 

pacienții cu afecțiuni hepatice cronice (asociate cu HVC) prezintă LPO [10, 70]. 

Conform rezultatelor unei meta-analize, realizată în baza examinării analitico-sintetice a     

64 de articole, pacienții cu LPO aveau de 5,58 ori mai multe șanse de a prezenta o infecție 

concomitentă cu VHC, comparativ cu lotul martor [84, 207]. Într-o meta-analiză a studiilor 

retrospective, prevalența infecției cu VHC a fost de 3-9 ori mai mare la pacienții cu LPO, 

comparativ cu lotul martor [165]. Alte 4 meta-analize independente furnizează dovezi solide de 

asociere puternică a LP și LPO cu VHC [10, 40, 132, 165, 198]. Rezultatele unei meta-analize 

recente, publicate în 2023, sugerează că pacienții cu LPO prezintă o tendință semnificativă de 

dezvoltare a HVB (de 1,62 ori; p<0,05) și a HVC (de 4,09 ori; p<0,001) [79]. Pacienții cu LP au 

un risc mai mare de 4,8-6 ori, iar cei cu LPO – de 5,6-6 ori de a fi seropozitivi pentru infecția cu 

VHC, comparativ cu subiecții din lotul martor [10, 72, 132, 136, 198]. Pacienții cu VHC au un 

risc de 2,5-4,5 ori mai mare de a avea LP, comparativ cu subiecții care nu prezintă VHC [132, 

198]. 

Deși asocierea infecției cu VHC cu LPO insistă de a fi studiată în continuare, rezultatele 

multor monitorizări sugerează că VHC poate fi implicat în patogeneza LPO, iar LPO poate fi 

considerată o MEH a HVC. Cu toate acestea, cauzalitatea dintre aceste tulburări nu este încă 

stabilită și necesită mai multe cercetări. Multiple studii au concluzionat că medicii care acordă 

asistență medicală pacienților cu LP sau cu LPO trebuie să ia în considerare screening-ul acestora 

pentru HVC. Pe de altă parte, LPO este considerat o MEH cronică persistentă a infecției cu VHC, 

fapt care sugerează necesitatea unei examinări de rutină a MCO la pacienții diagnosticați cu 

această afecțiune hepatică [72, 74, 79, 90, 136, 139, 152]. Conform unui ghid, în regiunile cu 

prevalență scăzută a VHC, examenul serologic devine necesar pentru acest virus și trebuie efectuat 

în cazul factorilor de risc individuali și/sau în cazurile de eroziune sau LPO rezistent la tratament 

[35]. Cu toate acestea, clinicienii trebuie să țină cont de faptul că LPO poate fi asociat și cu o 

maladie sistemică [11]. 
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În literatura disponibilă lipsesc rapoarte mai extinse despre prevalența patologiei MCO, în 

special a LPO, la pacienții cu infecția cronică cu VHB [45, 209]. Un studiu realizat de savanții din 

Turcia a constatat o prevalență ridicată a LPO la pacienții cu HBsAg pozitiv [25, 195]. Altă 

cercetare, realizată în Iran, a relevat o prevalență a HBsAg la pacienții cu LPO de 6,71%, 

semnificativ statistic mai mare decât cea din lotul martor (1,49%; p=0,03) [115]. O monitorizare, 

realizată în India, a constatat că riscul de dezvoltare a LPO la pacienții pozitivi pentru HBsAg este 

de 2 ori mai mare, comparativ cu cei cu HBsAg negativ. Un studiu de caz-control, realizată în Iran, 

și altul transversal, realizat în Pakistan, nu au detectat nicio asociere între LPO și HBsAg sau LPO 

și anticorpii pentru VHC [58, 158]. Autorii consideră că aceste diferențe pot fi atribuite unei 

prevalențe mai scăzute a infecției cu VHB și cu VHC, comparativ cu alte țări, variației genotipice 

sau altor factori etiologici. Asocierea LPO cu VHC sau cu VHB poate avea o corelație regională, 

deoarece este mai mult raportată în țări precum cele din Marea Mediterană, Estul și Sud-Estul 

Asiei, America de Sud, posibil din cauza incidenței mai mari a infecției cu VHC [58, 107, 158]. 

Cu toate acestea, conform statisticii derivate din cercetările realizate anterior, sunt raportate 

rezultate diferite despre asocierea HBsAg și LP [115]. Motivul ar putea fi: 1) prevalența ridicată a 

HVB în unele părți ale lumii, cum ar fi Italia, 2) factorii epidemiologici și imunologici necunoscuți, 

care prezintă persoana predispusă la virusul hepatitei, 3) sensibilitatea genetică a unei populații la 

infecție cu virusul hepatitei și 4) asocierea maladiilor hepatice cronice cu LP sunt menționate în 

majoritatea rapoartelor, în timp ce asocierea HBsAg pozitiv cu LP fără afecțiuni hepatice au fost 

raportate rar. Astfel, autorii consideră necesară efectuarea testelor pentru HBsAg la pacienții cu 

LP, iar cei cu maladii hepatice cronice necesită o monitorizate mai atentă [115]. 

Pe lângă variația unui posibil factor etiologic și patogenic, care încă nu a fost stabilit, diverși 

cercetători au sugerat că relația între LPO și infecția cu VHC sau cu VHB ar putea fi rezultatul 

unor factori genetici, de mediu sau geografici, care ar putea explica diferențele în susceptibilitățile 

genetice, prevalenței mai scăzute și diferitor genotipuri ale virusurilor hepatitei, diferitor metode 

și criterii de diagnostic care pot afecta rezultatele și ar explica aceste date contradictorii. Variațiile 

în incidența HVC ar putea explica diferențele de incidență a acesteia la pacienții cu LP/LPO [11, 

40, 74, 110, 118, 158]. Pe de altă parte, incidenţa LPO ca MEH este, probabil, scăzută în faza 

incipientă a infecției cu VHC, prin urmare, durata infecției cu VHC trebuie luată în considerare la 

constatarea diagnosticului [110]. 

O altă abordare a legăturii dintre LP/LPO și infecția cu VHC este procesul de evaluare a 

prevalenței LP/LPO la persoanele infectate cu VHC. Conform rezultatelor diferitor studii, 

prevalența LPO la pacienții cu infecție cronică cu VHC a fost mai mare decât se aștepta și a variat 

de la 1,5% în America și Europa de Nord la 1,5-3,5% în Europa de Vest și de Est și până la 35% 

în Egipt, Japonia și Europa de Sud, iar cea a LP – de la 1,6% până la 20% [90, 99, 193]. 
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Un studiu retrospectiv, observațional, de caz-control recent, publicat în 2023, a relevat că 

semnele și simptomele MCO au fost mai frecvente în rândul pacienților cu VHC, comparativ cu 

martorii sănătoși. Frecvența a fost semnificativ statistic mai mare la pacienții cu VHC a 

xerostomiei (40%), percepției alterate a gustului (24%) și LPO (20%), dar nesemnificativ statistic 

în ceea ce privește limba atrofică (18%), pigmentarea orală (14%) și paloarea orală (10%) [99]. 

Xerostomia a fost raportată la 5-55% dintre persoane infectate cu VHC [138]. 

O publicație științifică, care a examinat 277 de pacienți cu HVC și 5.273 de pacienți 

ambulatorii care solicitau asistență stomatologică, a determinat o prevalență a LPO de 4,7% și de 

2,0%, respectiv, diferența fiind semnificativă (p=0,002). Autorii au concluzionat că VHC nu poate 

fi suficient în sine pentru a fi agent cauzal pentru dezvoltarea leziunilor LPO și că factorii gazdă 

prezintă un rol important în patogeneza LPO legată de VHC [133].  

Astfel, printre pacienții cu VHC rata LPO era mai mare de două ori (4,7% și 2,0%), iar 

printre cei cu LPO rata infecției cu VHC – de 11 ori  (22,1% și 2,0%). LPO poate apărea sau 

persista chiar când ARN-VHC seric este negativ după terapia combinată cu interferon și ribavirină 

pentru pacienții cu HVC. Aceste constatări contrazic ideea că VHC este agentul cauzal direct al 

LPO [133]. 

Alte articole științifice din diferite țări și din diverse regiuni geografice au concluzionat că 

nu există dovezi statistic semnificative de asociere între LP, în general, și LPO, în special, cu 

infecția cu VHC sau cu VHB. VHC și/sau VHB nu prezintă un rol etiologic în LPO [107, 118, 

120, 167, 171, 207, 242]. Nu există o creștere a prevalenței manifestărilor LPO la pacienții infectați 

cu virusul hepatitei B și C [63] și nu este necesar screening-ul pentru VHC sau VHB la cei cu LPO 

[202]. 

Astfel, unele cercetări au demonstrat o relație cauzală semnificativă între VHC și LP sau 

LPO, iar unele au raportat contrariul. Aceste rezultate pot fi explicate parțial prin diferite niveluri 

endemice a VHC între diferite zone geografice. Cercetătorii nu exclud rolul factorilor genetici care 

controlează efectele imune și posibilitatea unor modificări induse în organism de VHC cu 

declanșarea unui răspuns autoimun. Rezultatele publicate sunt, de asemenea, într-o concordanță 

directă în dependență de design-ul studiului (volumul eșantionului, criteriile de includere și 

excludere a pacienților). Relația dintre LPO și VHC pare să fie predominantă în țările 

mediteraneene, Japonia și SUA, în timp ce în Egipt și Nigeria nu era semnificativă: asociația nu 

era semnificativă: țări cu prevalență mai mare a VHC, comparativ cu Japonia [19, 58, 99, 118, 

120, 171, 242]. Cu toate acestea, o asociere între LPO și seropozitivitatea VHC nu a fost 

demonstrată în Franța, Regatul Unit al Marii Britanii, Scandinavia, India și în unele țări cu 

prevalență ridicată a VHC (Egipt și Nigeria) [107, 145]. 
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Astfel, dezacordurile observate între studiile efectuate până în prezent pot fi explicate prin 

distribuția geografică variată a infecției cu VHC între diferite țări, care poate determina 

susceptibilitatea genetică diferită a gazdelor, diferențele de genotipuri ale VHC. De asemenea, 

diferențele de prevalență a VHC, erorile în selectarea populației pentru studiu, predispoziția 

genetică la hiperreactivitatea sistemului imunitar și, nu în ultimul rând, rezultatul opțiunilor 

contemporane de tratament pentru VHC, adoptate în ultimii 5-10 ani, care reduc numărul de 

infecții active cu VHC [19, 58, 98, 99, 107, 120, 242]. 

În aceste cazuri, întrebarea cheie este dacă puterea unor astfel de studii a fost suficientă 

pentru a detecta orice diferențe în prevalența VHC la pacienții cu LPO și cea a LPO la pacienții cu 

VHC. Pentru a obține o putere acceptabilă sunt necesare cercetări pe eșantioane mari. Astfel, 

eterogenitatea geografică a asocierii dintre VHC și LPO observată între studii poate fi explicată 

prin diferențele în caracteristicile socioeconomice ale populațiilor, design-ul cercetărilor 

(dimensiunea și metoda de selecție a eșantionului, structura de vârstă și sex, sensibilitatea 

metodelor de testare, maladia recentă de VHC), diversitatea imunogenetică a gazdei și persistența 

diferitor genotipuri ale VHC (prevalența cărora prezintă anumite variații geografice) [3, 19, 66, 

99, 132, 198, 242], vârsta, durata infecției cu VHC și tratamentele bazate pe interferon [66, 132, 

198, 242]. 

Așadar, numeroase studii epidemiologice au constatat o asociere puternică, cu variații 

geografice semnificative, a LP/LPO cu infecția cronică cu VHC, comparativ cu VHB nu este atât 

de puternică sau chiar lipsește. Cu toate acestea, mecanismele profunde implicate nu au fost clar 

elucidate. În ceea ce privește patogenia acestei asocieri, au fost postulate mai multe teorii:                                 

1) replicarea virală în keratinocite [70, 116], 2) teoria autoimună [54, 70, 116, 151], 3) rolul 

stresului oxidativ [70, 165, 191], răspunsul imun al gazdei [50, 54, 70, 116, 151]. Cu toate acestea, 

niciuna dintre acestea nu explică clar mecanismele patogene implicate. Nu este clar dacă VHC 

duce la LP/LPO direct prin replicare în celulele infectate sau indirect prin activarea mecanismelor 

imunologice (activarea răspunsului imun asociat cu sinteza de autoanticorpi). Cele mai multe 

studii arată că leziunile sunt rezultatul răspunsului imun al gazdei la componentele virale și nu o 

consecință a acțiunii directe a virusului [70, 116, 151]. 

Epidemiologie. LPO este diagnosticat frecvent la adulții de vârstă medie și vârstnici de 

ambele sexe, cu o predominanță la femei în a 4-6 decadă a vieții (1,4:1-2,0:1), și este depistat rar 

la copii [48, 52, 64, 84, 145, 185, 240].  

LPO apare mult mai frecvent decât forma cutanată, tinde să fie mai persistent și rezistent la 

tratament [139, 226]. Prevalența şi incidenţa exactă a LPO nu sunt cunoscute și variază 

semnificativ. Deși lipsesc criteriile de diagnostic clare, nu este folosită o metodologie comună în 

studiile epidemiologice și nu există un consens asupra adevăratei prevalențe a LPO. Valoarea 
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medie globală reprezintă 1,01-1,27% din populația generală cu variații în funcţie de zona 

geografică studiată: de la 0,35% până la 2,6% [21, 31, 80, 121, 193, 201, 219] și de la 0,1% până 

la 5,0% din populația generală adultă [12, 31, 84, 98, 189, 201, 224], dar și în funcție de sexul 

pacienţilor (bărbați – 0,96%, femei – 1,57%) [72, 84]. Incidența LPO estimată la nivel mondial 

este de până la 2,2% [98, 201]. 

În 2 revizuiri sistematice și meta-analize recente, publicate în 2020 și 2021, LPO a prezentat 

o prevalență globală de 0,89-1,01% în rândul populației generale și de 0,98% printre pacienții care 

solicită asistență dermatologică. Acest indicator avea diferențe geografice marcate (p<0,001): o 

prevalență mai mare a fost constatată în America de Sud (1,74%), Africa (1,43%) și Europa 

(1,32%) și una mai scăzută în Asia (0,83%), iar cea mai scăzută a fost raportată în India (0,49%). 

O prevalență mai mare a LPO a fost constatată în țările non-asiatice, în rândul femeilor și 

persoanelor de peste 40 de ani [29, 59, 82, 124]. 

Printre pacienții cu LPO, prevalența infecției cu VHC variază de la 14,7% până la 26,3%. 

Prevalența LPO la pacienții cu HVC variază între diferite zone geografice: 1,5% în America de 

Nord și Europa de Nord; 1,5-3,5% în Asia de Sud, America Centrală și Latină, Australia, Europa 

de Vest și de Est; >3,5% în Orientul Mijlociu, Africa de Nord, Asia Centrală și de Est; 35% în 

Egipt, Japonia și Europa de Sud [66, 165, 146]. 

Caracteristici clinice. Simptomele LPO variază în funcție de forma clinică a maladiei și 

depind de severitatea leziunilor. Aproximativ 82% dintre pacienții cu LPO nu prezintă simptome 

clinice sau raportează disconfort nespecific, cum ar fi rugozitate sau senzație de uscăciune la 

nivelul mucoasei orale. Ulterior, apar pete roșii sau albe pe MCO care treptat evoluează spre 

eroziuni și ulcerații cu amplificarea intensității simptomelor (rugozitate, senzație de arsură sau 

durere, disconfort, iritație, xerostomie, sângerare și disgeuzie), care frecvent nu corespund 

manifestărilor clinice. Simptomele apar la 18% dintre pacienți, în special la ingerarea alimentelor 

calde sau picante și contribuie la dificultăți de masticație, deglutiție și fonație. În plus, pacienții cu 

LPO prezintă niveluri mai ridicate de stres (41-87%), anxietate (29-55%), depresie (31%) și o 

calitate mai scăzută a vieții [33, 139, 155, 161, 183, 208, 237]. 

Aspectele clinice ale LPO sunt diverse și polimorfe, pot apărea ca forme clinice variate, 

frecvent asociate. LPO adesea reprezintă o provocare diagnostică și terapeutică, datorită evoluției 

sale îndelungate cronice, frecvent recidivante, cu perioade alternante de exacerbări și remisiuni, și 

refractare la tratamentele disponibile [3, 71, 80, 89, 103, 177, 226]. Manifestările clinice 

caracteristice ale LPO se prezintă ca placarde albe care se măresc și se unesc pentru a forma un 

model reticular, inelar sau plachetar cu sau fără atrofie sau eroziune. Din punct de vedere clinic, 

în literatura de specialitate sunt evidențiate șase tipuri clasice de LPO, fiecare prezentând forme 

distinctive (reticulară sau tipică keratozică, plachetară, forma atrofică (eritematoasă) sau 
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exsudativ-hiperemică, erozivă sau ulcerativă și buloasă), ceea ce poate pune în dificultate 

diagnosticarea. Aceste forme pot fi prezente simultan sau izolat, fie cu manifestări cutanate 

concomitente. Cele mai frecvente tipuri de LPO sunt formele reticulare și erozive [54, 71, 134, 

145, 185, 219, 226]. 

Sunt descrise șase subtipuri de LPO, conform expresiei clinice (Canto H, 2010, Weston G, 

2015, Gupta S, 2015, Lauritano D, 2016): 

1. Forma reticulară sau tipică keratozică (circa 90-92% din cazuri). Este cea mai des întâlnită 

formă ce se caracterizează prin numeroase linii sau striuri alb-cenușii ușor înălțate care 

se întrepătrund (așa-numita plasa Wickham) care produc un desen inelar sau dantelat. 

Striile sunt, de regulă, amplasate bilateral și simetric pe MCO ale obrajilor, dar pot fi 

observate pe limbă, mai rar pe gingii și buze. Această formă, de obicei, nu provoacă 

careva simptome clinice subiective și este depistată la un control de rutină. 

2. Forma plachetară (circa 36% din cazuri) se caracterizează prin pete albe omogene, 

similare clinic cu leucoplazia, însă are o distribuție multifocală. Plachetele, de obicei, au 

o suprafață ușor reliefată sau netedă și plată și apar cel mai des pe suprafața dorsală a 

limbii și MCO. 

3. Forma atrofică, eritematoasă sau exsudativ-hiperemică (circa 44% din cazuri) se 

caracterizează prin apariția unor pete roșii cu striuri albe foarte fine. Poate fi asociată cu 

forma erozivă sau reticulară. Proporția între ariile atrofice și și keratinizate, de obicei, 

variază pe toată suprafața afectată. Cel mai des este lezată gingia atașată cu o distribuție 

neregulată pe cadrane. Pacienții prezintă acuze de senzație de arsură în cavitatea orală, 

sensibilitate și disconfort. 

4. Forma erozivă (ulcerativă) (circa 9% din cazuri) este cel mai semnificativ tip, prezintă 

leziuni simptomatice, inclusiv cu ulcerații în centrul afecțiunii. Ulcerul este, de obicei, 

acoperit cu o membrană albă, fibrinoasă și înconjurat de mucoasă eritematoasă. Evoluția 

bolii este mai dinamică cu implicarea zonelor noi de la o săptămână la alta. La examinarea 

clinică se atestă strii albicioase în jurul eroziunii. 

5. Forma papulară (circa 11% din cazuri) este o formă rară, care conține papule mici, albe, 

reliefate, de dimensiuni punctiforme (1-2 mm în diametru), poate genera plase fine și 

forma un model asemănător dantelei. 

6. Forma buloasă (circa 1% din cazuri), de asemenea, este rară. Bulele pot fi de la câțiva 

milimetri până la câțiva centimetri în diametru, sunt prezente o durată scurtă de timp, 

după care se sparg lăsând ulcere dureroase. Aceste leziuni sunt constatate mai frecvent în 

zona molarilor trei. Mai rar apar pe limbă, gingii și mucoasa buzelor. Acest tip de LPO 

se asociază, de obicei, cu forma reticulară [21, 33, 59, 102, 155, 167, 221].                                                                                                 
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Savanții au propus clasificări clinice simplificate ale acestor 6 subtipuri de LPO:                                 

S. Silverman (1985) a propus 3 subtipuri (reticular, atrofic și eroziv) și N. Hedberg (1986) –                     

2 subtipuri (keratotic sau alb și eritematos sau roșu) [103, 161]. 

Formele reticulare, papulare și plachetare ale LPO, cunoscute ca „leziuni non-erozive” sau 

„forme predominant albe”, sunt frecvent subiectiv asimptomatice, adesea detectate incidental de 

către medicul stomatolog [5, 20, 33, 36, 42, 123, 194]. Leziunile atrofice, erozive, ulcerative și 

buloase, denumite „leziuni erozive” sau „forme predominant roșii”, provoacă simptome subiective 

severe (în principal, durere și senzație de arsură), care limitează aportul alimentar și igiena orală 

defectuoasă. LPO eroziv afectează considerabil calitatea vieții legată de sănătatea orală  cu impact 

semnificativ asupra sănătății generale, indiferent de vârstă și sex. Forma erozivă este cea mai gravă 

și recurentă variantă clinică, iar cele erozive și buloase se pot transforma în forme ulcerative. 

Pacienții cu LPO raportează sănătate orală și generală mai slabă cu reducerea calității vieții, 

îndeosebi în formele eroziv-ulcerative [5, 55, 66, 84, 123, 161, 239]. 

Leziunile LPO au o distribuție caracteristică, de obicei, multiple, bilaterale (foarte rar 

unilaterale), simetrice (90%), pot apărea singure sau simultan în diverse combinații și implică 

MCO (60-90%), suprafața dorsală a limbii (30%), gingiile (10%), mucoasa buzei inferioare și 

palatul dur. Conform rezultatelor mai multor studii, primele 3 localizări, predispuse la traume, sunt 

cele mai frecvente (80-90% din cazuri). Cu toate acestea, planșeul bucal, palatul dur și mucoasa 

buzelor sunt rareori afectate. Leziunea mucoasei buzelor, îndeosebi izolată, este rară și 

neobișnuită, dar cu o preponderență pe buza inferioară [71, 91, 92, 114, 161, 184, 226]. Deși 

pacienții au frecvent mai mult decât o formă de LPO, leziunile sunt de regulă reticulare sau erozive 

[161, 226]. 

LPO adesea este însoțit de leziuni cutanate [3, 23, 103, 130, 161, 185, 224]. În 20-30% dintre 

pacienți, leziunile orale reprezintă singura manifestare a LPO. Aproximativ 15-20% dintre 

pacienții cu LPO dezvoltă leziuni cutanate și circa 20% prezintă forme genitale concomitente. 

Printre pacienții cu LP cutanat, leziunile orale apar până la 60-70% din cazuri [41, 61, 91, 130, 

161, 224, 226]. 

LPO este o afecțiune dinamică cu o evoluție clinică variabilă, perioade asimptomatice, legate 

de prezența leziunilor albe, și perioade active, asociate cu cele roșii [5, 6, 20, 64, 80, 167, 185].  

Mai multe studii s-au concentrat pe evaluarea clinică și diferențele histopatologice între 

pacienții ce prezentau LPO asociat cu și fără infecție cu VHC. S-a remarcat faptul că pacienții cu 

LPO și infecția cu VHC au forme mai severe și mai extinse. La acești pacienți evoluția LPO este 

cronică, iar răspunsul la tratamentele clasice este redusă, cu prognostic nefavorabil. Posibil, există 

o corelație între severitatea maladiei hepatice și exacerbarea leziunilor în LPO [66, 70]. 
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Complicații. Principala complicație a LPO este calitatea redusă a vieții pacienților, 

determinată de sindromul algic, în special în leziunile atrofice sau eroziv/ulcerative. Candidoza 

orală poate, de asemenea, complica LPO, mai ales când sunt administrați corticosteroizii topici 

puternici. Cea mai periculoasă complicație este riscul de transformare malignă și dezvoltarea 

carcinomului oral cu celule scuamoase (COCS). Cu toate acestea, LPO poate fi asociat și cu o 

maladie sistemică [11, 95, 139, 237]. 

Diagnosticul. Deoarece LPO este o afecțiune cu potențial de malignizare, diagnosticul 

precoce și exact are un rol decisiv, fapt care permite un management adecvat în timp util și 

ameliorarea calității vieții pacientului [27, 32, 64, 183, 185, 239]. Însă, varietatea clinică diversă 

și natura asimptomatică a LPO fac maladia o problemă de sănătate subdiagnosticată [84]. 

În prezent, nu există încă criterii de diagnostic pentru LPO acceptate pe scară largă. 

Diagnosticul se face în baza unei combinații de criterii clinice, histologice și include: 1) istoricul 

medical detaliat și examenul clinic muco-cutanat complet, 2) investigația citologică, 3) analizele 

hematologice și 4) biopsia (examenul histopatologic) și 5) evaluarea imunofluorescentă [54, 84, 

91, 145, 184, 185, 240]. Cu toate acestea, leziunile clasice ale LPO (bilaterale, reticulare, plasa 

Wickham) pot fi diagnosticate doar în baza aspectului clinic. Prezentarea clinică a formelor mai 

rare poate fi în mare măsură diferită de LPO clasic și, prin urmare, dificil de diagnosticat doar în 

baza examenului clinic [3, 13, 53, 64, 84, 161, 233]. 

Schimbări semnificative au fost făcute de-a lungul anilor privind diagnosticul LPO. Pentru 

a defini mai bine criteriile de diagnosticare ale LPO, în 1978 OMS a conceput un set de criterii 

clinice și histopatologice pentru diagnosticul LPO. Însă, aceste criterii sunt tipice, dar nespecifice, 

și nu fac distincție între LPO și leziuni lichenoide orale (LLO). Criteriile au fost modificate în 

2003 de van der Meij și van der Waal, care au confirmat absența displaziei epiteliale în diagnosticul 

LPO. Cea mai nouă abordare de diagnostic pentru LPO a fost publicată în 2016: autorii au 

comparat criteriile stabilite de OMS cu cele modificate de van der Meij și van der Waal. Au 

raportat o corelație ușoară-moderată clinică și histopatologică în diagnosticul definitiv al LPO și 

au recomandat asocierea acestor criterii pentru diagnosticul definitiv. Cea mai recentă clasificare 

modificată, este a Academiei Americane de Patologie Orală și Maxilo-facială (2016), care include 

caracteristicile clinice și histopatologice capabile să diferențieze corect LPO de LLO:  

1. Criterii clinice: a) distribuție simetrică multifocală, b) leziuni albe și roșii care prezintă 

una sau mai multe dintre următoarele forme: reticulară/papulară, atrofică, eritematoasă, 

erozivă (ulcerativă), plachetară, buloasă; c) leziunile nu sunt localizate exclusiv în 

locurile de plasare a produselor de tutun fără fum, adiacent și în contact cu restaurările 

dentare; d) debutul leziunilor nu corelează cu inițierea tratamentului medicamentos sau 

utilizarea produselor care conțin scorțișoară. 
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2. Criterii histopatologice: a) infiltrat predominant limfocitar sub formă de bandă sau 

neregulat la interfața dintre epiteliu și țesutul conjunctiv (dintre epiteliu și lamina propria 

în partea superficială a țesutului conjunctiv); b) degenerarea prin lichefiere hidropică a 

celulelor bazale; c) exocitoză limfocitară; d) absența displaziei epiteliale; e) absența 

modificării arhitecturale epiteliale verucoase [27, 75, 84, 123, 151, 155, 184]. 

Biopsia țesutului marginal, care conține atât leziuni cât și zone cu aspect normal, este 

„standardul de aur” pentru diagnosticul LPO. În funcție de tipul și evoluția LPO, principalele 

caracteristici histopatologice sunt hiperkeratoza epiteliului (care dau naștere plasei Wickham), 

degenerarea hidropică sau vacuolară a celulelor epiteliale bazale, atrofia sau acantoza celulelor 

epiteliale spinoase cu formarea crestelor „în dinți de ferăstrău”, depozit eozinofilic omogen la 

joncțiunea între țesutul conjunctiv și epiteliu, infiltrat limfocitar sub formă de bandă în țesutul 

conjunctiv subepitelial (lamina propria superficială), apoptoza și degenerarea keratinocitelor din 

stratul epitelial inferior cu formarea corpilor coloizi (corpi Civatte) [26, 27, 100, 114, 161, 225]. 

Etapele majore implicate în patogeneza LP/LPO sunt: 1) recunoașterea antigenului specific 

de către celulele T; 2) activarea limfocitelor citotoxice; 3) apoptoza keratinocitelor. Limfocitele T 

helper și citotoxice, pe lângă celulele prezentatoare de antigen, reprezintă celulele cheie în 

infiltratul inflamator din LPO și au un rol esențial în patogeneza acestuia. Procesul inflamator 

cronic al celulelor T citotoxice definește cronicitatea LPO [50, 51, 56, 71, 127, 131, 145]. 

Examinarea prin imunofluorescență directă a țesutului în cazul LPO demonstrează depozite 

liniare de fibrinogen de-a lungul zonei membranei bazale (la nivelul interfeței mucoasei cu 

submucoasa) în 90-100% din cazuri. La nivelul corpilor coloizi, metoda evidențiază prezența unor 

depozite granulare fluorescente ce conțin IgA, IgG și IgM. Examenul imunofluorescent direct este 

de mare valoare și pentru diagnosticul diferențiat. Examenul prin imunofluorescență indirectă 

detectează anticorpi anti-celule bazale [27, 35, 84, 91, 100, 151, 161]. 

Prin urmare, diagnosticul LPO se bazează pe caracteristicile clinice (leziuni papulare și 

reticulare, strii sau plasa Wickham), rezultatele histopatologice (hiperkeratoză, modificări 

degenerative și infiltrat inflamator subepitelial) și date imunologice. Cu toate acestea, 

manifestările clinice variate și lipsa unor criterii de diagnostic acceptate unanim de clinicieni 

conduce la o corelație clinică și histologică foarte scăzută [27, 35, 71, 84, 144]. Criteriile 

histopatologice ale LPO care se prezintă concomitent sunt: 

1. Infiltrare subepitelială inflamatorie celulară cronică, limitată la suprafața țesutului 

conjunctiv, „sub formă de bandă” densă și bine distinsă, compusă predominant din 

limfocite. 

2. Degenerare hidropică a stratului bazal de keratinocite (epiteliul bazal), care formează 

corpi coloizi (Civatte). 



23 

3. Absența displaziei în stratul epitelial [54, 56, 91, 123, 145, 155]. 

Diagnosticul diferențial al LPO reticular include leucoplazia, LLO, lupusul eritematos. 

Diagnosticul diferențial al LPO eroziv include următoarele AMCO: trauma MCO și mestecatul 

cronic al obrajilor (morsicatio buccarum), LLO, candidoza orală cronică, COCS, pemfigus benign 

și cel vulgar, boli sistemice (lupus eritematos discoid, eritem polimorf). Diagnosticul diferențial al 

LPO de alte maladii este deosebit de dificil în formele non-reticulate, care necesită adesea biopsie 

și examen imunofluorescent [27, 64, 71, 84, 121, 161, 186]. 

Există numeroși agenți cauzali posibili pentru LPO, cei mai frecvenți fiind preparatele 

medicamentoase și materialele dentare care contribuie la dezvoltarea LLO. Dacă leziunile se 

epitelizează atunci când agentul cauzal este îndepărtat, aceasta confirmă o LLO, în caz contrar este 

diagnosticat LPO [59, 85, 149]. 

Management. Necesitatea efectuării biopsiei pentru fiecare leziune a LPO este încă 

controversată. La pacienții cu leziuni non-erozive (reticulare, papulare sau plachetare) cu 

manifestări clinice tipice (leziuni bilaterale și simetrice), biopsia pentru confirmarea diagnosticului 

clinic nu este obligatorie. Cu toate acestea, efectuarea unei biopsii de confirmare a diagnosticului 

este o practică clinică prudentă, având în vedere evoluția cronică, manifestările clinice pleomorfe, 

necesitatea tratamentului și supravegherii pe termen lung și riscul de transformare malignă. În 

cazul leziunilor erozive (atrofice, erozive, ulcerative sau buloase), biopsia pentru examenul 

histopatologic și pentru cel imunofluorescent direct este necesară, în special pentru leziunile cu 

suspiciunea de modificare displazică sau transformare malignă [27, 35, 44, 103, 144, 161]. 

Managementul LPO include 1) stabilirea diagnosticului în baza istoricului medical, 

examenului clinic și testele complexe – examenul histopatologic, cel imunofluorescent direct și 

indirect; 2) informarea pacientului despre afecțiune – maladie cronică, recidivantă, cu perioade de 

acutizare și remisiuni simptomatice; 3) tratamentul; 4) supravegherea pe o perioadă îndelungată 

pentru depistarea precoce a modificărilor displazice și de transformare malignă [27, 35, 121, 139, 

151, 161, 184].  

În prezent este disponibil un spectru larg de opțiuni terapeutice, dar niciunul nu este curativ 

în tratamentul LPO [18, 27, 91, 121, 161, 184, 240]. Metodele actuale de tratament nu numai că 

sunt inadecvate în tratarea tuturor pacienților și în prevenirea recidivelor, dar au și efecte secundare 

semnificative [27]. Deoarece LPO este considerată o maladie mediată de celulele T și producția 

de citokine, majoritatea procedeelor terapeutice vizează predominant formele inflamatorii ale LPO 

[51]. 

Datorită condițiilor necunoscute, abordarea terapeutică a LPO este simptomatică și 

personalizată în funcție de tipul leziunii, simptomele asociate, prezentarea clinică, amploarea 

maladiei și posibilele efecte adverse ale medicamentelor. Obiectivele principale ale tratamentului 
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LPO sunt ameliorarea stării de agitație și stresului prin educarea individuală a pacientului și măsuri 

de igienă orală, eliminarea factorilor locali iritanți sau agravanți în cavitatea orală, atenuarea 

simptomelor chinuitoare, reducerea inflamației, accelerarea remisiei leziunilor erozive, creșterea 

perioadelor asimptomatice, ameliorarea calității vieții și diminuarea riscului de transformare 

malignă [27, 29, 91, 100, 121, 161, 208].  

Selectarea tratamentului se bazează pe severitatea afecțiunii, amploarea simptomelor 

subiective și comorbiditățile relevante [29, 161]. Pacienții cu leziuni non-erozive asimptomatice 

nu necesită tratament imediat până când devin inflamate, ulcerate sau dureroase, dar se recomandă 

o supraveghere regulată. Pacienții cu forme erozive simptomatice necesită tratament 

medicamentos imediat și eficient pentru ameliorarea tabloului clinic și îmbunătățirea calității 

vieții. Până la 20% din leziunile LPO pot regresa fără tratament [43, 44, 64, 100, 151, 161, 184]. 

Deoarece LPO este o afecțiune mediată imunologic, medicamentele de elecție pentru tratament 

sunt corticosteroizii, administrați topic, intralezional sau sistemic, remedii care controlează 

inflamația şi răspunsul imunologic, urmați de inhibitorii topici ai calcineurinei, și, la necesitate sau 

profilactic, agenții antifungici. Leziunile rezistente necesită terapie sistemică cu corticosteroizii 

sau cu imunosupresoare [29, 89, 91, 100, 121, 184, 240]. 

Managementul LPO include 1) tratamentul farmacologic: terapie antiinflamatoare 

simptomatică (corticosteroizii administrați topic sau sistemic), inhibitorii topici ai calcineurinei 

(imunosupresoare), retinoizii administrați topic sau sistemic (imunomodulatoare), 

imunosupresoare (azatioprina, metotrexat), licopen (antioxidant) etc; 2) tratamentul non-

farmacologic: fototerapie cu ultraviolete, terapie fotodinamică și terapie cu laser; 3) excizia 

chirurgicală este recomandată pacienților cu LPO cu eroziuni izolate și persistente, rezistente la 

tratamentul conservator și pentru îndepărtarea zonelor displazice cu risc ridicat. Cu toate acestea, 

rezultatele terapeutice sunt adesea dezamăgitoare [27, 91, 100, 151, 156, 161, 216]. 

Acțiunea tratamentului pentru virusul hepatitei C (VHC) asupra LPO este controversată. 

Unele studii nu au constatat influență nici pentru ameliorarea și nici pentru agravarea leziunilor, 

alte studii, ca răspuns la terapia antivirală, au determinat atât dezvoltarea LPO cât și ameliorarea 

leziunilor orale. Totuși, nu există cercetări de evaluare în detaliu a impactului terapiei pentru 

infecția cu VHC asupra LPO. Unele dintre terapiile antivirale, cum ar fi terapia cu interferon și 

ribavirină au fost incriminate în debutul LPO [53, 66, 153]. 

O revizuire recentă sistematică a literaturii, publicată în 2018, a constatat că la pacienții cu 

VHC, monoterapia cu interferon-α poate îmbunătăți, agrava sau declanșa leziuni ale LPO, în timp 

ce terapia combinată cu interferon-α și ribavirină nu influențează semnificativ progresarea 

afecțiunii. Terapia antivirală cu acțiune directă pare a fi o abordare promițătoare la pacienții cu 

LPO legat de VHC, deoarece poate ameliora simptomele atât ale afecțiunii hepatice, cât și ale 
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LPO, cu mai puține efecte secundare, chiar fără utilizarea concomitentă de corticosteroizi sau 

imunosupresoare. Acest fapt permite de a emite ipoteza unei corelații între VHC și LPO. Cu toate 

acestea, pentru utilitatea clinică a antiviralelor cu acțiune directă la pacienții cu LPO sunt necesare 

studii suplimentare cu eșantioane de dimensiuni mari, durată adecvată a tratamentului și 

supraveghere pe termen lung [53, 146, 148, 193]. 

Eliminarea factorilor predispozanți și menținerea unei igiene orale riguroase sunt necesare 

pentru prevenirea recidivelor. În plus, este necesară supravegherea clinică continuă a pacientului 

cu LPO pentru a monitoriza răspunsurile terapeutice și orice modificări ale aspectului leziunilor 

[35, 43, 92, 121, 145, 151].  

Așadar, managementul LPO nu este pe deplin satisfăcător și nu există un tratament definitiv, 

dar sunt progrese în controlul acestei afecțiuni. 

Prognostic. Una dintre cele mai importante probleme legate de LPO este potențialul său 

crescut de transformare malignă în COCS [4, 121, 139, 194, 212, 219]. Studiile anterioare au 

constatat că este dificil de determinat dacă LPO cu adevărat se asociază cu un risc semnificativ de 

transformare malignă, rata lui fiind destul de mică [194, 219]. Cu toate acestea, capacitatea de a 

dezvolta cancer oral a fost, probabil, subestimată din cauza unor perioade scurte de supraveghere 

și cu prezența factorilor de risc asociați cu transformarea malignă [39, 82 ]. Deși potențialul malign 

al LPO rămâne controversat [4, 39], o serie de studii mici necontrolate și trei mari studii mari 

retrospective controlate din Danemarca, Suedia și Italia, folosind criterii de diagnostic stricte, au 

sugerat ferm că pacienții cu LPO posedă un risc semnificativ mai mare de a dezvolta COCS, decât 

riscul populației generale [39]. Indiferent de incidența transformării maligne, în 1978 OMS a 

definit LPO ca o „afecțiune potențial malignă”, reprezentând o stare generalizată cu un risc 

semnificativ crescut de cancer oral [194, 219]. 

Ipoteza actuală a relației LPO și COCS o prezintă ca inflamația cronică, care în timp 

contribuie la formarea leziunilor cruciale ale ADN-ului cu dezvoltarea cancerului oral [69].  

În general, rata de malignizare a LPO este încă controversată. Inițial, studiile prospective și 

retrospective anterioare au raportat date de transformare malignă între 0% și 12,5%, cu o valoare 

medie de 1,09% [69, 92, 117, 125, 149, 185, 187]. Ulterior, unii autori au remarcat faptul că 

criteriile de diagnostic ale LPO nu sunt respectate, fiind utilizate aprecieri variabile de includere 

și excludere din studiu, și au sugerat că această rată de transformare malignă este supraestimată 

[96, 176, 214]. În studiile recente de calitate metodologică a designului cercetării mai înaltă, cu 

aplicarea semnelor stricte de excludere a LLO, eritroplaziei, leucoplaziei verucoase proliferative 

și a displaziei lichenoide, ratele de transformare malignă ale LPO au scăzut considerabil – de la 

0% până la 6,5% pe perioade de observație de la 0,5 ani până la 22 de ani. În plus, rezultatele unor 
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cercetări  nu au constatat niciun risc de transformare malignă a LPO [27, 35, 81, 98, 173, 197, 

225].  

Conform rezultatelor unei revizuiri sistematice a literaturii, publicate în 2016, care a evaluat 

datele din 38 de investigații între anii 1995 și 2014 cu un total de 16.032 de cazuri de LPO, rata de 

transformare malignă a afecțiunii a variat de la 0% până la 5,8% [83]. Conform rezultatelor a șase 

recenzii sistematice și meta-analize recente și a unui studiu, publicat în 2023, care a evaluat datele 

de la opt revizuiri sistematice publicate între anii 2014 și 2023, rata de transformare malignă a 

LPO varia de la 0,44% până la 1,4%, cu o apreciere anuală de transformare de 0,2% [75, 96, 97, 

161, 219, 230]. O meta-analiză recentă, publicată în 2021 și bazată pe 10 studii care îndeplineau 

cerințe stricte de calitate, a evidențiat o proporție mai mare de transformare malignă (2,28%) [81, 

161, 201, 230]. Nu există factori predictivi cunoscuți (clinic și histopatologic) de transformare 

malignă a LPO, și până în prezent, nu este posibilă prevenirea dezvoltării cancerului din leziunile 

LPO, deși rezultatele unor studii au constatat factorii posibil implicați în patogeneza COCS: vârsta, 

tabagismul, consumul de alcool, inflamația cronică, unele tipuri de virusuri, inclusiv VHC, terapia 

cu imunosupresoare și istoricul de radioterapie [75, 96, 123, 161, 176, 212, 214]. Cea mai mare 

prevalență a transformării maligne a fost raportată în forme erozive, atrofice și ulcerative ale LPO, 

care implică limba, palatul dur, mucoasa labială și gingia [32, 35, 75, 108, 114, 173, 214]. Având 

în vedere dovezile consistente ale riscului de malignitate orală, pacienții cu LPO trebuie 

monitorizați cu atenție pentru a detecta dezvoltarea precoce a cancerului [123, 230]. 

Astfel, LPO prezintă o afecțiune potențial malignă cu o rată de transformare cancerigenă 

care variază de la 0% până la 12,5% în funcție de realizarea studiului, de selectarea mostrelor și 

de perioada de supraveghere. Monitorizările au enumerat următorii factori de risc pentru 

transformarea malignă a LPO: localizarea pe limbă, tipul roșu (forma atrofică sau erozivă), consum 

de tutun și alcool și HVC [69, 125, 145, 219, 226]. Gama largă a ratelor de transformare malignă 

a LPO, obținute în aceste analize, poate fi atribuită diferențelor în criteriile de diagnostic utilizate, 

valorilor medii ale perioadei de supraveghere și numărului de cazuri evaluate [83].  

Supravegherea pacienților cu LPO trebuie efectuată pe termen lung, probabil pentru toată 

viața, cel puțin anual (pentru formele reticulate asimptomatice) și la fiecare 2-6 luni pentru celelalte 

forme, în funcție de severitatea clinică și eficiența tratamentului. Realizarea biopsiilor este 

necesară pentru a determina apariția displaziei epiteliale și prognosticului LPO [9, 27, 35, 161, 

201, 225]. 

În concluzie, LPO este o afecțiune inflamatorie cronică cu perioade de remisie și exacerbări, 

cu potențial malign și reprezintă o reacție mediată celular la o varietate de antigene extrinseci, 

autoantigene modificate sau superantigene. Atât etiologia, cât şi patogeneza acestei maladii sunt 

complexe şi incomplet elucidate, fiind necesare mai multe cercetări, mai ales din cauza riscului de 
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transformare malignă [43, 145, 161]. Leziunile LPO au o morfologie clinică distinctă și o 

distribuție caracteristică, dar prezintă și o gamă largă de forme. Prin urmare diagnosticul și 

tratamentul precoce cu supraveghere periodică a pacienților sunt obligatorii [35, 64, 151, 161]. 

Există dovezi convingătoare că VHC este asociat cu LPO și, posibil, implicat în patogeneza 

sa, deși o astfel de asociere poate să nu fie semnificativă în unele zone geografice [3, 40, 73]. Pe 

de altă parte, infecția cu VHC este adesea asimptomatică, în mare măsură, subdiagnosticată și 

poate duce la consecințe grave. În scopul de a explica relația dintre VHC și LPO sunt necesare 

studii detaliate suplimentare, prospective, bazate pe populație și cu aplicarea metodelor adecvate 

de eșantionare pentru a asigura reprezentativitatea [3]. 

Toate aceste rezultate sugerează că pacienții cu VHC și cu VHB necesită examinări orale 

periodice și cei cu LPO trebuie supuși testelor de screening regulate pentru infecția cu VHC și 

VHB [3, 25, 79, 90, 106, 161, 194]. 

Leziunile lichenoide orale. LLO sunt definite ca „Leziuni orale cu caracteristici lichenoide, 

dar lipsite de aspectele tipice clinice sau histopatologice ale LPO. Sunt asimetrice, pot apărea ca 

rezultat al reacțiilor la restaurările dentare sau sunt induse de medicamente” [6, 80, 85, 121, 161]. 

Termenul „leziuni lichenoide orale”, introdus de Finne în 1982, este folosit pentru a descrie 

un grup de leziuni orale care au o manifestare clinică și histologică similară cu LPO, dar cu 

etiologii, mecanisme patofiziologice și abordări de tratament diferite. LLO este o afecțiune 

importantă în diagnosticul diferențial cu LPO și o distincție precoce a acestor afecțiuni este 

semnificativă [6, 62, 80, 85, 121, 143, 161]. 

În literatura de specialitate au fost folosiți diferiți termeni pentru LLO: leziuni asemănătoare 

LP, leziuni de contact lichenoide orale, reacții la medicamente lichenoide orale, reacții lichenoide 

orale, stomatită lichenoidă de contact. Însă, termenul cel mai corect și cel mai frecvent folosit este 

leziuni lichenoide orale. În anumite cazuri, termenul „maladia lichenoidă orală” a fost folosit 

pentru a reuni într-un grup leziunile LPO și LLO [6, 39, 61, 80, 85, 108].  

Conform Ghidului francez pentru gestionarea LPO, termenul „lichen oral” cuprinde toate 

cele trei entități: LPO, LLO și LLO induse [35]. Conform opiniei altor savanți, LPO și LLO sunt 

două afecțiuni distincte. Multe studii s-au concentrat pe diferențierea acestor două categorii, adesea 

imposibil de distins prin manifestările clinice, dar un răspuns definitiv încă nu există [15, 17, 121]. 

Spre deosebire de natura idiopatică a LPO, LLO au asemănări clinice și histopatologice cu LPO, 

însă cu o etiologie și patogenitate definită și cu o rată mai mare de transformare malignă. Acestea 

pot fi generate de factori locali, având ca etiologie hipersensibilitatea de contact sau sistemică. Se 

pot distinge 4 tipuri de LLO asociate cu: 1) LLO de contact – materiale utilizate în stomatologie 

pentru restaurare dentară (amalgam, metale, rășini compozite și ionomeri de sticlă), 2) LLO la 

medicamente, 3) LLO ale maladiei grefă-contra-gazdă și 4) LLO cauzate de alți factori (tartrul 
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dentar, placa dentară) [35, 39, 80, 85, 108, 121, 161]. Absența unui factor etiologic clar definit este 

un criteriu important care distinge LPO de LLO [61, 62, 85, 110, 143, 151, 161].  

LLO este o afecțiune frecventă, cu o prevalență de 2,4% în populația generală, care apare, 

în general, în mucoasa orală a adulților, mai ales la femeile cu vârsta medie de 53 de ani [85]. 

LLO prezintă un aspect similar cu leziunile LPO, fiind dificil de realizat un diagnostic 

diferențial. LLO sunt frecvent unilaterale și asimetrice, de dimensiuni limitate, localizate în locuri 

atipice pentru LPO, comparativ cu leziunile tipice (bilaterale, simetrice, localizate în locuri bine 

definite și multifocale) ale LPO. Mucoasa orală și limba au fost implicate mai frecvent în LPO. 

Afectarea gingivală a fost neobișnuită pentru LLO. Tipul reticular este frecvent întâlnit în LPO, în 

timp ce asocierea formelor reticulare și atrofice/erozive/ulcerate sunt frecvente în LLO. Conform 

rezultatelor unui studiu, implicarea buzei a fost unica diferență semnificativă din punct de vedere 

clinic între LPO și LLO, fiind mai frecvent în LLO [17, 56, 85, 91, 110, 121, 155].  

LLO pot fi diferențiate de LPO și histopatologic: infiltratul inflamator subepitelial sub formă 

de bandă, compus preponderent din limfocite, creste „în dinți de ferăstrău”. Spații Max Joseph și 

epiteliu atrofic au fost observate semnificativ mai frecvent în LPO. Hiperkeratoză focală, infiltrat 

inflamator subepitelial difuz al țesutului conjunctiv profund compus din celule mixte (eozinofile, 

neutrofile și celule plasmatice) au fost constatate semnificativ mai frecvent în LLO [17, 39, 121, 

161, 225]. 

Diagnosticul LLO se bazează pe caracteristicile clinice și constatările histologice, iar testele 

alergologice pot identifica alergiile la anumite substanțe [35, 144]. Cu toate acestea, corelația 

dintre diagnosticul clinic și histologic este scăzută. Într-un studiu pe 100 de pacienți cu lichen oral, 

diagnosticul clinic de LPO a fost stabilit în 80% din cazuri și de LLO în 20%, în timp ce la 

examenul histopatologic LPO a fost diagnosticat în 38% din cazuri și LLO în 62% [35]. Alte 

cercetări au constatat o corelație a diagnosticului clinico-patologic în 52,2-65,6%  din cazurile de 

LPO și în 42,9% din cele de LLO [35, 144]. Cea mai înaltă corelație a fost obținută în LPO reticular 

(81,25%) [144]. 

În cazul LLO simptomatic sunt utilizați corticosteroizii. Îndepărtarea factorului etiologic 

(restaurării dentare sau a medicamentului prescris) contribuie la vindecarea rapidă a LLO. 

Îndepărtarea materialului de restaurare și prescrierea altor medicamente sunt necesare și pentru 

confirmarea LPO [15, 35, 39, 110, 121, 149, 161]. 

Studiile recente, realizate la un nivel metodologic înalt, au constatat că LLO au potențial 

malign mai mare, comparativ cu LPO: 1,88-3,8% și 0,44-2,28%, respectiv [75, 81, 97, 161, 173, 

176]. Pentru reacțiile lichenoide orale rata de transformare malignă este de 1,71% și pentru LPO 

cu modificări displazice – 6,22% [173, 176].  
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Conform rezultatelor unei revizuiri sistematice a literaturii, publicate în 2016, care a evaluat 

datele de la 38 de studii între anii 1995 și 2014 cu un total de 236 de cazuri de LLO, rata de 

transformare malignă a LLO varia de la 0,65% până la 3,2% [83]. O cercetare, publicată în 2018, 

a evidențiat o rată globală de transformare malignă de 1,37% pentru pacienții cu LPO și de 2,43% 

pentru cei cu LLO [75]. O revizuire sistematică și meta-analiză recentă, publicată în 2023, a 

evidențiat o rată globală de transformare malignă de 0,94% pentru pacienții cu LPO și de 1,95% 

pentru pacienții cu LLO [125]. 

În general, rata de transformare malignă a LLO variază foarte mult în literatura de 

specialitate – de la 2,1% până la 72%, fapt care indică un potențial malign mai mare, comparativ 

cu LPO (0,4-12,5%) [143]. 

Astfel, anamneza detaliată asociată cu istoricul medicamentelor administrate, relația 

temporară a debutului leziunii, supravegherea pacienților și examenul histopatologic sunt foarte 

importante pentru diagnosticul LLO și diferențierea acestora de LPO, deoarece riscul de 

malignitate al acestor maladii este semnificativ diferit [6, 108, 143]. Sunt necesare studii ulterioare 

mai ample, cu folosirea criteriilor metodologic mai riguroase pentru a furniza dovezi științifice 

suplimentare în acest sens [176]. 

 

1.3. Alte manifestări extrahepatice orale ale pacienților cu hepatite virale cronice 

Sialadenita similară sindromului Sjogren (SS). SS, o exocrinopatie autoimună, 

caracterizată prin xerostomie și ochi uscați, apare frecvent la pacienții cu HVC. Afecțiunea este 

cauzată de infiltrația limfocitară cu distrugerea și pierdere cronică și progresivă a funcției 

secretoare a glandelor exocrine salivare şi lacrimale. Etiologia și patogenia exactă a SS nu este 

cunoscută, însă fenomenele de imunitate umorală și mediată celular sunt implicate în proces. În 

plus, încă nu este clar dacă VHC poate provoca o maladie care imită SS sau este direct responsabil 

pentru dezvoltarea SS [11, 40, 73, 186]. 

SS afectează 0,5-1% din populație, provoca manifestări a mucoasei orale și dentare 

consistente: rată crescută a cariilor, xerostomie, durere, creșterea infecțiilor fungice și bacteriene, 

proprietăți modificate ale salivei (secreții opace sau vâscoase) și mărirea glandelor salivare [40, 

186]. 

Patogenia SS nu este complet clară, dar se consideră o consecință a autoimunității datorită 

prezenței autoanticorpilor caracteristici. Infecțiile virale pot fi considerate ca fiind factori 

declanșatori [11, 34, 38, 40, 58]. Rolul patogen al infecției cu VHC în SS rămâne o problemă de 

dezbatere din cauza lipsei criteriilor de diagnostic bine definite și acceptate unanim [11, 38, 138]. 

Se consideră că VHC cauzează un sindrom cu caracteristici clinice, constatări patologice și 

imunologice similare cu cele din SS. Sialadenita focală cronică, asemănătoare cu cea a SS, a fost 
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observată la aproximativ 50% dintre pacienții infectați cu VHC [11, 38, 40, 58, 138, 195]. Circa 

57% din pacienții cu afecțiuni hepatice cronice asociate VHC au prezentat modificări histologice 

caracteristice SS la nivelul glandelor salivare și doar 5% dintre pacienții din lotul de control, fără 

o predominanță în funcție de sex [11, 25, 38, 40]. Pe de altă parte, folosind metoda 

imunoenzimatică de a treia generație, până la 14-19% dintre pacienții cu SS clasic pot fi infectați 

cu VHC, indicator semnificativ statistic mai mare decât cel din populația generală (1,2%). Aceste 

constatări sugerează clar un posibil rol direct al proteinelor virale în patogeneza sialadenitei legate 

de VHC [11, 38, 40]. 

În concluzie, SS este o exocrinopatie autoimună, caracterizată prin xerostomie și ochi uscați, 

frecvent depistate la pacienții cu HVC. Rolul epidemiologic și patogenetic al VHC în dezvoltarea 

SS și caracteristicile distincte ale acestuia de sialadenită asociată VHC sunt încă controversate și 

necesită cercetările suplimentare [25, 40]. De asemenea, studii prospective sunt necesare, în 

special cele de cohortă, cu predominanță în țări cu prevalență scăzută a infecției cu VHC [11]. 

Carcinomul oral cu celule scuamoase. Cancerul cavității orale cuprinde 2-3% din toate 

afecțiunile maligne, iar COCS este a 6-a afecțiune malignă la nivel mondial și cel mai frecvent tip 

de cancer oral, reprezentând circa 90-95% din toate tumorile maligne ale cavității orale. În ultimele 

decenii a fost observată o incidență în creștere a COCS în rândul persoanelor sub 45 de ani, 

reprezentând aproximativ 4-13% din toate cazurile [11, 40, 59, 76, 78, 191, 240]. 

Carcinomul oral cu celule scuamoase apare de regulă pe marginea laterală a limbii (40%), 

urmată de planșeul cavității orale (30%) și buza inferioară [76]. Rata de supraviețuire estimată la 

5 ani pentru COCS scade semnificativ de la aproximativ 85% dacă este detectat în stadii incipiente 

(I și II) până la 40% în stadii avansate (III și IV). În pofida acestui fapt, doar circa 34% din tumorile 

maligne orale sunt diagnosticate într-un stadiu incipient, când cancerul este localizat și nu s-a 

răspândit. Rata de mortalitate asociată cu cancerul oral în Europa este >50% în majoritatea țărilor. 

Rata de supraviețuire pentru COCS și este considerată una dintre cele mai mici dintre toate tipurile 

de cancer. Totuși, cancerul oral poate fi vindecat, dacă este detectat și tratat precoce [11, 40, 59, 

78, 161, 191].  

Șase viruși umani au fost considerați de Agenția Internațională pentru Cercetare a Cancerului 

ca fiind cancerigeni, în baza unor dovezi suficiente care susțin asocierea lor etiologică cu cancerele 

umane: virusul Epstein-Barr, VHB, papilomavirusul uman, virusul limfotrop cu celule T, VHC și 

herpesvirusul asociat sarcomului Kaposi [40, 76, 161, 199]. COCS este frecvent precedat de 

maladii orale potențial maligne: leucoplazia, eritroplazia, fibroza submucoasă orală, LPO și LLO 

[67, 76, 78, 159, 161, 191, 240]. 

În ultimii ani au fost efectuate mai multe studii pentru a elucida rolul VHC în dezvoltarea 

cancerului oral și leziunilor precanceroase. Rezultatele multor cercetări au constatat o creștere 
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evidentă a incidenței VHC la pacienții cu COCS, sugerând o corelație pozitivă între VHC și COCS 

[11, 25, 58, 73, 109]. Unii savanți au sugerat că, din moment ce LPO este, din punct de vedere 

histologic, o maladie a celulelor scuamoase, cele ale mucoasei orale sunt expuse continuu VHC 

din salivă, precum și din serul pacienților cu VHC pozitiv, fapt care poate fi implicat în dezvoltarea 

LPO și COCS la acești pacienți. Un studiu retrospectiv, realizat în Japonia, a demonstrat o asociere 

înaltă a infecției cu VHC cu dezvoltarea COCS primar. Autorii au raportat o incidență a infecției 

cu VHC la pacienții japonezi cu COCS de 16,7-24,0% [11, 109]. 

O cercetare de cohortă la nivel național, bazat pe populație, a evidențiat o corelație 

semnificativă între VHC și cancerul cavității orale și a sugerat că VHC, dar nu infecția cu VHB, 

este un factor de risc pentru cancerul cavității orale. Incidența cancerului cavității orale a fost de 

2,28 ori mai mare în rândul pacienților cu VHC, comparativ cu cei cu hepatite non-virale (6,15 și 

2,69 cazuri la 10.000 persoane-ani, respectiv). Constatări similare au fost prezentate într-o 

cercetare din Japonia, care a arătat cel mai mare nivel de antigen al VHB la pacienții cu tumori 

orale benigne, iar nivelul mai mare de anticorpi VHC la cei cu cancer al cavității orale [25]. 

Carcinoamele orale verucoase și scuamoase au fost raportate la pacienții infectați cu VHC, cu sau 

fără LPO [40, 58]. 

În literatura medicală actuală există mai multe cercetări ce constată dezvoltarea COCS în 

urma leziunilor ale LPO anterioare. Cu toate acestea, persistă și o dezbatere continuă privind 

posibila natură premalignă a LPO. În studiile anterioare, care au examinat potențialul malign al 

LPO, ratele de transformare malignă au variat semnificativ – de la 0% la 12,5%. Dimpotrivă, altele 

studii nu au constatat un risc crescut de dezvoltare a cancerului bucal la pacienții cu LPO. În pofida 

controverselor existente, rezultatele cercetărilor anterioare sugerează că LPO este o afecțiune cu 

potențial de malignizare [44, 145] 

În concluzie, deși nu există dovezi care să confirme cancerul oral ca o manifestare 

extrahepatică a VHC, dar nu și VHB, ar putea fi implicat în carcinogeneza orală, devin necesare 

mai multe studii pentru a clarifica această asociere. Pe de altă parte, leziunile orale cu potențial de 

malignizare, cum ar fi leucoplazia și displazia epiteliul bucal, nu sunt asociate cu infecția VHC. 

Alte leziuni orale (pemfigusul paraneoplazic, cel vulgar, boala Behcet, limfomul non-

Hodgkin cu celule B a glandelor salivare) sunt diagnosticate mult mai rar la pacienții cu VHC. Nu 

există dovezi convingătoare care susțin un rol declanșator sau agravant al VHC și este puțin 

probabil ca aceste leziuni să fie cauzate de acesta [40]. Unele studii au constatat, că leucoplazia a 

fost a doua cea mai frecventă leziune la pacienții cu HVC. Este necesar de urmărit frecvent 

leucoplazia, ca și în cazul LPO, pentru eventualele modificări maligne [133]. 
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2. MATERIAL ŞI METODE DE STUDIU 

 

2.1. Caracteristica generală a metodologiei de cercetare 

Teza a fost elaborată la Catedra de propedeutică stomatologică “Pavel Godoroja” a Facultății 

de Stomatologie a Instituției Publice Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie “Nicolae 

Testemiţanu”. 

Cercetările au fost realizate în Clinica stomatologică universitară nr. 2 și Clinica 

stomatologică „Dia Dents”, dar și în cadrul proiectului internațional „Colaborare în educație și 

cercetare în patologia orală dintre Norvegia, Moldova, Belarus și Armenia” (conducătorul de 

proiect din Republica Moldova, coordonatorul internațional de proiect – doctor habilitat în științe 

medicale, conferențiar universitar Uncuța Diana). 

Pentru a evalua rezultatele comparative ale analizei multidimensionale a AMCO în asociere 

sau nu cu HVB sau HVC și în scopul perfecționării algoritmului de tratament și profilaxie am 

realizat un studiu prospectiv, transversal, observațional, de cohortă. Datele necesare, conform unui 

chestionar special elaborat, au fost preluate din fișele clinice ale pacienţilor din 2 instituții 

medicale: Clinica stomatologică universitară nr. 2 și Clinica stomatologică „Dia Dents” între anii 

2017 şi 2023. 

Numărul necesar de unități de cercetare a fost calculat în baza formulei respective:  
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unde: 

Po - Conform datelor bibliografice frecvența asocierii hepatitelor virale cu AMCO constituie 

68,0% (P0=0,68). 

P1 -  Presupunem, că în lotul de cercetare valoarea va fi de 88,0% (P1=0,88). 

P = (P0+P1)/2=0,78. 

Zα – Valoare tabelară. Pentru semnificație statistică a rezultatelor de 95,0%  coeficientul  Zα=1,96. 

Zβ – Valoare tabelară. Pentru puterea statistică a comparației de 80,0%, coeficientul Zβ=1,28. 

f – Proporția subiecților care se așteaptă să abandoneze studiul din motive diferite de efectul 

investigat q=1/(1-f), f=10,0% (0,1). 

Introducând datele în formulă am obținut: 
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Pentru intervalul de încredere de 95,0%, după ajustarea efectului de proiectare (sex, vârstă, 

forma clinică, rezultat serologic, factori de risc) și incluzând rata de non-răspuns de 10,0% –  

valoarea calculată a eșantionului lotului de cercetare (lotul de bază – LB) va include nu mai puțin 

de 75 de pacienți cu HVB sau HVC asociată cu AMCO. Lotul martor (LM) va include nu mai 

puțin de 75 de pacienți cu AMCO care nu prezintă hepatite virale cronice. 

Astfel, eșantionul a fost reprezentativ pentru o eroare admisă de 5% și a inclus 150 de 

pacienți adulți de ambele sexe, cu vârsta după 18 ani, cu AMCO asociate sau nu cu HVB sau cu 

HVC la diferite faze de evoluție a bolii. Pacienții au fost repartizați aleatoriu în 2 loturi: 75 de 

pacienți cu HVB sau HVC asociată cu AMCO (lotul de bază – LB) și 75 de pacienți cu AMCO 

care nu prezintă hepatite virale cronice (lotul martor – LM). 

Selectarea pacienților în studiu a fost efectuată în cazul semnării acordului informat, aflării 

la evidență și prezentării regulate pentru investigațiile necesare. 

Cercetarea a fost realizată în câteva etape, respectând criteriile de includere și de excludere 

(figura 1): 

Etapa 1. Pacienții incluși în studiu au fost investigați clinic și paraclinic (examen clinic local, 

metode de laborator și instrumentale de explorare). Ulterior a fost efectuată 

repartizarea aleatorie în 2 loturi de pacienți în funcție de prezența HVB sau HVC.  

Etapa 2. Procesarea statistică a rezultatelor obținute. 

Etapa 3.  Evaluarea indicatorilor de bază care caracterizează loturile de studiu. Estimarea 

comparativă în dinamică peste 2 săptămâni, peste 3 și 6 luni după tratament în 

funcție de asocierea sau nu a HVB sau HVC: acuze, regiunea MCO afectate, tipul 

de leziune orală, epitelizarea și recidivarea leziunilor MCO.  

Etapa 4. Perfecționarea algoritmului de tratament și profilaxie a AMCO în funcție de 

asocierea sau nu a HVB sau HVC. 

Etapa 5. Prezentarea rezultatelor. 

Pentru o mai bună acurateţe a cercetării, au fost respectate o serie de criterii de includere şi 

excludere, studiul fiind astfel mai bine delimitat şi centrat pe un grup concret reprezentativ.  

Criteriile de includere în studiu:  

1. Pacienți cu hepatite virale cronice B sau C în fazele de imunotoleranță (activitate 

minimă), de clearance imun (imunoactivitate), de control imun (purtător inactiv) și de 

reactivitate (scăpare imună). 

2. Pacienți cu leziuni ale MCO: candidoză orală, lichen plan bucal, stomatită cronică aftoasă 

recidivantă, stomatită herpetică, eritem exsudativ polimorf, leziuni lichenoide orale, 

sindromul gurii arzânde, leucoplazie, afecțiuni tumorale benigne și neoplazice. 
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Figura 1. Designul studiului 

 

3. Pacienți adulți (≥18 ani). 

4. Pacienți care au semnat acordul informat.  

Criteriile de excludere din studiu au fost reprezentate de: 

1. Vârsta <18 ani. 

STUDIU CLINIC PROSPECTIV, TRANSVERSAL, OBSERVAȚIONAL, 

DE COHORTĂ  

Lotul general de studiu – 150 de pacienți cu vârsta ≥18 ani, cu afecțiuni ale 

mucoasei cavității bucale asociate sau nu cu HVB și/sau HVC 

Metode de investigație 

 
1. Date social-demografice 

2. Afecțiuni cronice concomitente 

3. Acuzele pacienților cu manifestările leziunilor orale 

4. Biopsia mucoasei cavității orale 

5. Evaluarea în dinamică peste 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament în funcție 

de prezența sau lipsa HVB sau HVC: acuze, regiunea mucoasei cavității 

bucale afectate, tipul de leziune orală, epitelizarea și recidivarea leziunilor 

mucoasei cavității bucale 

Prelucrarea statistică, analiza și sinteza informației: 

 

- estimarea comparativă a rezultatelor pacienților cu afecțiuni ale mucoasei 

cavității bucale după tratamentul administrat în funcție de asocierea sau nu a 

hepatitelor virale cronice B sau C  

- perfecționarea algoritmului de tratament și profilaxie 

- concluzii și recomandări practice 

Lotul de bază 
   75 de pacienți cu afecțiuni ale mucoasei 

bucale, asociate cu HVB și/sau HVC 

Lotul martor 
   75 de pacienți cu afecțiuni ale mucoasei 

bucale fără HVB sau HVC 

Monitorizarea și colectarea rezultatelor intermediare și finale 
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2. Pacienți cu hepatita virală acută B sau C. 

3. Pacienți cu insuficiență hepatică avansată sau cu carcinom hepatocelular. 

4. Pacienți cu antecedente ale unei intervenții, cu administrarea medicamentelor și 

materialelor de restaurare dentară sau cu afecțiuni care ar putea afecta MCO. 

5. Pacienți cu traumatism maxilo-facial recent. 

6. Pacienți care administrează tratament antiviral pentru orice alte afecțiuni sistemice. 

7. Pacienții supuși radioterapiei sau chimioterapiei. 

8. Pacienții care nu respectă condițiile de igienă și profilaxie a cavității orale. 

9. Gravidele și femeile care alăptează. 

10. Pacienți care nu și-au dat consimțământul pentru participarea în studiu. 

La toți pacienții incluși în studiu au fost efectuate: colectarea detaliată a anamnezei, 

examenul clinic, investigațiile relevante necesare. Diagnosticul final a fost confirmat în baza 

criteriilor clinice, citologie și histopatologice în funcție de necesități [218]. 

După confirmarea eligibilității, pacienții cu AMCO au fost pe deplin informați despre scopul 

studiului, beneficiile și riscurile investigațiilor și tratamentului administrat. 

Pacienții cu AMCO au primit îngrijirile standard și de monitorizare conform protocoalelor 

naționale de management spitalicesc și extraspitalicesc a acestui grup de pacienți. Informația 

necesară pentru studiu și examinările clinice, complicațiile medicale și posibilele reacții adverse 

ale tratamentului au fost colectate de la pacienți în cadrul vizitelor clinice, conform design-ului 

studiului.  

Protocolul de studiu a fost aprobat de Comitetul de etică a cercetării al IP USMF „Nicolae 

Testemiţanu” (proces-verbal nr. 21 din 21 noiembrie 2017). 

 

2.2. Metode de investigație și de tratament și criterii de diagnostic 

Metodele clinice și de laborator (analizele clinico-biochimice generale), biopsia mucoasei 

cavității bucale a fost efectuată în cadrul Clinicii stomatologice universitare, examenul 

histopatologic a fost efectuat la catedra de Morfopatologie a USMF „Nicolae Testemițanu” în 

cadrul proiectului international „Colaborare în educație și cercetare în patologia orală dintre 

Norvegia, Moldova, Belarus și Armenia”. Analizele microbiologice și de laborator au fost 

efectuate de pacienți la policlinici de stat sau private de sine stătător [86]. 

Toți pacienții au fost chestionați și supuși examinărilor orale pentru depistarea AMCO. 

Pentru unele leziuni orale, diagnosticul clinic a fost unul cert, deoarece biopsia nu a fost necesară. 

La indicații (diagnostic incert în baza criteriilor clinice sau suspectarea unei malignități), a fost 

efectuată biopsia mucoasei cavității bucale cu examen histopatologic pentru confirmarea 

diagnosticului clinic. Mai mult, prezentările clinice ale unor leziuni orale, cum ar fi LPO și LLO, 
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au fost clinic indistinctibile. Diagnosticul definitiv al acestor leziuni a fost constatat în baza 

rezultatelor biopsiei, testelor alergologice (testele plasture) și antecedentele de administrare a 

medicamentelor care pot induce LLO [99, 180].  

Am înregistrat vârsta, sexul, istoricul medical, inclusiv afecțiunile comorbide, alergiile, 

fumatul, consumul de alcool, locul leziunilor, simptomele asociate, tratamentele prescrise și 

investigațiile efectuate. În cazul în care supravegherea a fost disponibilă, am înregistrat răspunsul 

la tratament [98]. 

AMCO (stomatită cronică aftoasă recidivantă, stomatită herpetică acută sau cronică, 

candidoză orală, eritem exsudativ polimorf, LPO, LLO, sindromul gurii arzânde, leucoplazie, 

afecțiuni tumorale benigne și neoplazice) au fost diagnosticate clinic (forme tipice) și histologic 

(cele atipice) [95, 165, 180, 182, 213, 241]. 

Diagnosticul AMCO la pacienții cu HVB sau cu HVC implică cinci etape secvențiale:                    

1) evaluarea statutului local și general al pacientului; 2) corelarea semnelor și simptomelor 

principale cu istoricul actual; 3) corelația clinico-patologică; 4) examenul obiectiv și istoricul 

medical; 5) stabilirea diagnosticului diferențial [101, 168]. 

Diagnosticul pozitiv al LPO a fost stabilit conform criteriilor propuse de van der Meij și van 

der Waal și Academiei Americane de patologie orală și maxilo-facială în baza [43, 89]: 

1. Criteriilor clinice minime: de cel puțin criteriile (keratoză reticulară simetrică, localizată 

bilateral pe MCO în zonele posterioare, asociate sau nu cu alte tipuri de leziuni). 

2. Criteriilor histopatologice cele mai acceptate prezente concomitent: a) infiltrație 

inflamatorie celulară cronică, limitată la suprafața țesutului conjunctiv, „sub formă de 

bandă” densă și bine distinsă, compusă predominant din limfocite; b) degenerescența 

hidropică (vacuolară) a stratului bazal de keratinocite; c) absența displaziei în stratul 

epitelial [5, 43, 64, 70, 72]. 

Din punct de vedere clinic, am evidențiat 6 tipuri clasice de LPO (Andreasen J, 1968): 

1. Forma reticulară sau tipică keratozică. 

2. Forma plachetară. 

3. Forma atrofică, eritematoasă sau exsudativ-hiperemică. 

4. Forma erozivă (ulcerativă). 

5. Forma papulară. 

6. Forma buloasă [54, 59, 161, 185]. 

Pacientul cu mai multe tipuri de leziuni simultane au fost clasificați după severitatea clinică, 

forma erozivă fiind considerată cea mai gravă [173]. 

Pentru a opera cu grupe mai mari de pacienți, am utilizat și alte 2 clasificări ale LPO. 

Clasificarea LPO în 3 tipuri (Silverman S, 1985): 
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1. Forma reticulară – formele reticulară, papulară și plachetară. 

2. Forma atrofică, eritematoasă. 

3. Forma erozivă – formele erozivă, ulcerativă și buloasă [64, 91, 173, 227]. 

Clasificarea LPO în 2 tipuri (Pindborg J, 1997): 

1. Leziuni „non-erozive” sau „predominant albe” – formele reticulară, papulară și 

plachetară. 

2. Leziuni „erozive„ sau „predominant roșii„ – formele atrofică, erozivă, ulcerativă și 

buloasă  

Diagnosticul sindromului gurii arzânde se bazează pe evaluarea simptomelor și a cauzelor 

posibile, și poate implica o colaborare între medicul de familie, medicul stomatolog, medicul 

specialist în boli autoimune sau medici de alte specialități relevante. Criteriile de diagnostic și 

etapele evaluării sindromului gurii arzânde [16, 182]: 

1. Evaluarea simptomelor: 

• Senzație de arsură sau amorțeală în mucoasa orală, care persistă circa 2 ore pe zi timp 

de 3 luni și mai mult. 

• Uscăciunea gurii: pacientul raportează senzația persistentă de xerostomie, care poate fi 

mai gravă dimineața sau în timpul nopții. 

• Disconfort bucal: pacientul poate prezenta senzația de arsură sau furnicături în cavitatea 

orală. 

• Probleme cu alimentația: dificultate la masticație și înghițirea alimentelor uscate sau 

tari. 

• Afecțiuni dentare: creșterea riscului de carii dentare și a bolilor parodontale. 

2. Identificarea cauzelor posibile: 

• Medicamente: identificarea medicamentelor care pot cauza uscăciunea gurii ca efect 

secundar. 

• Afecțiuni medicale: evaluarea pentru boli autoimune (sindromul Sjögren), diabet 

zaharat, hipertensiune arterială, maladii renale sau afecțiuni endocrine care pot contribui 

la uscăciunea gurii. 

• Obiceiuri și factori de mediu: discuția cu pacientul pentru a identifica viciile sau factorii 

de mediu care pot contribui la uscăciunea gurii, cum ar fi fumatul, consumul excesiv de 

alcool sau respirația orală. 

3. Examenul clinic și evaluarea funcției glandelor salivare: 

• Se efectuează examenul clinic a cavității orale și a glandelor salivare pentru a observa 

semne de inflamație, infecție sau alte probleme. 

4. Investigații suplimentare: 
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• În funcție de caz, se solicită efectuarea testor de laborator, cum ar fi examenul biochimic 

sangvin pentru a evalua funcția glandei tiroide sau pentru a detecta autoanticorpi în cazul 

suspectării sindromului Sjögren. 

Diagnosticul stomatitei aftoase cronice recidivante se bazează pe criterii clinice și poate 

necesita excluderea altor afecțiuni similare. Criteriile de diagnostic pentru stomatita cronică 

aftoasă recidivantă [141, 170, 188, 223]: 

1. Prezența ulcerelor sau aftelor: 

• Ulcerațiile sau afta sunt prezente pe MCO, de obicei, pe mucoasa gingivală, pe buze, pe 

limbă sau pe partea internă a obrajilor. 

• Ulcerațiile sunt, de obicei, rotunde sau ovale, înconjurate de o zonă roșie de inflamație 

și pot varia în dimensiune de la câțiva milimetri până la câțiva centimetri în diametru. 

2. Recurența: 

• Pentru a se pune diagnosticul de stomatită cronică aftoasă recidivantă, trebuie să existe 

cel puțin trei episoade separate de ulcerații orale într-un an sau patru în doi ani. 

3. Durata simptomelor: 

• Ulcerațiile durează de obicei între 7 și 14 zile și se epitelizează spontan, fără a lăsa 

cicatrici permanente. 

4. Excluderea altor cauze: 

• Se exclud alte afecțiuni care pot provoca simptome similare, cum ar fi herpesul bucal, 

candidoza orală, bolile inflamatorii intestinale sau afecțiuni autoimune. 

5. Evaluare medicală și istoricul medical: 

• Se examinează istoricul medical detaliat pentru a identifica factorii de declanșare sau 

agravanți, precum și pentru a exclude alte afecțiuni medicale. 

• Uneori, se pot realiza teste de laborator sau biopsii pentru a exclude alte afecțiuni și a 

confirma diagnosticul stomatitei aftoase cronice recidivante. 

Diagnosticul de stomatită herpetică se bazează, în primul rând, pe evaluarea clinică a 

simptomelor caracteristice, dar poate necesita confirmare prin teste de laborator. Criteriile de 

diagnostic pentru stomatita herpetică [220]: 

1. Simptome caracteristice: 

• Prezența veziculelor dureroase în cavitatea orală, pe suprafața dorsală sau laterală a 

limbii, mucoasa buzelor, gingii, palatul dur sau a obrajilor. 

• Aceste vezicule pot fi însoțite de simptome: durere, senzație de arsură sau prurit în zona 

afectată. 

• Veziculele se pot rupe, formând ulcerații dureroase. 

2. Evoluție clinică: 
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• Simptomele stomatitei herpetice tind să se dezvolte rapid și pot cauza disconfort 

semnificativ în primele zile ale infecției. 

• Ulcerațiile și simptomele durează, de obicei, între 7 și 14 zile și se vindecă spontan, fără 

a lăsa cicatrici permanente. 

3. Teste de laborator pentru a confirma infecția cu virusul herpes simplex. 

• Testul viral direct (reacția de polimerizare în lanț) sau cultura virală pot fi folosite pentru 

a identifica virusul herpes simplex în leziunile orale. 

Diagnosticul leucoplaziei orale se bazează pe criterii clinice și poate necesita investigații 

suplimentare pentru a exclude alte afecțiuni. Criteriile de diagnostic pentru leucoplazia MCO 

[161]: 

1. Aspect clinic caracteristic: 

•  Prezența unei sau mai multor zone albicioase sau alb-gălbuie pe MCO sau pe limbă. 

• Aceste zone pot avea diferite dimensiuni și forme, pot fi ușor înălțate sau plate și sunt, 

de obicei, asimptomatice. 

• Leziunile persistă timp de cel puțin două săptămâni și nu se vindecă spontan (figura 2). 

 

  
                                          A                                                                     B 

Figura 2. Leucoplazia mucoasei obrajilor pe dreapta (A) și a suprafeței laterale a limbii (B) 

 

2. Biopsie – pentru a confirma diagnosticul și pentru a evalua riscul de transformare 

malignă. 
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Hepatita cronică virală B a fost definită ca persistența antigenului de suprafață al hepatitei B 

(HBsAg) timp de 6 luni sau mai mult. Diagnosticul infecției cu VHB a fost confirmat în baza 

tabloului clinic recunoscut, criteriilor biochimice și serologice (prezența în serul sangvin a HBsAg 

prin ELISA şi a ADN-VHB prin intermediul reacției de polimerizare în lanț de transcripție inversă) 

[115, 166, 203, 204, 209]. 

Hepatita cronică virală C a fost definită ca persistența VHC timp de 6 luni sau mai mult, 

însoțită de modificări biochimice şi histologice, care poate determina complicații severe, precum 

ciroza hepatică şi carcinomul hepatocelular [94]. Infecția cu VHC a fost diagnosticată în baza 

tabloului clinic general recunoscut, criteriilor biochimice (Aspartataminotransferaza, 

Alaninaminotransferaza etc.) și serologice (prezența anticorpilor anti-VHC în serul sangvin și 

prezența ARN-VHC seric, determinate prin intermediul reacției de polimerizare în lanț de 

transcripție inversă) [93, 99, 166, 209, 222]. 

Metode clinice. Toți pacienții din studiu au fost evaluați prin metoda de anchetare. 

Acumularea datelor primare a fost efectuată prin completarea chestionarului clinic structurat și 

elaborat special pentru teză, prin extragerea datelor din documentația medicală, înregistrarea 

rezultatelor vizitei primare și a celor repetate, a rezultatelor investigaţiilor clinice, instrumentale și 

de laborator până și după tratament. 

Chestionarul clinic structurat, special elaborat, includea 48 de întrebări cu elemente despre 

datele socio-demografice, afecțiuni cronice concomitente, evaluarea inițială și în dinamică peste                                

2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament în funcție de prezența sau lipsa HVB și/sau HVC: acuze, 

regiunea MCO afectate, tipul de leziune orală, epitelizarea și recidivarea leziunilor MCO. 

Examenul histopatologic al specimenelor de biopsie, prelevate din MCO, a fost efectuat în 

cadrul Catedrei de morfopatologie a Facultății de Medicină nr. 2 a Instituției Publice Universitatea 

de Stat de Medicină şi Farmacie “Nicolae Testemiţanu”. 

Ţesuturile prelevate au fost fixate timp de 24-48 de ore în formalină neutră tamponată 10% 

și incluse ulterior în ceară de parafină, secțiunile histologice au fost secționate cu o grosime de              

3 µm. Au fost utilizate metode uzuale de colorare (hematoxilină şi eozină după Carazzi, 

picrofuxină după metoda van Gieson). Examinarea histopatologică a fost efectuată de specialiști 

anatomo-patologi. 

Metode de tratament. Am aplicat următoarele metode de tratament:  

1. Tratament simptomatic  

• asanarea cavității orale (îndepărtarea depozitelor dure și moi de pe suprafețele dentare 

prin metoda de detartraj cu ultrasunet și periaj); 

• asanarea MCO cu soluții antiseptice (H2O2 de 3%, clorhexidină de 0,06-0,12%); 
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• geluri și spray-uri topice – pot conține anestezice locale, cum ar fi Lidocaină sau 

Benzocaină, pentru a ameliora durerea și disconfortul; 

• unguente antiinflamatorii pe bază de corticosteroizi pentru reducerea inflamației;  

• medicamente analgezice pentru reducerea senzației de durere și simptomelor 

inflamatorii. 

2. Recomandări: 

• evitarea alimentelor iritante: pacienților se recomanda să evite alimentele și băuturile 

care puteau agrava simptomele, cum ar fi alimentele picante, acide sau fierbinți; 

• hidratare: menținerea unei hidratări adecvate care ajuta la prevenirea uscăciunii MCO 

și agravarea simptomelor; 

• igienă orală adecvată: o igienă orală bună, inclusiv perierea și utilizarea aței dentare, 

poate ajuta la prevenirea infecțiilor și la menținerea unei cavități orale sănătoase; 

• consultația medicilor specialiști în dependență de caz, pentru a monitoriza afecțiunile 

de ordin general; 

• consultația medicului stomatolog oncolog în caz de suspecție la afecțiuni tumorale 

benigne sau maligne, inclusiv și a celor cu risc sporit de malignizare, precum leucoplazia 

[16, 141, 161, 170, 188]. 

Principalele rezultate. Au fost evaluate următoarele rezultate primare: tipul leziunilor și 

manifestările clinice ale afecțiunilor MCO, determinate inițial și în dinamică (la 2 săptămâni, la 3 

și la 6 luni după tratament), ameliorarea tabloului clinic, regiunea afectată a MCO, tipul leziunii 

orale, epitelizarea leziunilor MCO și recidivarea AMCO. 

 

 2.3. Metode de procesare statistică a rezultatelor 

În scopul procesării statistice a materialului primar, am elaborat fișe speciale cu 

codificarea datelor socio-demografice, afecțiunilor cronice concomitente, evaluarea inițială și în 

dinamică peste 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament în funcție de prezența sau lipsa HVB sau 

HVC: acuze, regiunea MCO afectate, tipul de leziune orală, epitelizarea și recidivul leziunilor 

MCO. Datele din chestionare fiind transferate pe suport digital, a fost creată o bază de date pentru 

procesare statistică și analiză digitală ulterioară.  

Materialele primare ale studiului au fost procesate la calculatorul personal cu ajutorul 

funcțiilor şi modulelor programelor „Statistical Package for the Social Science” (SPSS) versiunea 

16.0 pentru Windows (SPSS Inc., Belmont, CA, USA, 2008) și Microsoft Office Excel 2019 prin 

proceduri statistice descriptive și inferențiale. Pacienții cu leziuni ale MCO din lotul general de 

studiu au constituit unitățile statistice de analiză.   
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Pentru analizarea comparativă a valorilor indicatorilor am aplicat tehnici matematico-

statistice (indicatori ai seriilor dinamice, indicatori de proporție, valori medii etc.) [205]. 

Pentru procesarea statistică am aplicat un set de operații efectuate prin procedee şi tehnici 

de lucru specifice [205]: 

 sistematizarea materialului prin procedee de centralizare şi de grupare statistică, după 

parametri şi niveluri, obținând valorile indicatorilor primari şi seriile de date statistice; 

 calcularea valorilor indicatorilor derivați în dependență de forma repartizării – indicatorii 

relativi, ai tendinței centrale, dispersiei, formei de repartiție, variației în timp şi spațiu, 

coeficientul t-Student; 

 calcularea frecvențelor absolute (numere) şi/sau relative (puncte procentuale) pentru 

variabilele nominale sau categoriale, valorii medii, erorii standard și deviației standard 

a mediei a variabilelor cantitative sau continue (de interval sau de raport);  

 compararea variabilelor discrete aplicând testul χ² după Pearson pentru tabelele de 

contingență pe eșantioane mari; testul χ² după Pearson cu corecția lui Yates pentru 

tabelele de contingență 2x2 cu un număr mic de observații (40-50) sau cu un număr de 

observații de 20-50 dacă toate frecvențele așteptate (teoretice) sunt mai mari de 5; metoda 

exactă după Fisher pentru tabelele de contingență 2x2 care nu satisfac criteriilor descrise 

anterior; 

 analiza parametrilor statisticii descriptive (tabele de frecvențe, grafice, indicatori 

numerici – valorile minime și maxime, media, eroarea valorii medii, deviația standard a 

valorii medii etc.) și inferențiale (estimarea caracteristicilor populației și testarea 

ipotezelor statistice);  

 testarea pentru normalitate a variabilelor cu scală de interval prin utilizarea testului 

Kolmogorov-Smirnov; 

 determinarea diferenței dintre 3 sau mai multe medii utilizând analiza de varianță – 

ANOVA unifactorială sau One-Way ANOVA (în cazul distribuției normale a valorilor 

variabilelor dependente pentru fiecare dintre treptele variabilei independente) cu 

aplicarea metodelor de comparație multiplă: testul post-hoc Bonferroni (în cazul în care 

varianțele grupurilor sunt egale) sau testul post-hoc Games-Howell (în cazul în care 

varianțele grupurilor nu sunt egale); 

 determinarea diferenței dintre 3 sau mai multe medii utilizând testul non-parametric 

Kruskal-Wallis (în cazul distribuției anormale a valorilor variabilelor dependente pentru 

fiecare dintre treptele variabilei independente și existența varianțelor inegale);   

 compararea rezultatelor și aprecierea gradului de intensitate a legăturilor statistice şi a 

influenței factorilor asupra variației fenomenelor studiate utilizând procedeul corelației: 
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coeficientul de corelație r al lui Pearson (în cazul distribuției normale a valorilor 

variabilelor) și testele neparametrice de corelație a rangurilor – coeficientul ρ Spearman 

sau testul τ al lui Kendall (în cazul distribuției anormale a valorilor variabilelor); 

 prezentarea datelor statistice prin procedee tabelare şi grafice. 

În concluzie, studiul prospectiv, transversal, observațional, de cohortă a inclus un lot general 

din 150 de pacienți adulți de ambele sexe, cu vârsta de 18 ani sau mai mult, cu AMCO asociate 

sau neasociate cu HVB sau cu HVC. Pacienții au fost repartizați aleatoriu în 2 loturi: 75 de pacienți 

cu HVB sau HVC asociată cu AMCO (lotul de bază – LB) și 75 de pacienți cu AMCO care nu 

prezintă hepatită virală cronică (lotul martor – LM). 

Materialele primare ale studiului au fost introduse într-o bază de date electronică și procesate 

cu ajutorul funcțiilor şi modulelor programului SPSS versiunea 16.0 pentru Windows (SPSS Inc., 

Belmont, CA, USA, 2008) și Microsoft Office Excel 2019 la calculatorul personal prin proceduri 

statistice descriptive și inferențiale. Am calculat frecvențele absolute şi relative pentru variabilele 

nominale sau categoriale, valorile medii, erorile standard și deviațiile standard ale mediei pentru 

variabilele cantitative sau continue (de interval sau de raport). Am utilizat metoda χ² după Pearson, 

χ² cu corecția lui Yates sau metoda exactă a lui Fisher pentru compararea variabilelor discrete; 

testul Kolmogorov-Smirnov pentru verificarea normalității variabilelor cu scală de interval; testul 

„t” sau testele statisticii neparametrice pentru determinarea diferenței statistice a valorilor medii 

dintre grupuri; analiza de varianță unifactorială cu aplicarea testelor de analiză post-hoc și testul 

non-parametric Kruskal-Wallis pentru testarea diferențelor multiple dintre valorile medii în 

loturile de studiu; analiza de corelație (r Pearson, ρ Spearman, τ Kendall) pentru aprecierea 

gradului de intensitate și direcției legăturilor statistice. Statistic semnificative am considerat 

diferențele cu valoarea bilaterală p<0,05. 
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3. ANALIZA CLINICO-EPIDEMIOLOGICĂ A AFECȚIUNILOR MUCOASEI 

CAVITĂȚII ORALE LA PACIENȚII CU HEPATITE VIRALE CRONICE B ȘI C 

 

3.1. Particularitățile clinice ale afecțiunilor mucoasei cavității orale 

Date socio-demografice. În lotul general de studiu au fost incluși 150 de pacienți cu vârsta 

de 18 ani sau mai mare, diagnosticați cu AMCO, inclusiv 41 (27,3%; 95% IÎ: 20,7-34,8) din ei de 

sex masculin și 109 (72,7%; 95% IÎ: 65,2-79,3) feminin. 

În funcție de mediul de trai, 79 (52,7%; 95% IÎ: 44,7-60,5) pacienți locuiau în mediul urban 

al Republicii Moldova și 71 (47,3%; 95% IÎ: 39,5-55,3) din ei în rural al țării. 

Valoarea medie a vârstei pacienților cu AMCO la momentul adresării după asistență 

medicală stomatologică a constituit 54,68±12,8; Md – 56,0, IIQ: 46,8-64,0 ani (de la 18 până la 

83 de ani) (figura 3), inclusiv 17 (11,3%; 95% IÎ: 7,0-17,1) din ei aveau vârsta în limitele 18-39 

de ani, 78 (52,0%; 95% IÎ: 44,0-59,9) – în limitele 40-59 de ani și 55 (36,7%; 95% IÎ: 29,3-44,6) 

din ei – 60 de ani și mai mult. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Valoarea medie a vârstei pacienților cu AMCO la momentul 

adresării după asistență medicală stomatologică (ani) 

          

Acuze și afecțiuni cronice concomitente. Pacienții cu AMCO acuzau cel mai frecvent 

uscăciune în cavitatea orală – în 108 (72,0%; 95% IÎ: 64,4-78,7) cazuri, senzație de arsuri  a       

MCO  –  în  107  (71,3%;  95% IÎ:  63,7-78,1),  depuneri  albicioase pe MCO – în 90 (60,0%; 95% 

IÎ: 52,0-67,6), dureri a MCO – în 88 (58,7%; 95% IÎ: 50,7-66,3), schimbarea culorii MCO –  în  

56 (37,3%; 95% IÎ: 29,9-45,3), ulcerații orale – în 48 (32,0%; 95% IÎ: 24,9-39,8) și afte orale – în 

44 (29,3%; 95% IÎ: 22,5-37,0). Aceste acuze au apărut de câteva zile la 32 (21,3%; 95% IÎ: 15,4-
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28,4) de pacienți, de o lună – la 42 (28,0%; 95% IÎ: 21,3-35,6) și de câteva luni – la 76 (50,7%; 

95% IÎ: 42,7-58,6) de participanți în studiu. 

Printre afecțiunile cronice în antecedente au fost menționate HVB – la 31 (20,7%; 95% IÎ: 

14,8-27,7) de pacienți cu o durată medie a infecției de 11,84±8,4; Md – 10,0, IIQ: 4,0-20,0 ani (de 

la 1 an până la 30 de ani), HVC – în 44 (29,3%; 95% IÎ: 22,5-37,0) de cazuri cu o durată medie a 

infecției de 9,93±7,8; Md – 8,5, IIQ: 4,0-13,8 ani (de la 1 an până la 40 de ani). Hipertensiunea 

arterială fiind la 69 (46,0%; 95% IÎ: 38,2-54,0) de pacienți, afecțiuni hepatice cronice – în                            

16 (10,7%; 95% IÎ: 6,5-16,4) cazuri, afecțiuni renale – în 11 (7,3%; 95% IÎ: 4,0-12,3), afecțiuni 

autoimune – în 35 (23,3%; 95% IÎ: 17,1-30,6), inclusiv diabet zaharat – în 20 (57,1%; 95% IÎ: 

40,7-72,4), tiroidită autoimună – în 10 (28,6%; 95% IÎ: 15,7-44,8) și artrită autoimună – în                         

5 (14,3%; 95% IÎ: 5,7-28,5). Afecțiuni tumorale benigne sau maligne au fost menționate în                      

8 (5,3%; 95% IÎ: 2,6-9,8) cazuri, 48 (32,0%; 95% IÎ: 24,9-39,8) de pacienți având anxietate și stres 

în ultima perioadă. Reacții alergice prezentau 15 (10,0%; 95% IÎ: 6,0-15,6) participanți în studiu, 

inclusiv la medicamente – 14 (93,3%; 95% IÎ: 72,8-99,3) și la polen – 1 (6,7%; 95% IÎ: 0,7-27,2). 

Examenul clinic și diagnosticul. Analiza pacienților incluși în studiu a constatat 

următoarele AMCO în ordine descrescătoare: LPO – în 57 (38,0%; 95% IÎ: 30,5-45,9) cazuri, 

sindromul gurii arzânde – în 32 (21,3%; 95% IÎ: 15,4-28,4), stomatită cronică aftoasă recidivantă 

– în 25 (16,7%; 95% IÎ: 11,4-23,2), candidoza orală – în 17 (11,3%; 95% IÎ: 7,0-17,1), LLO – în 

8 (5,3%; 95% IÎ: 2,6-9,8), stomatită herpetică acută sau cronică – în 6 (4,0%; 95% IÎ: 1,7-8,1), 

leucoplazie a MCO – în 6 (4,0%; 95% IÎ: 1,7-8,1), eritem exsudativ polimorf – în 5 (3,3%; 95% 

IÎ: 1,3-7,2), afecțiuni tumorale benigne orale – în 5 (3,3%; 95% IÎ: 1,3-7,2) și afecțiuni neoplazice 

orale – în 3 (2,0%; 95% IÎ: 0,6-5,2) (figura 4). 

În general, 133 (88,7%; 95% IÎ: 82,9-93,0) pacienți au prezentat doar o afecțiune și                            

17 (11,3%; 95% IÎ: 7,0-17,1) au avut concomitent 2 maladii. 

Leziuni ale MCO au fost constatate la 109 (72,7%; 95% IÎ: 65,2-79,3) pacienți, inclusiv strii 

albicioase la 64 (58,7%; 95% IÎ: 50,7-66,3), eroziuni la 43 (39,4%; 95% IÎ: 30,6-48,8),  ulcerații  

la  43  (39,4%;  95%  IÎ: 30,6-48,8), afte la 23 (21,1%; 95% IÎ: 14,3-29,5), plachete la 23 (21,1%; 

95% IÎ: 14,3-29,5) și formațiuni la 6 (5,5%; 95% IÎ: 2,3-11,0). Mucoasa se prezenta intactă (fără 

leziuni) la 41 (27,3%; 95% IÎ: 20,7-34,8) pacienți, care au fost diagnosticați doar cu sindromul 

gurii arzânde.  

În funcție de numărul de leziuni prezente concomitent pe MCO, la 43 (39,4%; 95% IÎ: 30,6-

48,8) de pacienți a fost constatată 1 leziune, la 41 (37,6%; 95% IÎ: 28,9-46,9) – 2 leziuni, la                     

20 (18,4%; 95% IÎ: 12,0-26,4) – 3 leziuni și la 5 (4,6%; 95% IÎ: 1,8-9,8) – 4 leziuni. 

Cele mai frecvente regiuni afectate ale MCO au fost mucoasa obrajilor la 76 (69,7%; 95% 

IÎ: 60,7-77,7) de pacienți, cea a buzelor la 54 (49,5%; 95% IÎ: 40,3-58,8), regiunea retromolară 
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Figura 4. Repartizarea pacienților cu afecțiuni ale mucoasei cavității 

orale în funcție de diagnostic (%) 

 

la 53 (48,6%; 95% IÎ: 39,4-57,9) și mucoasa suprafețelor laterale a limbii la 42 (38,5%; 95% IÎ: 

29,8-47,9) de cazuri, urmate de cea a suprafeței dorsale a limbii la 20 (18,3%; 95% IÎ: 12,0-26,4), 

gingiile la 18 (16,5%; 95% IÎ: 10,5-24,3), palatul dur la 9 (8,3%; 95% IÎ: 4,2-14,5) pacienți, 

mucoasa planșeului bucal la 7 (6,4%; 95% IÎ: 2,9-12,2), palatul moale și uvula la 5 (4,6%; 95% IÎ: 

1,8-9,8) și mucoasa faringelui la 2 (1,8%; 95% IÎ: 0,4-5,8) participanți în studiu (figura 5). 

 

Figura 5. Repartizarea pacienților cu afecțiuni ale mucoasei cavității 

orale în funcție de zona afectată (%) 

 

În funcție de numărul de regiuni afectate, la 18 (16,5%; 95% IÎ: 10,5-24,3) pacienți leziuni 

ale MCO au fost constatate într-o 1 regiune, la 35 (32,1%; 95% IÎ: 23,9-41,3) – în 2 regiuni, la             

38 (34,9%; 95% IÎ: 26,4-44,1) – în 3 regiuni și la 18 (16,5%; 95% IÎ: 10,5-24,3) – în 4 regiuni. 

Biopsia leziunilor mucoasei cavității orale a fost efectuată la necesitate în 43 (28,7%;                 

95% IÎ: 21,9-36,3) de cazuri. 

Evaluarea în dinamică la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament. Evaluarea în dinamică 

la 2 săptămâni după tratament a fost realizată la 139 (92,7%; 95% IÎ: 87,7-98,0) de pacienți cu 
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AMCO, la 3 luni – la 80 (53,3%; 95% IÎ: 45,3-61,2) din ei și la 6 luni – la 68 (45,3%; 95% IÎ: 

37,5-53,3) de cazuri.  

Evaluarea în dinamică a tabloului clinic la pacienții cu AMCO a constatat o creștere 

semnificativă statistic a frecvenței lipsei senzației de durere a MCO (76 - 54,7%; 95% IÎ:              

46,7-62,5 și 63 - 78,8%; 95% IÎ: 68,9-86,6, respectiv; p<0,001) și a senzației de uscăciune a MCO 

(93 - 66,9%; 95% IÎ: 58,8-74,3 și 74 - 92,5%; 95% IÎ: 85,2-96,8, respectiv; p<0,001)  la  3  luni  

după tratament, comparativ cu 2 săptămâni. Deși, lipsa leziunii a avut o tendință de creștere la                   

6 luni după tratament, comparativ cu 2 săptămâni și cu 3 luni, aceste diferențe nu au atins 

certitudine statistică. Cu toate acestea, rata epitelizării semnificative a leziunilor MCO a crescut 

veridic la 3 luni (84 -60,4%; 95% IÎ: 52,2-68,3 și 61 - 76,3%; 95% IÎ: 66,1-84,5, respectiv; p<0,05) 

cu o reducere autentică la 6 luni după tratament (84 - 60,4%; 95% IÎ: 52,2-68,3 și 29 - 42,6%; 95% 

IÎ: 31,4-54,5, respectiv; p<0,05), comparativ cu 2 săptămâni. Această reducere poate fi explicată 

prin creșterea ratei MCO intacte (tabelul 1). 

 

Tabelul 1. Evaluarea în dinamică a tabloului clinic la pacienții cu afecțiuni ale 

mucoasei cavității orale la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=139) 

(1) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=80) 

(2) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=68) 

(3) 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 

Senzația de durere 

a MCO 

Ameliorare 61 43,9 12 15,0 7 10,3 
18,994 

<0,0001 

28,540 

<0,0001 

Lipsește 76 54,7 63 78,8 40 58,8 
12,667 

<0,0004 

0,310 

=0,5776 

Senzația de 

uscăciune a MCO 
Lipsește 93 66,9 74 92,5 49 72,1 

18,292 

<0,0001 

0,571 

=0,4501 

Epitelizarea 

leziunilor MCO 

Nesemnificativă 30 21,6 4 5,0 20 29,4 
10,614 

<0,001 

1,509 

=2193 

Semnificativă 84 60,4 61 76,3 29 42,6 
5,711 

<0,05 

5,807 

<0,05 

Leziune absentă 25 18,0 15 18,8 19 27,9 
0,022 

=0,8830 

2,661 

=0,1028 

   

Frecvența regiunilor MCO afectate se reduce semnificativ și consecutiv la 2 săptămâni și la 

3 luni după tratament, comparativ cu etapa inițială de până la el. La 6 luni după tratament, rata 

acestui parametru crește semnificativ statistic, comparativ cu etapa inițială de instituire a curei 

medicale (tabelul 2). 

Rata de afectare a 1 regiuni a MCO a crescut semnificativ statistic (18 - 16,5%; 95% IÎ: 10,5-

24,3 și 29 - 58,0%; 95% IÎ: 49,3-76,6, respectiv; p<0,001), iar cea a 3 zone a MCO  (38 - 34,9%; 

95% IÎ: 26,4-44,1 și 7 - 14,0%; 95% IÎ: 6,5-25,5, respectiv; p<0,01) s-a redus semnificativ statistic 

la 6 luni după tratament, comparativ cu etapa de până la el (tabelul 3).  

Evaluarea în dinamică a tipului leziunii MCO la pacienții cu AMCO, a constatat că ratele 

eroziunilor, aftelor, ulcerațiilor, plachetelor și formațiunilor se reduc semnificativ statistic 
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Tabelul 2. Evaluarea în dinamică a regiunii mucoasei cavității orale afectate la pacienții 

cu AMCO la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=109) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=101) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=64) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=59) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Mucoasa buzelor 54 49,5 17 16,8 2 3,1 9 15,3 
25.064 

<0,001 

39.684 

<0,001 

19.201 

<0,001 

Mucoasa obrajilor 76 69,7 53 52,5 24 37,5 30 50,8 
7.583 

<0,01 

17.168 

<0,001 

5.858 

<0,05 

Porțiunea retromolară 53 48,6 48 47,5 30 46,9 31 52,5 
0.311 

=0,578 

0.049 

=0,825 

0.235 

=0,628 

Mucoasa suprafeței 

dorsale a limbii 
20 18,3 6 5,9 1 1,6 7 11,9 

7.440 

<0,01 

10.653 

<0,001 

1.193 

=0,275 

Mucoasa suprafețelor 

laterale a limbii 
42 38,5 17 16,8 5 7,8 9 15,3 

12.220 

<0,001 

19.232 

<0,001 

9.811 

<0,001 

Mucoasa planșeului 

bucal 
7 6,4 3 3,0 0 0 0 0 

1,377 

=0,241 

4.283 

<0,05 

3.954 

<0,05 

Palatul dur 9 8,3 4 4,0 3 4,7 0 0 
1.666 

=0,197 

0.796 

=0,373 

5.147 

<0,05 

Palatul moale și uvula 5 4,6 2 2,0 0 0 1 1,7 
1.106 

=0,294 

3.023 

=0,083 

0.930 

=0,335 

Gingiile 18 16,5 3 3,0 1 1,6 3 5,1 
10.684 

<0,01 

9.22 

<0,01 

4.572 

<0,05 

Mucoasa faringelui 2 1,8 1 1,0 0 0 0 0 
0.266 

=0,607 

1.188 

=0,276 

1.096 

=0,296 

Leziunile lipsesc 0 0 23 22,8 14 21,9 9 15,3 
27.875 

<0,001 

25.943 

<0,001 

17.568 

<0,001 

      

și consecutiv la 2 săptămâni și la 3 luni după tratament, comparativ cu etapa de până la el. Ulterior, 

la 6 luni după tratament, comparativ cu etapa inițială, se constată o creștere semnificativ statistică 

a acestor leziuni, cu excepția eroziunilor și plachetelor. Frecvența striilor albicioase crește 

consecutiv cu o stabilizare la 6 luni după tratament, iar rata lipsei leziunilor crește semnificativ 

statistic la 2 săptămâni și se reduce ulterior la 3 și la 6 luni după tratament (tabelul 4). 

 

Tabelul 3. Evaluarea în dinamică a numărului de regiuni afectate ale mucoasei cavității 

orale la pacienții cu AMCO la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=109) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=78) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=50) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=50) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Afectată 1 regiune 

a MCO 
18 16,5 24 30,8 35 70,0 29 58,0 

5.305 

<0,05 

44.126 

<0,001 

28.333 

<0,001 

Afectate 2 regiuni 

a MCO 
35 32,1 35 44,9 14 28,0 9 18,0 

3.162 

=0,076 

0.272 

=0,603 

3.410 

=0,065 

Afectate 3 regiuni 

a MCO 
38 34,9 16 20,5 1 2,0 7 14,0 

4.558 

<0,05 

19.996 

<0,001 

7.352 

<0,01 

Afectate 4 regiuni 

a MCO 
18 16,5 3 3,8 0 0 5 10,0 

7.319 

<0,01 

9.311 

<0,01 

1.175 

=0,279 

 

Rata prezenței 1 leziuni a MCO a crescut semnificativ statistic și consecutiv (43 - 39,4%; 95% IÎ: 

30,6-48,8 și 44 - 88,0%; 95% IÎ: 76,9-94,8, respectiv; p<0,001), iar cea a 2 (41 - 37,6%; 95% IÎ: 

28,9-46,9 și 6 - 12,0%; 95% IÎ: 5,2-23,1, respectiv; p<0,001) și a 3 leziuni a MCO (20 - 18,3%; 

95% IÎ: 12,0-26,4 și 0 - 0%, respectiv; p<0,001) s-au redus semnificativ statistic la 3 luni, 
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comparativ cu etapa de până la tratament. Ulterior rata prezenței 1 leziuni a MCO s-a redus, iar 

cea a 2 leziuni a MCO a crescut la 6 luni, comparativ cu 3 luni post-tratament (tabelul 5). 

 

Tabelul 4. Evaluarea în dinamică a tipului leziunii mucoasei cavității orale la pacienții cu 

AMCO la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=109) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=101) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=64) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=59) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Eroziune 43 39,4 21 20,8 2 3,1 17 28,8 
8.613 

<0,01 

27.646 

<0,001 

1.886 

=0,170 

Strii albicioase 64 58,7 63 62,4 48 75,0 44 74,6 
0.294 

=0,588 

4.684 

<0,05 

49.125 

<0,001 

Afte 23 21,1 4 4,0 0 0 2 3,4 
13.747 

<0,001 

15.575 

<0,001 

9.480 

<0,01 

Ulcerație 43 39,4 5 5,0 0 0 5 8,5 
35.385 

<0,001 

33.599 

<0,001 

17.996 

<0,001 

Plachete 23 21,1 15 14,9 6 9,4 8 13,6 
1.381 

=0,240 

3.974 

<0,05 

1.447 

=230 

Formațiune orală 6 5,5 0 0 0 0 0 0 
5.723 

<0,05 

3.650 

=0,057 

3.368 

=0,067 

Leziunile lipsesc 4 3,7 25 24,8 14 21,9 10 16,9 
19.577 

<0,001 

14.336 

<0,001 

8.837 

<0,01 

      

Creșterea semnificativă statistic a frecvențelor regiunilor MCO afectate, numărului de zone 

implicate, tipului și numărului de leziuni ale MCO la 6 luni după tratament poate fi explicată prin 

creșterea ratei de recidivă a AMCO, care la 3 luni au fost diagnosticate în 4 (5,0%; 95% IÎ: 1,9-

10,5) cazuri, iar la 6 luni după tratament – în 24 (35,3%; 95% IÎ: 24,7-47,1). 

În lotul general de studiu au fost incluși 150 de pacienți cu vârsta de 18 ani sau mai mare 

(vârsta medie 54,68±12,8; Md – 56,0, IIQ: 46,8-64,0 ani), diagnosticați cu AMCO, inclusiv 27,3%; 

 

Tabelul 5. Evaluarea în dinamică a numărului de leziuni ale mucoasei cavității orale 

la pacienții cu AMCO la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=109) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=101) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=50) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=49) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

1 leziune a MCO 43 39,4 73 72,3 44 88,0 31 63,3 
22.849 

<0,001 

32.608 

<0,001 

7.700 

<0,01 

2 leziuni a MCO 41 37,6 24 23,8 6 12,0 10 20,4 
4.707 

<0,05 

10.801 

<0,01 

4.578 

<0,05 

3 leziuni a MCO 20 18,3 4 4,0 0 0 7 14,3 
10.722 

<0,01 

10.494 

<0,01 

0.394 

=0,531 

4 leziuni a MCO 5 4,6 0 0 0 0 1 2,0 
4.746 

<0,05 

2.368 

=0,124 

0.600 

=0,439 

     

95% IÎ: 20,7-34,8 de pacienți de sex masculin și 72,7%; 95% IÎ: 65,2-79,3 de cel feminin. Cel mai 

frecvent pacienții au prezentat LPO (38,0%; 95% IÎ: 35,0-45,9), sindromul gurii arzânde 21,3%; 

95% IÎ: 15,4-28,4, stomatită cronică aftoasă recidivantă 16,7%; 95% IÎ: 11,4-23,2 și candidoza 

orală 11,3%; 95% IÎ: 7,0-17,1. În general, 88,7%; 95% IÎ: 82,9-93,0 pacienți au prezentat doar o 

afecțiune și 11,3%; 95% IÎ: 7,0-17,1 au avut concomitent 2 maladii. În funcție de numărul 
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leziunilor MCO, la 39,4%; 95% IÎ: 30,6-48,8 pacienți a fost constatată 1 leziune, la 37,6%; 95% 

IÎ: 28,9-46,9 – 2, la 18,4%; 95% IÎ: 12,0-26,4 – 3 și la 4,6%; 95% IÎ: 1,8-9,8 – 4 leziuni. 

Evaluarea în dinamică la 2 săptămâni și la 3 luni după tratament a pacienții cu AMCO a 

constatat rezultate semnificative: ameliorarea tabloului clinic, reducerea regiunilor MCO afectate, 

epitelizarea și reducerea leziunilor MCO. Cu toate acestea, creșterea ratei de recidivă a AMCO 

(5,0%; 95% IÎ: 1,9-10,5 la 3 luni după tratament și 35,3%; 95% IÎ: 24,7-47,1 la 6 luni după 

tratament) a contribuit la creșterea semnificativă statistic a frecvențelor regiunilor MCO afectate, 

numărului de zone implicate ale MCO, tipului și numărului de leziuni ale MCO la 6 luni după 

tratament.  

 

3.2. Particularitățile clinice ale afecțiunilor mucoasei cavității orale la pacienții fără 

       hepatite virale cronice B și C 

Date socio-demografice. În lotul de studiu cu AMCO fără HVB și HVC au fost incluși                 

75 de pacienți cu vârsta de 18 ani sau mai mare, inclusiv 18 (24,0%; 95% IÎ: 15,4-34,5) din ei de 

sex masculin și 57 (76,0%; 95% IÎ: 65,5-84,6) de cel feminin. 

În funcție de mediul de trai, 43 (57,3%; 95% IÎ: 46,0-68,1) de pacienți locuiau în zona urbană 

a Republicii Moldova și 32 (42,7%; 95% IÎ: 31,9-54,0) în cea rurală a țării. 

Valoarea medie a vârstei pacienților cu AMCO fără HVB și HVC la momentul adresării 

după asistență medicală stomatologică a constituit 52,76±14,3; Md – 54,0, IIQ: 44,0-65,0 ani (de 

la 18 până la 83 de ani), inclusiv 13 (17,3%; 95% IÎ: 10,1-27,1) participanți aveau vârsta în limitele 

18-39 de ani, 36 (48,0%; 95% IÎ: 36,9-59,2) – în limitele 40-59 de ani și 26 (34,7%; 95% IÎ: 24,6-

45,9) – 60 de ani și mai mult. 

Acuze și afecțiuni cronice concomitente. Pacienții cu AMCO fără HVB și HVC acuzau cel 

mai frecvent senzație de arsuri a MCO – în 52 (69,3%; 95% IÎ: 58,3-78,9) de cazuri, uscăciune în 

cavitatea  orală – în 50 (66,7%; 95% IÎ: 55,5-76,5), depuneri albicioase pe MCO – în 46 (61,3%; 

95% IÎ: 50,1-71,8), dureri a MCO – în 42 (56,0%; 95% IÎ: 44,7-66,8), schimbarea culorii MCO  –  

în 28 (37,3%; 95% IÎ: 27,0-48,6), ulcerații orale – în 23 (30,7%; 95% IÎ: 21,1-41,7) și afte orale – 

la 18 (24,0%; 95% IÎ: 15,4-34,5) pacienți. Aceste acuze au apărut de câteva zile la 17 (22,7%; 95% 

IÎ: 14,3-33,1) pacienți, de o lună – la 17 (22,7%; 95% IÎ: 14,2-33,1) și de câteva luni – la 41 

(54,7%; 95% IÎ: 43,4-65,6) de participanți. 

Printre afecțiunile cronice în antecedente au fost menționate: hipertensiune arterială – în        

31 (41,3%; 95% IÎ: 30,7-52,6) de cazuri, afecțiuni hepatice cronice non-virale – în 7 (9,3%;           

95% IÎ: 4,3-17,5), afecțiuni renale – în 3 (4,0%; 95% IÎ: 1,1-10,3), afecțiuni autoimune – în                    

14 (18,7%; 95% IÎ: 11,1-28,6), inclusiv diabet zaharat – în 8 (57,1%; 95% IÎ: 36,2-76,3), tiroidită 

autoimună – în 5 (35,7%; 95% IÎ: 15,1-61,5) și artrită autoimună – în 1 (7,1%; 95% IÎ: 0,8-28,8) 
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caz. Afecțiuni tumorale benigne sau maligne fiind menționate în 5 (6,7%; 95% IÎ: 2,6-14,0) cazuri, 

anxietate și stres în ultima perioadă – în 30 (40,0%; 95% IÎ: 29,5-51,3), reacții alergice la 

medicamente – la 8 (10,7%; 95% IÎ: 5,2-19,1) pacienți. 

Examenul clinic și diagnosticul. Analiza pacienților incluși în studiu a constatat 

următoarele AMCO în ordine descrescătoare: LPO – în 29 (38,7%; 95% IÎ: 28,2-49,9) de cazuri, 

sindromul gurii arzânde – în 14 (18,7%; 95% IÎ: 11,1-28,6), candidoza orală – în 11 (14,7%; 95% 

IÎ: 8,1-23,9), stomatită cronică aftoasă recidivantă – în 10 (13,3%; 95% IÎ: 7,1-22,4), leucoplazie 

a MCO – în 4 (5,3%; 95% IÎ: 1,8-12,2), eritem exsudativ polimorf – în 4 (5,3%; 95% IÎ: 1,8-12,2), 

afecțiuni tumorale benigne orale – în 4 (5,3%; 95% IÎ: 1,8-12,2), LLO – în 3 (4,0%; 95% IÎ: 1,1-

10,3), stomatită herpetică acută sau cronică – în 2 (2,7%; 95% IÎ: 0,6-8,3) și afecțiuni neoplazice 

orale – la 1 (1,3%; 95% IÎ: 0,1-6,1) pacient (figura 6). 

În general, 67 (89,3%; 95% IÎ: 80,9-94,8) pacienți au prezentat doar o afecțiune și 8 (10,7%; 

95% IÎ: 5,2-19,1) din ei au avut concomitent 2 maladii. 

Leziuni ale MCO au fost constatate la 56 (74,7%; 95% IÎ: 61,5-85,0) pacienți, inclusiv strii 

albicioase la 31 (55,4%; 95% IÎ: 42,3-67,8), eroziuni la 21 (37,5%; 95% IÎ: 25,7-50,5), ulcerații la 

Figura 6. Repartizarea pacienților cu afecțiuni ale mucoasei cavității orale 

fără hepatite virale cronice B și C în funcție de diagnostic (%) 

 

20 (35,7%; 95% IÎ: 25,7-50,5), plachete la 13 (23,2%; 95% IÎ: 13,7-35,4), afte la 9 (16,1%; 95% 

IÎ: 8,3-27,3) și formațiuni la 4 (7,1%; 95% IÎ: 2,5-16,1) din ei. Mucoasa se prezenta fără leziuni la 

19 (25,3%; 95% IÎ: 15,3-37,6) pacienți, care au fost diagnosticați doar cu sindromul gurii arzânde. 

În funcție de numărul leziunilor MCO, la 26 (46,4%; 95% IÎ: 33,8-59,4) de pacienți a fost 

constatată 1 leziune, la 19 (33,9%; 95% IÎ: 22,6-46,9) – 2, la 9 (16,1%; 95% IÎ: 8,3-27,3) –                          

3 și la 2 (3,6%; 95% IÎ: 0,7-11,0) din ei – 4 leziuni.  

Cele mai frecvente regiuni ale MCO afectate au fost mucoasa obrajilor la 37 (66,1%; 95% 

IÎ: 53,1-77,4) de pacienți, cea a buzelor la 21 (37,5%; 95% IÎ: 25,7-50,5), porțiunea retromolară la 
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21 (37,5%; 95% IÎ: 25,7-50,5), mucoasa suprafețelor laterale a limbii la 17 (30,4%; 95% IÎ: 19,5-

43,2), urmate de gingii la 8 (14,3%; 95% IÎ: 7,0-25,2), mucoasa suprafeței dorsale a limbii la                  

7 (12,5%; 95% IÎ: 5,8-23,0), cea a planșeului bucal la 6 (10,7%; 95% IÎ: 4,6-20,8), palatul dur la 

3 (5,4%; 95% IÎ: 1,5-13,6), palatul moale și uvula la 3 (5,4%; 95% IÎ: 1,5-13,6) și mucoasa 

faringelui la 1 (1,8%; 95% IÎ: 0,2-8,0) participant (figura 7). 

În funcție de numărul de regiuni afectate, la 14 (25,0%; 95% IÎ: 15,1-37,4) pacienți leziuni 

ale MCO au fost constatate într-o 1 regiune, la 24 (42,9%; 95% IÎ: 30,5-55,9) – în 2 regiuni, la                

13 (23,2%; 95% IÎ: 13,7-35,4) – în 3 regiuni și la 5 (8,9%; 95% IÎ: 3,5-18,5) din ei – în 4 regiuni. 

Biopsia leziunilor mucoasei cavității bucale a fost efectuată la necesitate în 32 (42,7%; 95% 

IÎ: 20,7-34,8) de cazuri. 

Figura 7. Repartizarea pacienților cu AMCO fără hepatite virale 

cronice B și C în funcție de regiunea MCO afectate (%) 

 

Evaluarea în dinamică a pacienților cu AMCO fără hepatite virale cronice B și C la 2 

săptămâni, 3 și 6 luni după tratament. Evaluarea în dinamică la 2 săptămâni după tratament a 

fost realizată la 67 (89,3%; 95% IÎ: 79,2-95,4) de pacienți cu AMCO, la 3 luni – la 42 (56,0%; 

95% IÎ: 44,7-66,8) și la 6 luni – la 37 (49,3%; 95% IÎ: 38,2-60,5). 

Evaluarea în dinamică a tabloului clinic la pacienții cu AMCO fără hepatite virale cronice B 

și C a constatat o creștere semnificativă statistic a frecvenței lipsei senzației de durere a MCO               

(38 - 56,7%; 95% IÎ: 44,8-68,1 și 35 – 83,3%; 95% IÎ: 70,0-92,2, respectiv; p<0,01) la 3 luni, 

comparativ cu 2 săptămâni după tratament, cu o stabilizare ulterioară la 6 luni după tratament. Rata 

lipsei senzației de uscăciune a MCO a crescut semnificativ statistic la 3 luni (47 - 70,1%; 95% IÎ: 

58,5-80,1 și 42 - 100,0%, respectiv; p<0,001), comparativ cu 2 săptămâni după tratament. Deși 

rata epitelizării nesemnificative și semnificative a leziunilor MCO aveau o tendință de reducere, 

iar cea a leziunilor absente – o tendință de creștere la 6 luni, comparativ cu 2 săptămâni după 

tratament, aceste diferențe nu au atins certitudine statistică (tabelul 6). 
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Ratele afectării mucoasei buzelor, obrajilor, suprafeței dorsale și laterale a limbii, planșeului 

bucal și gingiilor s-au redus semnificativ statistic la 2 săptămâni, la 3 și la 6 luni după tratament, 

comparativ cu prima vizită. Celelalte regiuni au avut doar o tendință de reducere, care nu a atins 

certitudine statistică. Rata lipsei leziunilor a crescut semnificativ statistic la 2 săptămâni, la 3 și la 

6 luni după tratament, comparativ cu examenul primar (tabelul 7). 

Rata de afectare a 1 regiuni a MCO a crescut consecutiv și semnificativ statistic (14 - 25,0%; 

95%  IÎ:  15,1-37,4  și  19 - 73,1%;  95%  IÎ:  54,3-87,1,  respectiv;  p<0,001), iar celei a 2 zone a  

 

Tabelul 6. Evaluarea în dinamică a tabloului clinic la pacienții cu AMCO fără hepatite 

virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=67) 

(1) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=42) 

(2) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=37) 

(3) 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 

Senzația de durere 
a MCO 

Ameliorare 28 41,8 6 14,3 5 13,5 
9,100 
<0,01 

8,799 
<0,01 

Lipsește 38 56,7 35 83,3 26 70,3 
8,269 
<0,01 

1,850 
=0,174 

Senzația de 
uscăciune a MCO 

Lipsește 47 70,1 42 100,0 32 86,5 
6,253 
<0,05 

3,484 
=0,062 

Epitelizarea 
leziunilor MCO 

Nesemnificativă 11 16,4 1 2,4 6 16,2 
5,192 
<0,05 

0,001 
=0,979 

Semnificativă 44 65,7 33 78,6 20 54,1 
2,071 

=0,151 
1,359 

=0,244 

Leziune absentă 12 17,9 8 19,0 11 29,7 
0,022 

=0,882 
1,933 

=0,165 

 

Tabelul 7. Evaluarea în dinamică a regiunii MCO afectate la pacienții cu AMCO fără 

hepatite virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=56) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=50) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=33) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=33) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Mucoasa buzelor 21 37,5 7 14,0 2 6,1 2 6,1 
7,505 

<0,01 

10,709 

<0,01 

10,709 

<0,01 

Mucoasa obrajilor 37 66,1 24 48,0 12 36,4 16 48,5 
3,531 

=0,061 

7,406 

<0,01 

2,666 

=0,103 

Porțiunea retromolară 21 37,5 17 34,0 12 36,4 14 42,8 
0,141 

=0,708 

0,011 

=0,915 

0,211 

=0,646 

Mucoasa suprafeței 

dorsale a limbii 
7 12,5 0 0 0 0 0 0 

6,692 

<0,05 

4,477 

<0,05 

4,477 

<0,05 

Mucoasa suprafețelor 

laterale a limbii 
17 30,4 8 16,0 3 9,1 4 12,1 

3,021 

=0,083 

5,390 

<0,05 

3,830 

=0,051 

Mucoasa planșeului 

bucal 
6 10,7 3 6,0 0 0 0 0 

0,756 

=0,385 

4,477 

<0,05 

4,477 

<0,05 

Palatul dur 3 5,4 1 2,0 1 3,0 0 0 
0,820 

=0,366 

0,262 

=0,609 

1,830 

=0,177 

Palatul moale și uvula 3 5,4 1 2,0 0 0 0 0 
0,820 

=0,366 

1,830 

=0,177 

1,830 

=0,177 

Gingiile 8 14,3 1 2,0 0 0 0 0 
3,271 

=0,071 

5,180 

<0,05 

5,180 

<0,05 

Mucoasa faringelui 1 1,8 0 0 0 0 0 0 
0,901 

=0,343 

0,596 

=0,441 

0,596 

=0,441 

Leziunile lipsesc 0 0 12 24,0 8 24,2 7 21,2 
15,156 

<0,001 

14,917 

<0,001 

12,893 

<0,001 
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MCO (24 - 42,9%; 95% IÎ: 30,5-55,9 și 4 - 15,4%; 95% IÎ: 5,4-32,5, respectiv; p<0,01) s-a redus 

semnificativ statistic la 6 luni după tratament, comparativ cu vizita primară (tabelul 8). 

Evaluarea în dinamică a tipului leziunii MCO la pacienții cu AMCO, a constatat că ratele 

eroziunilor, aftelor, ulcerațiilor și formațiunilor s-au redus semnificativ statistic și consecutiv, iar 

cea a  lipsei  leziunilor  a  crescut  semnificativ  statistic  și  consecutiv  la  6  luni  după  tratament, 

comparativ  cu  examenul  primar.  Rata  striilor  albicioase  a  avut  o  tendință  de  creștere,  iar a 

 

Tabelul 8. Evaluarea în dinamică a numărului de regiuni afectate ale MCO la pacienții cu 

AMCO fără hepatite virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=56) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=38) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=25) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=26) 

(4) 

χ2 

p 
χ2 

p 
χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Afectată 1 regiune 
a MCO 

14 25,0 19 50,0 20 80,0 19 73,1 
6,211 
<0,05 

21,467 
<0,001 

17,066 
<0,001 

Afectate 2 regiuni 
a MCO 

24 42,9 15 39,5 5 20,0 4 15,4 
0,107 

=0,744 
3,929 
<0,05 

5,960 
<0,05 

Afectate 3 regiuni 

a MCO 
13 23,2 3 7,9 0 0 3 11,5 

3,762 

=0,053 

6,913 

<0,01 

1,541 

=0,215 

Afectate 4 regiuni 
a MCO 

5 8,9 1 2,6 0 0 0 0 
1,502 

=0,221 
2,379 

=0,123 
2,472 

=0,116 

  

plachetelor o tendință de reducere la 6 luni după tratament, comparativ cu prima vizită, care nu a 

atins certitudine statistică (tabelul 9). 

 

Tabelul 9. Evaluarea în dinamică a tipului leziunii MCO la pacienții cu AMCO fără 

hepatite virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=56) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=50) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=33) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=33) 

(4) 

χ2 

p 
χ2 

p 
χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Eroziune 21 37,5 10 20,0 0 0 6 18,2 
3,909 
<0,05 

16,197 
<0,001 

3,667 
=0,056 

Strii albicioase 31 55,4 30 60,0 24 72,7 22 66,7 
0,233 

=0,630 
2,654 

=0,104 
1,103 

=0,294 

Afte 9 16,1 1 2,0 0 0 1 3,0 
6,122 
<0,05 

5,900 
<0,05 

3,541 
=0,060 

Ulcerație 20 35,7 4 8,0 0 0 2 6,1 
11,584 
<0,001 

15,202 
<0,001 

9,812 
<0,01 

Plachete 13 23,2 6 12,0 2 6,1 4 12,1 
2,258 

=0,133 
4,360 
<0,05 

1,654 
=0,199 

Formațiune orală 4 7,1 0 0 0 0 0 0 
3,711 

=0,055 
2,468 

=0,117 
2,468 

=0,117 

Leziunile lipsesc 1 1,8 12 24,0 8 24,2 7 21,2 
12,114 
<0,001 

11,520 
<0,001 

9,579 
<0,01 

  

Rata prezenței 1 leziuni a MCO a crescut semnificativ statistic și consecutiv (26 - 46,4%; 

95% IÎ: 33,8-59,4 și 19 - 73,1%; 95% IÎ: 54,3-87,1, respectiv; p<0,05) la 6 luni după tratament, 

comparativ cu etapa primară. Ratele de prezență a 2 (19 - 33,9%; 95% IÎ: 22,6-46,9 și 1 - 4,0%; 

95% IÎ: 1,1-10,3, respectiv; p<0,001) și a 3 leziuni a MCO  (9  -  16,1%; 95% IÎ: 8,3-27,3 și                
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0 - 0%, respectiv; p<0,001) s-au redus semnificativ statistic și consecutiv la 3 luni după tratament, 

comparativ cu examenul primar, cu o creștere ulterioară nesemnificativă. Rata prezenței a 4 leziuni 

a MCO a avut o tendință nesemnificativă statistic de reducere (tabelul 10). 

 

Tabelul 10. Evaluarea în dinamică a numărului de leziuni ale MCO la pacienții cu AMCO 

fără hepatite virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=56) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=50) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=25) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=26) 

(4) 

χ2 

p 
χ2 

p 
χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

1 leziune a MCO 26 46,4 38 76,0 24 96,0 19 73,1 
9,656 
<0,01 

17,978 
<0,001 

5,092 
<0,05 

2 leziuni a MCO 19 33,9 11 22,0 1 4,0 5 19,2 
1,852 

=0,174 
8,326 
<0,01 

1,853 
=0,174 

3 leziuni a MCO 9 16,1 1 2,0 0 0 2 7,7 
6,122 

<0,05 

4,520 

<0,05 

1,073 

=0,301 

4 leziuni a MCO 2 3,6 0 0 0 0 0 0 
1,820 

=0,178 
0,915 

=0,339 
0,952 

=0,330 

 

Creșterea frecvențelor unor regiuni ale MCO afectate, unor tipuri și număr de leziuni ale 

MCO la 6 luni poate fi explicată prin sporirea ratei de recidivă a AMCO fără hepatite virale cronice 

B și C, care la 3 luni au fost diagnosticate la 1 (2,4%; 95% IÎ: 0,3-10,6) pacient, iar la 6 luni după 

tratament – în 7 (18,9%; 95% IÎ: 8,9-33,6) cazuri. 

În lotul de studiu cu AMCO fără hepatite virale cronice B și C au fost incluși 75 de pacienți 

cu vârsta de 18 ani sau mai mare (vârsta medie 52,76±14,3; Md – 54,0, IIQ: 44,0-65,0 ani), inclusiv 

24,0%; 95% IÎ: 15,4-34,5 de sex masculin și 76,0%; 95% IÎ: 65,5-84,6 feminin.  

Cel mai frecvent pacienții au fost diagnosticați cu LPO (38,7%; 95% IÎ: 23,2-56,2), urmat 

de sindromul gurii arzânde (18,7%; 95% IÎ: 11,1-28,6), candidoza orală (14,7%; 95% IÎ: 8,1-23,9) 

și stomatită cronică aftoasă recidivantă (13,3%; 95% IÎ: 7,1-22,4). În general, 89,3%; 95% IÎ: 80,9-

94,8 pacienți au prezentat doar o afecțiune și 10,7%; 95% IÎ: 5,2-19,1 au avut concomitent 2 

maladii. În funcție de numărul leziunilor MCO, la 46,4%; 95% IÎ: 33,8-59,4 pacienți a fost 

constatată 1 leziune, la 33,9%; 95% IÎ: 22,6-46,9 – 2 leziuni, la 16,1%; 95% IÎ: 8,3-27,3 – 3 leziuni 

și la 3,6%; 95% IÎ: 0,7-11,0 – 4 leziuni.  

Evaluarea în dinamică la 2 săptămâni și la 3 luni după tratament al pacienților cu AMCO a 

constatat rezultate semnificative: ameliorarea tabloului clinic, reducerea regiunilor MCO afectate, 

scăderea ratelor leziunilor MCO, creșterea celei de MCO sănătoase.  

Cu toate acestea, creșterea ratei de recidivă a AMCO (2,4%; 95% IÎ: 0,3-10,6 la 3 luni după 

tratament și 18,9%; 95% IÎ: 8,9-33,6 la 6 luni) a contribuit la creșterea nesemnificativă statistic a 

frecvențelor unor regiuni ale MCO afectate (mucoasa obrajilor și porțiunea retromolară), a                         

3 zone implicate a MCO, a unor tipului de leziuni ale MCO (afte, ulcerații, plachete), a 2 leziuni a 
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MCO, a 3 leziuni a MCO și creșterea semnificativă statistic a ratei eroziunilor la 6 luni după 

tratament, comparativ cu cele 3 anticipate perioadei ulterioare. 

 

3.3. Particularitățile clinice ale afecțiunilor mucoasei cavității orale la pacienții cu 

       hepatite virale cronice B și C 

Date socio-demografice. În lotul de studiu cu AMCO asociate cu HVB și HVC au fost 

incluși 75 de pacienți cu vârsta de 18 ani sau mai mare, inclusiv 23 (30,7%; 95% IÎ: 21,1-41,7) din 

ei de sex masculin și 52 (69,3%; 95% IÎ: 58,3-78,9) de cel feminin. 

 În funcție de mediul de trai, 36 (48,0%; 95% IÎ: 36,9-59,2) de pacienți locuiau în cel urban 

al Republicii Moldova și 39 (52,0%; 95% IÎ: 40,8-63,1) locuiau în zona rurală a țării. 

Valoarea medie a vârstei pacienților cu AMCO asociate cu HVB și HVC la momentul 

adresării după asistență medicală stomatologică a constituit 56,60±11,0; Md – 57,0, IIQ: 50,0-64,0 

ani (de la 26 până la 77 de ani), inclusiv 4 (5,3%; 95% IÎ: 1,8-12,2) din ei aveau vârsta în limitele 

18-39 de ani, 42 (56,0%; 95% IÎ: 44,7-66,8) – în limitele 40-59 de ani și 29 (38,7%; 95% IÎ: 28,2-

49,9) – 60 de ani și mai mult. 

Acuze și afecțiuni cronice concomitente. Pacienții cu AMCO asociate cu HVB și HVC 

acuzau mai frecvent uscăciune în cavitatea orală – în 58 (77,3%; 95% IÎ: 66,9-85,7) de cazuri, 

senzație de arsuri a MCO – în 55 (73,3%; 95% IÎ: 62,6-82,3), dureri a MCO – în 46 (61,3%; 95% 

IÎ: 50,1-71,8), depuneri albicioase pe MCO – în 44 (58,7%; 95% IÎ: 47,4-69,3), schimbarea culorii  

MCO  –  în 28 (37,3%; 95% IÎ: 27,0-48,6), afte orale – în 26 (34,7%; 95% IÎ: 24,6-45,9) și ulcerații 

orale – la 25 (33,3%; 95% IÎ: 23,5-44,5) de pacienți.  

Aceste acuze au apărut de câteva zile la 15 (20,0%; 95% IÎ: 12,2-30,1) pacienți, de o lună – 

la 25 (33,3%; 95% IÎ: 23,5-44,5) și de câteva luni – la 35 (46,7%; 95% IÎ: 35,7-57,9) din ei. 

Printre afecțiunile cronice în antecedente au fost menționate: hipertensiune arterială – în        

38 (50,7%; 95% IÎ: 39,5-61,8) de cazuri, afecțiuni hepatice cronice non-virale – în 9 (12,0%; 95% 

IÎ: 6,1-20,8), afecțiuni renale – în 8 (10,7%; 95% IÎ: 5,2-19,1), boli autoimune – în 21 (28,0%; 

95% IÎ: 18,8-38,9), inclusiv diabet zaharat – în 12 (57,1%; 95% IÎ: 36,2-76,3), tiroidită          

autoimună – în 5 (23,8%; 95% IÎ: 9,7-44,6) și artrită autoimună – în 4 (19,0%; 95% IÎ: 6,8-39,2), 

afecțiuni tumorale benigne sau maligne – în 3 (4,0%; 95% IÎ: 1,1-10,3), anxietate și stres în ultima 

perioadă – în 18 (24,0%; 95% IÎ: 15,4-34,5) și reacții alergice la medicamente – la 7 (9,3%; 95% 

IÎ: 4,3-17,5) pacienți. 

Examenul clinic și diagnosticul. În urma diagnosticului pacienților incluși în studiu a 

constatat următoarele AMCO în ordine descrescătoare: LPO – în 28 (37,3%; 95% IÎ: 27,0-48,6) 

de cazuri, sindromul gurii arzânde – în 18 (24,0%; 95% IÎ: 15,4-34,5), stomatită cronică aftoasă 

recidivantă – în 15 (20,0%; 95% IÎ: 10,8-32,6), candidoza orală – în 6 (8,0%; 95% IÎ: 3,4-15,7), 



57 

LLO – în 5 (6,7%; 95% IÎ: 2,6-14,0), stomatită herpetică acută sau cronică – în 4 (5,3%; 95% IÎ: 

1,8-12,2,), leucoplazie a MCO – în 2 (2,7%; 95% IÎ: 0,6-8,3), afecțiuni neoplazice orale – în              

2 (2,7%; 95% IÎ: 0,6-8,3), eritem exsudativ polimorf – în 1 (1,3%; 95% IÎ: 0,1-6,1) și afecțiuni 

tumorale benigne  orale – în 1 (1,3%; 95% IÎ: 0,1-6,1) caz (figura 8). 

 

Figura 8. Repartizarea pacienților cu afecțiuni ale mucoasei cavității orale 

asociate cu hepatite virale cronice B și C în funcție de diagnostic (%) 

 

În general, 66 (88,0%; 95% IÎ: 79,2-93,9) de pacienți au prezentat doar o afecțiune și                       

9 (12,0%; 95% IÎ: 6,1-20,8) au avut concomitent 2 maladii a MCO. 

Leziuni ale MCO au fost observate la 53 (70,7%; 95% IÎ: 63,0-77,5) pacienți, inclusiv strii 

albicioase la 33 (62,3%; 95% IÎ: 48,8-74,4), eroziuni la 22 (41,5%; 95% IÎ: 29,0-54,9), ulcerații la 

23 (43,4%; 95% IÎ: 30,7-56,8), afte la 14 (26,4%; 95% IÎ: 16,0-39,3), plachete la 10 (18,9%; 95% 

IÎ: 10,1-30,9) și formațiuni benigne orale la 2 (3,8%; 95% IÎ: 0,8-11,6). Mucoasa fiind fără leziuni 

la 3 (5,7%; 95% IÎ: 1,6-14,3) pacienți, care au fost diagnosticați doar cu sindromul gurii arzânde. 

În funcție de numărul leziunilor MCO, la 17 (32,1%; 95% IÎ: 20,7-45,3) pacienți a fost 

constatată 1 leziune, la 22 (41,5%; 95% IÎ: 29,0-54,9) – 2, la 11 (20,8%; 95% IÎ: 11,6-33,0) – 3 și 

la 3 (5,7%; 95% IÎ: 1,6-14,3) – 4 leziuni. 

Cele mai frecvente regiuni afectate ale MCO au fost mucoasa obrajilor la 39 (73,6%; 95% 

IÎ: 60,7-84,0) pacienți, cea a buzelor la 33 (62,3%; 95% IÎ: 48,8-74,4), porțiunea retromolară la 32 

(60,4%; 95% IÎ: 46,9-72,7), mucoasa suprafețelor laterale a limbii la 25 (47,2%; 95% IÎ: 34,2-

60,5), a suprafeței dorsale a limbii la 13 (24,5%; 95% IÎ: 14,5-37,2), urmate de gingii la 10 (18,9%; 

95% IÎ: 10,1-30,9), palatul dur la 6 (11,3%; 95% IÎ: 4,9-21,9), palatul moale și uvula la 2 (3,8%; 

95% IÎ: 0,8-11,6), a planșeului bucal la 1 (1,9%; 95% IÎ: 0,2-8,5) și cea a faringelui la 1 (1,9%; 

95% IÎ: 0,2-8,5) pacient (figura 9). 
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Figura 9. Repartizarea pacienților cu AMCO asociate cu hepatite virale 

cronice B și C în funcție de regiunea MCO afectate (%) 

 

În funcție de numărul de regiuni afectate, la 4 (7,5%; 95% IÎ: 2,6-17,0) pacienți leziuni ale 

MCO au fost constatate într-o 1 regiune, la 11 (20,8%; 95% IÎ: 11,6-33,0) – în 2, la 25 (47,2%; 

95% IÎ: 34,2-60,5) – în 3 și la 13 (24,5%; 95% IÎ: 14,5-37,2) – în 4. 

Biopsia leziunilor mucoasei cavității orale a fost efectuată la necesitate în 11 (14,7%; 95% 

IÎ: 8,1-23,9) cazuri.  

Evaluarea în dinamică a pacienților cu AMCO asociate cu hepatite virale cronice B și 

C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament. Evaluarea în dinamică la 2 săptămâni după 

tratament a fost realizată la 72 (96,0%; 95% IÎ: 89,7-99,9) pacienți cu AMCO asociate cu hepatite 

virale cronice B și C, la 3 luni – în 38 (50,7%; 95% IÎ: 39,5-61,8) de cazuri și la 6 luni – la                          

31 (41,3%; 95% IÎ: 30,7-52,6).  

Evaluarea în dinamică a tabloului clinic la pacienții cu AMCO asociate cu hepatite virale 

cronice B și C a constatat o reducere consecutivă și semnificativă statistic a ratei de ameliorare a 

senzației de durere a MCO la 3 (6 - 15,8%; 95% IÎ: 6,9-29,7 și 33 - 45,8%; 95% IÎ: 34,7-57,3, 

respectiv; p<0,01) și la 6 luni după tratament (2 - 6,5%; 95% IÎ: 1,4-19,1 și 33 - 45,8%; 95% IÎ: 

34,7-57,3, respectiv; p<0,001), comparativ cu 2 săptămâni. A fost relatată o creștere semnificativă 

statistic a frecvenței lipsei senzației de durere a MCO (38 - 52,8%; 95% IÎ: 39,5-65,8 și 28 - 73,7%; 

95% IÎ: 58,3-85,6, respectiv; p<0,05) la 3 luni, comparativ cu 2 săptămâni, cu o reducere 

semnificativ statistică ulterioară (28 - 73,7%; 95% IÎ: 58,3-85,6 și 14 - 45,2%; 95% IÎ: 28,7-62,5, 

respectiv; p<0,05) la 6 luni după tratament, comparativ cu 3. Rata lipsei senzației de uscăciune a 

MCO a crescut semnificativ statistic (46 - 63,9%; 95% IÎ: 52,4-74,3 și 32 - 84,2%; 95% IÎ: 70,3-

93,1, respectiv; p<0,05) la 3 luni, comparativ cu 2 săptămâni și s-a redus semnificativ statistic                 

(32 - 84,2%; 95% IÎ: 70,3-93,1 și 17 - 54,8%; 95% IÎ: 37,5-71,3, respectiv; p<0,05) la 6 luni post-

tratament, comparativ cu 3. 
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Deși rata absenței leziunilor MCO a avut o tendință permanentă de creștere, care însă nu a 

atins certitudine statistică, cea a epitelizării nesemnificative a leziunilor MCO s-a redus 

semnificativ (19 - 26,4%; 95% IÎ: 16,0-39,3 și 3 - 7,9%; 95% IÎ: 2,3-19,6, respectiv; p<0,05) la           

3 luni, comparativ cu 2 săptămâni, cu o creștere veridică ulterioară (3 - 7,9%; 95% IÎ: 2,3-19,6 și 

14 - 45,2%; 95% IÎ: 28,7-62,5, respectiv; p<0,001). Rata epitelizării semnificative a leziunilor 

MCO a crescut nesemnificativ statistic (40 - 55,6%; 95% IÎ: 44,0-66,6 și 28 - 73,7%; 95% IÎ: 58,3-

85,6, respectiv; p>0,05) la 3 luni, comparativ cu 2 săptămâni, cu o reducere semnificativă 

ulterioară (28 - 73,7%; 95% IÎ: 58,3-85,6 și 9 - 29,0%; 95% IÎ: 15,4-46,3, respectiv; p<0,001) 

(tabelul 11). 

                  

Tabelul 11. Evaluarea în dinamică a tabloului clinic la pacienții cu AMCO asociate cu 

hepatite virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=72) 

(1) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=38) 

(2) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=31) 

(3) 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 

Senzația de durere a 
MCO 

Ameliorare 33 45,8 6 15,8 2 6,5 
9,811 
<0,01 

14,981 
<0,001 

Lipsește 38 52,8 28 73,7 14 45,2 
4,530 
<0,05 

0,503 
=0,479 

Senzația de 
uscăciune a MCO 

Lipsește 46 63,9 32 84,2 17 54,8 
4,979 
<0,05 

0,747 
=0,388 

Epitelizarea 
leziunilor MCO 

Nesemnificati
vă 

19 26,4 3 7,9 14 45,2 
5,317 
<0,05 

0,076 
=0,783 

Semnificativă 40 55,6 28 73,7 9 29,0 
3,463 

=0,063 
6,112 
<0,05 

Leziune 
absentă 

13 18,1 7 18,4 8 25,8 
0,002 

=0,963 
O,802 
=0,371 

 

Ratele afectării mucoasei buzelor, obrajilor, suprafeței dorsale și laterale a limbii și gingiilor 

s-au redus semnificativ statistic la 2 săptămâni și/sau la 3 luni după tratament, comparativ cu 

medicația instituită, cu o creștere importantă la 6 luni post-tratament. Ratele afectării celorlalte 

regiuni au avut doar o tendință de reducere, care nu a atins certitudine statistică. Rata lipsei 

leziunilor a crescut semnificativ statistic la 2 săptămâni și la 3 luni, comparativ cu vizita primară, 

cu o reducere la 6 luni post-tratament (tabelul 12). 

Rata de afectare a 1 regiuni a MCO a crescut semnificativ statistic la 3 (4 - 7,5%; 95% IÎ: 

2,6-17,0 și 15 - 60,0%; 95% IÎ: 40,6-77,3, respectiv; p<0,001) și la 6 luni după tratament (4 - 7,5%; 

95% IÎ: 2,6-17,0 și 10 - 41,7%; 95% IÎ: 23,8-61,4, respectiv; p<0,001), comparativ cu cura inițială, 

deși la 6 luni a fost constatată o reducere a acestui parametru. Rata de afectare a 2 regiuni a MCO 

a crescut semnificativ statistic la 2 săptămâni (11 - 20,8%; 95% IÎ: 8,4-39,8 și 20 - 50,0%; 95% IÎ: 

35,0-65,0, respectiv; p<0,01), comparativ cu prima vizită, cu o reducere ulterioară la 3 și la 6 luni 

după tratament, atingând nivelul indicatorului inițial. Rata de afectare a 3 regiuni a MCO s-a redus  
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Tabelul 12. Evaluarea în dinamică a regiunii MCO afectate la pacienții cu AMCO asociate 

cu hepatite virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=53) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=51) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=31) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=26) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Mucoasa buzelor 33 62,3 10 19,6 0 0 7 26,9 
19,501 

<0,001 

31,791 

<0,001 

8,716 

<0,01 

Mucoasa obrajilor 39 73,6 29 56,9 12 38,7 14 53,8 
3,211 

=0,074 

9,974 

<0,01 

3,078 

=0,080 

Porțiunea retromolară 32 60,4 31 60,8 18 58,1 17 65,4 
0,002 

=0,967 

0,043 

=0,836 

0,186 

=0,667 

Mucoasa suprafeței 

dorsale a limbii 
13 24,5 6 11,8 1 3,2 7 26,9 

2,836 

=0,093 

6,391 

<0,05 

0,053 

=0,819 

Mucoasa suprafețelor 

laterale a limbii 
25 47,2 9 17,6 2 6,5 5 19,2 

10,295 

<0,01 

14,868 

<0,001 

5,781 

<0,05 

Mucoasa planșeului 

bucal 
1 1,9 0 0 0 0 0 0 

0,972 

=0,325 

0,592 

=0,442 

0,497 

=0,481 

Palatul dur 6 11,3 3 5,9 2 6,5 0 0 
0,972 

=0,325 

0,538 

=0,464 

3,185 

=0,075 

Palatul moale și uvula 2 3,8 1 2,0 0 0 1 3,8 
0,305 

=0,581 

1,198 

=0,274 

0,000 

=0,988 

Gingiile 10 18,9 2 3,9 1 3,2 3 11,5 
5,688 

<0,05 

4,205 

<0,05 

0,682 

=0,410 

Mucoasa faringelui 1 1,9 1 2,0 0 0 0 0 
0,001 

=0,979 

0,592 

=0,422 

0,497 

=0,481 

Leziunile lipsesc 0 0 11 21,6 6 19,4 2 7,7 
12,783 

<0,001 

11,047 

<0,001 

4,183 

<0,05 

 

consecutiv și semnificativ statistic la 3 (25 - 47,2%; 95% IÎ: 34,2-60,5 și 1 - 4,0%; 95% IÎ: 1,1-

10,3, respectiv; p<0,001) și la 6 luni după tratament (25 - 47,2%; 95% IÎ: 34,2-60,5 și 4 - 16,7%; 

95% IÎ: 5,9-34,9, respectiv; p<0,05), comparativ cu etapa tratamentului primar, deși la 6 luni a fost 

constatată o creștere a acestui parametru. Rata de afectare a 4 regiuni a MCO s-a redus consecutiv 

și semnificativ statistic la 2 săptămâni (13 - 24,5%; 95% IÎ: 14,5-37,2 și 2 - 5,0%; 95% IÎ: 1,1-

15,1, respectiv; p<0,01) și la 3 luni (13 - 24,5%; 95% IÎ: 14,5-37,2 și 0 – 0%, respectiv; p<0,001), 

comparativ cu prima vizită, cu o creștere ulterioară la 6 luni post-tratament la nivelul indicatorului 

inițial (tabelul 13). 

Evaluarea în dinamică a tipului leziunii MCO la pacienții cu AMCO asociate cu hepatite 

virale cronice B și C, a constatat că ratele eroziunilor, aftelor, ulcerațiilor, plachetelor și 

formațiunilor s-au redus consecutiv la 2 săptămâni și la 3 luni după tratament, comparativ cu etapa 

 

Tabelul 13. Evaluarea în dinamică a numărului de regiuni afectate ale MCO la pacienții cu 

AMCO asociate cu hepatite virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=53) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=40) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=25) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=24) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Afectată 1 regiune 
a MCO 

4 7,5 5 12,5 15 60,0 10 41,7 
0,640 

=0,424 
25,365 
<0,001 

12,927 
<0,001 

Afectate 2 regiuni 
a MCO 

11 20,8 20 50,0 9 36,0 5 20,8 
8,774 
<0,01 

2,071 
=0,151 

0,000 
=0,994 

Afectate 3 regiuni 

a MCO 
25 47,2 13 32,5 1 4,0 4 16,7 

2,030 

0,155 

14,246 

<0,001 

6,547 

<0,05 

Afectate 4 regiuni 
a MCO 

13 24,5 2 5,0 0 0 5 20,8 
6,426 
<0,05 

7,358 
<0,01 

0,126 
=0,723 
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de până la el, cu o creștere ulterioară a acestui parametru la 6 luni. Rata striilor albicioase a avut o 

tendință permanentă de creștere. Rata  lipsei  leziunilor  a  crescut  semnificativ  statistic  la 2 

săptămâni după  tratament, comparativ cu etapa de până la el, cu o reducere consecutivă ulterioară 

la 3 și la 6 luni (tabelul 14). 

 

Tabelul 14. Evaluarea în dinamică a tipului leziunii MCO la pacienții cu AMCO asociate cu 

hepatite virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=53) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=51) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=31) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=26) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Eroziune 22 41,5 11 21,6 2 6,5 11 42,3 
4,771 

<0,05 

11,779 

<0,001 

0,005 

=0,947 

Strii albicioase 33 62,3 33 64,7 24 77,4 22 84,6 
0,067 

=0,797 

2,060 

=0,152 

4,120 

<0,05 

Afte 14 26,4 3 5,9 0 0 1 3,8 
8,013 

<0,01 

9,826 

<0,01 

5,776 

<0,05 

Ulcerație 23 43,4 1 2,0 0 0 3 11,5 
12,900 

<0,001 

18,525 

<0,001 

8,018 

<0,01 

Plachete 10 18,9 9 17,6 4 12,9 4 15,4 
0,026 

=0,873 

0,501 

=0,480 

0,145 

=0,704 

Formațiune orală 2 3,8 0 0 0 0 0 0 
1,926 

=0,166 

1,176 

=0,279 

0,988 

=0,321 

Leziunile lipsesc 3 5,7 13 25,5 6 19,4 3 11,5 
7,851 

<0,01 

3,834 

=0,051 

0,859 

=0,355 

 

Rata prezenței 1 leziuni a MCO a crescut semnificativ statistic la 2 săptămâni (17 - 32,1%; 

95% IÎ: 20,7-45,3 și 35 - 68,6%; 95% IÎ: 55,1-80,1, respectiv; p<0,001) și la 3 luni după tratament 

(17 - 32,1%; 95% IÎ: 20,7-45,3 și 20 - 80,0%; 95% IÎ: 61,6-91,9, respectiv; p<0,001), comparativ 

cu etapa de până la el, cu o reducere ulterioară la 6 luni. Rata prezenței a 2 leziuni a MCO s-a redus 

semnificativ statistic la 6 luni  (22  -  41,5%; 95% IÎ: 29,0-54,9  și  5  -  21,7%; 95% IÎ: 8,8-41,3,  

respectiv; p<0,05), comparativ cu prima vizită. Rata prezenței a 3 leziuni a MCO s-a redus 

semnificativ statistic la 3 luni după tratament (11 - 20,8%; 95% IÎ: 11,6-33,0 și 0 - 0%, respectiv; 

p<0,05), comparativ cu etapa de până la el, cu o creștere ulterioară la 6 luni până la nivelul inițial.  

 

Tabelul 15. Evaluarea în dinamică a numărului de leziuni ale MCO la pacienții cu AMCO 

asociate cu hepatite virale cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=53) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=51) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=25) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=33) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

1 leziune a MCO 17 32,1 35 68,6 20 80,0 12 52,2 
13,890 

<0,001 

15,647 

<0,001 

2,746 

=0,098 

2 leziuni a MCO 22 41,5 13 25,5 5 20,0 5 21,7 
2,987 

=0,084 

3,472 

=0,063 

6,560 

<0,05 

3 leziuni a MCO 11 20,8 3 5,9 0 0 5 21,7 
0,328 

=0,567 

6,041 

<0,05 

0,422 

=0,517 

4 leziuni a MCO 3 5,7 0 0 0 0 1 4,3 
2,973 

=0,085 

1,472 

=0,226 

0,317 

=0,574 

 

 



62 

Deși nu a atins certitudine statistică, rata prezenței a 4 leziuni a MCO a avut o tendință de reducere 

la 2 săptămâni și la 3 luni post-tratament, comparativ cu etapa de până la el, cu o tendință de 

creștere ulterioară la 6 luni (tabelul 15). 

    Creșterea frecvențelor unor regiuni ale MCO afectate, anumitor tipuri și număr de leziuni 

ale MCO la 6 luni după tratament poate fi explicată prin sporirea ratei de recidivă a AMCO asociate 

cu hepatite virale cronice B și C, care la 3 luni au fost diagnosticate în 3 (7,9%; 95% IÎ: 2,3-19,6) 

cazuri, iar la 6 – în 17 (54,8%; 95% IÎ: 37,5-71,3). 

În lotul de studiu cu AMCO asociate cu hepatite virale cronice B și C au fost incluși                    

75 de pacienți cu vârsta de 18 ani sau mai mare (vârsta medie 56,60±11,0; Md – 57,0, IIQ: 50,0-

64,0 ani), inclusiv 30,7%; 95% IÎ: 21,1-41,7 de sex masculin și 69,3%; 95% IÎ: 258,3-78,9 de cel 

feminin.  

Cel mai frecvent pacienții au prezentat LPO (37,3%; 95% IÎ: 27,0-48,6), sindromul gurii 

arzânde (24,0%; 95% IÎ: 15,4-34,5) și stomatită cronică aftoasă recidivantă (20,0%; 95% IÎ: 12,2-

30,1). În general, 88,0%; 95% IÎ: 79,2-93,9 pacienți au prezentat doar o afecțiune și 12,0%; 95% 

IÎ: 6,1-20,8 au avut concomitent 2. În funcție de numărul leziunilor MCO, la 32,1%; 95% IÎ: 20,7-

45,3 pacienți a fost constatată doar 1 leziune, la 41,5%; 95% IÎ: 29,0-54,9 – 2, la 20,8%; 95% IÎ: 

11,6-33,0 – 3 și la 5,7%; 95% IÎ: 1,6-14,3 – 4. 

Evaluarea în dinamică la 2 săptămâni și la 3 luni după tratament a pacienții cu AMCO a 

constatat rezultate negative semnificative: o reducere semnificativă statistic a ratei de ameliorare 

a senzației de durere a MCO, o creștere semnificativă statistic a frecvențelor lipsei senzației de 

durere și de uscăciune a MCO la 3 luni după tratament, comparativ cu 2 săptămâni, cu o scădere 

semnificativ statistică ulterioară la 6 luni, comparativ cu 3 luni. Deși rata absenței leziunilor MCO 

a avut o tendință permanentă de creștere, care însă nu a atins certitudine statistică, cea a epitelizării 

nesemnificative a leziunilor MCO s-a redus semnificativ statistic la 3 luni, comparativ cu                            

2 săptămâni după tratament, cu o creștere veridică ulterioară. Rata epitelizării leziunilor MCO a 

crescut semnificativ statistic la 3 luni, comparativ cu 2 săptămâni după tratament, cu o reducere 

semnificativă statistic ulterioară. 

Creșterea ratei de recidivă a AMCO (7,9%; 95% IÎ: 2,3-19,6 la 3 luni post tratament și 

54,8%; 95% IÎ: 37,5-71,3 la 6 luni) a contribuit la sporirea a frecvenței majorității regiunilor MCO 

afectate (mucoasa buzelor, obrajilor, porțiunea retromolară, a suprafeței dorsale și laterale a limbii, 

gingiile, palatul moale și uvula) și a numărului de regiuni a: 3 și 4 zone afectate ale MCO, a 

numărului de leziuni ale MCO (eroziune, strii albicioase, afte, ulcerație și plachete): a 2, 3 și 4 

leziuni ale MCO.  
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3.4. Analiza comparativă a rezultatelor tratamentului pacienților cu afecțiuni ale mucoasei 

       cavității orale asociate sau nu cu hepatite virale cronice B și C 

Date socio-demografice. În lotul de studiu cu AMCO asociate cu HVB și HVC și în cel cu 

AMCO fără HVB și HVC au fost incluși câte 75 de pacienți cu vârsta de 18 ani sau mai mare. 

Pacienții din ambele loturi erau similari în funcție de sex: 23 (30,7%; 95% IÎ: 21,1-41,7) de pacienți 

de sex masculin și 52 (69,3%; 95% IÎ: 58,3-78,9) de cel feminin în LB, 18 (24,0%; 95% IÎ: 15,4-

34,5) pacienți de sex masculin și 57 (76,0%; 95% IÎ: 65,5-84,6) de cel feminin în LM. 

Vârsta medie a pacienților, de asemenea, era similară în ambele loturi de studiu:                   

56,60±11,0; Md – 57,0, IIQ: 50,0-64,0 ani (de la 26 de ani până la 77) la cei din LB și 52,76±14,3; 

Md – 54,0, IIQ: 44,0-65,0 ani (de la 18 până la 83 de ani) din LM (p>0,05).  

În funcție de grupele de vârstă, în LB au fost incluși semnificativ statistic mai puțini pacienți 

cu vârsta în limitele 18-39 de ani  (4 - 5,3%; 95% IÎ: 1,8-12,2 și 13 - 17,3%; 95% IÎ: 10,1-27,1, 

respectiv; p<0,05). Numărul pacienților cu vârsta în limitele 40-59 de ani (42 - 56,0%; 95% IÎ: 

44,7-66,8 în LB și 36 - 48,0%; 95% IÎ: 36,9-56,2 în LM; p>0,05) și cu vârsta de 60 de ani și mai 

mult (29 - 38,7%; 95% IÎ: 28,2-49,9 în LB și 26 - 34,7%; 95% IÎ: 24,6-45,9 în LM; p>0,05) era 

similar în ambele loturi de studiu (figura 10). 

În funcție de mediul de trai, pacienții din ambele loturi de studiu nu se deosebeau 

semnificativ  statistic  (p>0,05):  36  (48,0%; 95% IÎ: 36,9-56,2) din LB și 43 (57,3%;95% IÎ: 46,0-

68,1) din LM locuiau în mediul urban al Republicii Moldova, 39 (52,0%; 95% IÎ: 40,8-63,1) din 

LB și 32 (42,7%; 95% IÎ: 31,9-54,0) din LM locuiau în zona rurală a țării. 

Figura 10. Repartizarea pacienților din loturile de studiu  

în funcție de grupul de vârstă (%) 

 

Acuze și afecțiuni cronice concomitente. Deși frecvența majorității acuzelor (senzație de 

uscăciune și de arsuri în cavitatea bucală, dureri a MCO, afte și ulcerații orale) și a afecțiunilor 

cronice concomitente (hipertensiune arterială, afecțiuni autoimune, maladii hepatice cronice non-
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virale și boli renale) erau mai mari la pacienții din LB, aceste diferențe nu au atins certitudine 

statistică (tabelul 16).  

 

Tabelul 16. Acuzele și afecțiunile cronice concomitente la pacienții cu leziuni 

ale mucoasei cavității orale asociate sau nu cu hepatite virale cronice B și C 

Parametrii 

Lotul de bază 

(n=75) 

Lotul martor 

(n=75) χ2; p 

abs. % abs. % 

Acuze 

Senzație de uscăciune în 

cavitatea  orală 
58 77,3 50 66,7 2,116; =0,146 

Senzație de arsuri a MCO 55 73,3 52 69,3 0,293; =0,589 

Dureri a MCO 46 61,3 42 56,0 0,440; =0,508 

Depuneri albicioase pe MCO 44 58,7 46 61,3 0,111; =0,739 

Schimbarea culorii  MCO 28 37,3 28 37,3 0,000; =1,000 

Afte orale 26 34,7 18 24,0 2,058; =0,152 

Ulcerații orale 25 33,3 23 30,7 0,123; =0,727 

Perioada de apariție a acuzelor: 

- de câteva zile 

- de o lună 

- de câteva luni 

 

15 

25 

35 

 

20,0 

33,3 

46,7 

 

17 

17 

41 

 

22,7 

22,7 

54,7 

 

0,159; =0,691 

2,116; =0,146 

0,960; =0,328 

Afecțiunile cronice concomitente 

Hipertensiune arterială 38 50,7 31 41,3 1,315; =0,252 

Afecțiuni autoimune, inclusiv 

- diabet zaharat 

- tiroidită autoimună 

- artrită autoimună 

21 

12 

5 

4 

28,0 

57,2 

23,8 

19,0 

14 

8 

5 

1 

18,7 

57,2 

35,7 

7,1 

1,826; =0,177 

0,923; =0,337 

0,000; =1,000 

1,862; =0,173 

Anxietate și stres în ultima perioadă 18 24,0 30 40,0 4,412; =0,056 

Afecțiuni hepatice cronice non-virale 9 12,0 7 9,3 0,280; =0,597 

Afecțiuni renale 8 10,7 3 4,0 2,453; =0,118 

Reacții alergice la medicamente 7 9,3 8 10,7 0,074; =0,786 

Afecțiuni tumorale benigne sau maligne 3 4,0 5 6,7 0,528; =0,468 

 

Examenul clinic și diagnosticul. În pofida faptului, că frecvențele sindromului gurii 

arzânde, stomatitei cronice aftoase recidivante, celei herpetice acute sau cronice, LLO, afecțiunilor 

neoplazice orale și prezența a 2 maladii concomitent erau mai mari în LB, iar frecvența LPO, 

candidozei orale, leucoplaziei MCO, eritemului exsudativ polimorf, afecțiunilor tumorale benigne 

orale și prezența doar a 1 afecțiuni erau mai mari în LM, aceste diferențe nu au atins certitudine 

statistică (tabelul 17). 

Analiza frecvenței AMCO la pacienții cu HVB și HVC a constatat o prevalență semnificativ 

statistic mai mare a LPO la cei cu HVC (22 - 50,0%; 95% IÎ: 35,0-65,0 și 6 - 19,4%; 95% IÎ: 8,5-

35,6, respectiv; p<0,01). 
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Tabelul 17. Afecțiunile mucoasei cavității orale diagnosticate la pacienții 

cu sau fără hepatite virale cronice B și C  

Parametrii 

Lotul de bază 

(n=75) 

Lotul martor 

(n=75) χ2, p 

abs. % abs. % 

LPO 28 37,3 29 38,7 0,028; =0,867 

Sindromul gurii arzânde 18 24,0 14 18,7 0,636; =0,426 

Stomatită cronică aftoasă recidivantă 15 20,0 10 13,3 1,200; =0,274 

Candidoza orală 6 8,0 11 14,7 1,659; =0,198 

LLO 5 6,7 3 4,0 0,528; =0,468 

Stomatită herpetică acută sau cronică 4 5,3 2 2,7 0,694; =0,405 

Leucoplazie a MCO 2 2,7 4 5,3 0,694; =0,405 

Afecțiuni neoplazice orale 2 2,7 1 1,3 0,340; =0,560 

Eritem exsudativ polimorf 1 1,3 4 5,3 1,862; =0,173 

Afecțiuni tumorale benigne orale 1 1,3 4 5,3 1,862; =0,173 

Număr de afecțiuni: 

- 1 maladie 

- 2 maladii 

 

66 

9 

 

88,0 

12,0 

 

67 

8 

 

89,3 

10,7 

 

0,066; =0,797 

0,066; =0,797 

 

Deși frecvențele sindromului gurii arzânde, stomatitei cronice aftoase recidivante, celei 

herpetice acute sau cronice, candidozei orale, afecțiunilor tumorale benigne orale și prezenței a 

unei maladii au fost mai mari la pacienții cu HVB, iar frecvența LLO, leucoplaziei MCO,  

afecțiunilor  neoplazice  orale,  eritemului  exsudativ  polimorf și prezenței a două maladii 

concomitent au fost mai mari la pacienții cu HVB, aceste diferențe nu au atins certitudine statistică 

(tabelul 18). 

 

Tabelul 18. Afecțiunile mucoasei cavității orale diagnosticate la pacienții 

cu hepatită virală cronică B și cu hepatită virală cronică C  

Parametrii 
HVB (n=31) HVC (n=44) 

χ2, p 
abs. % abs. % 

LPO 6 19,4 22 50,0 7,300; <0,01 

Sindromul gurii arzânde 10 32,3 8 18,2 1,976; =0,160 

Stomatită cronică aftoasă recidivantă 9 29,0 6 13,6 2,694; =0,101 

Candidoza orală 3 9,7 3 6,8 0,202; =0,654 

LLO 2 6,5 3 6,8 0,004; =0,951 

Stomatită herpetică acută sau cronică 2 6,5 2 4,5 0,131; =0,718 

Leucoplazie a MCO 0 0 2 4,5 1,448; =0,229 

Afecțiuni neoplazice orale 0 0 2 4,5 1,448; =0,229 

Eritem exsudativ polimorf 0 0 1 2,3 0,714; =0,399 

Afecțiuni tumorale benigne orale 1 3,2 0 0 1,439; =0,231 

Număr de afecțiuni: 

- 1 maladie 

- 2 maladii 

 

28 

3 

 

90,3 

9,7 

 

38 

6 

 

86,4 

13,6 

 

0,270; =0,604 

0,270; =0,604 
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Cu toate că diferențele tipurilor și numărului de leziuni ale MCO nu au atins certitudine 

statistică, frecvențele eroziunilor, striilor albicioase, aftelor, ulcerațiilor, lipsei leziunilor, prezenței 

a 2, 3 și a 4 leziuni a MCO erau mai evidente în lotul de bază. Apariția plachetelor, formațiunilor 

benigne, prezenței leziunilor în total și a unei leziuni a MCO erau mai evidente în lotul martor 

(tabelul 19).  

 

Tabelul 19. Tipul leziunilor mucoasei cavității orale diagnosticate 

la pacienții cu sau fără hepatite virale cronice B și C  

Parametrii 

Lotul de bază 

(n=53) 

Lotul martor 

(n=56) χ2, p 

abs. % abs. % 

Eroziune 22 41,5 21 37,5 0,183; =0,669 

Strii albicioase 33 62,3 31 55,4 0,536; =0,465 

Afte 14 26,4 9 16,1 1,750; =0,186 

Ulcerație 23 43,4 20 35,7 0,673; =0,413 

Plachete 10 18,9 13 23,2 0,309; =0,579 

Formațiune orală 2 3,8 4 7,1 0,594; =0,441 

Total cu leziuni 50 94,3 55 98,2 1,156; =0,283 

Leziunile lipsesc 3 5,7 1 1,8 1,595; =0,207 

1 leziune a MCO 17 32,0 26 46,4 2,348; =0,126 

2 leziuni a MCO 22 41,5 19 33,9 0,667; =0,415 

3 leziuni a MCO 11 20,8 9 16,1 0,399; =0,528 

4 leziuni a MCO 3 5,7 2 3,6 0,271; =0,603 

 

Analiza regiunilor afectate la pacienții cu AMCO a constatat lezarea mucoasei buzelor                   

(33  -  62,3%; 95% IÎ: 48,8-74,4  și  21  -  37,5%; 95% IÎ: 25,7-50,5,  respectiv; p<0,05) și a 

porțiunii retromolare (32 - 60,4%; 95% IÎ: 46,9-72,7 și 21 - 37,5%; 95% IÎ: 25,7-50,5, respectiv; 

p<0,05) semnificativ statistic mai frecvent în LB (tabelul 20). Celelalte regiuni afectate, deși erau 

mai frecvente în majoritatea cazurilor la pacienții din LB, nu au atins certitudine statistică.   

     Evaluarea  numărului  de  regiuni  afectate  la  pacienții cu AMCO  a  constatat lezarea unei 

regiuni a MCO (14 - 25,0%; 95% IÎ: 2,6-17,0 LB și 4 - 7,5% ; 95% IÎ: 15,1-37,4 LM; p<0,05) și 

afectarea a 2 regiuni a MCO (24 - 42,9%; 95% IÎ: 30,5-55,9 și 11 - 20,8%; 95% IÎ: 11,6-33,0, 

respectiv; p<0,05) semnificativ statistic mai frecvent în LM. Afectarea a 3 regiuni a MCO (25 - 

47,2%; 95% IÎ: 34,2-60,5 LB și 13 - 23,2%; 95% IÎ: 13,7-35,4 LM; p<0,01) și a 4-6 regiuni a 

MCO (13 - 24,5%; 95% IÎ: 14,5-37,2 LB și 5 - 8,9%; 95% IÎ: 3,5-18,5 LM, respectiv; p<0,05) 

semnificativ statistic  mai  frecvent  în  LB. 
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Tabelul 20. Regiunile afectate la pacienții cu afecțiuni ale mucoasei 

cavității orale asociate sau nu cu hepatite virale cronice B și C  

Parametrii 

Lotul de bază 

(n=53) 

Lotul martor 

(n=56) χ2, p 

abs. % abs. % 

Mucoasa buzelor 33 62,3 21 37,5 6,680; <0,05 

Mucoasa obrajilor 39 73,6 37 66,1 0,728; =0,394 

Porțiunea retromolară 32 60,4 21 37,5 5,705; <0,05 

Mucoasa suprafeței dorsale a limbii 13 24,5 7 12,5 2,630; =0,105 

Mucoasa suprafețelor 

laterale a limbii 
25 47,2 17 30,4 3,250; =0,072 

Mucoasa planșeului bucal 1 1,9 6 10,7 3,531; =0,061 

Palatul dur 6 11,3 3 5,4 1,278; =0,259 

Palatul moale și uvula 2 3,8 3 5,4 0,156; =0,693 

Gingiile 10 18,9 8 14,3 0,415; 0,520 

Mucoasa faringelui 1 1,9 1 1,8 0,002; =0,969 

Afectată 1 regiune a MCO 4 7,5 14 25,0 6,016; <0,05 

Afectate 2 regiuni a MCO 11 20,8 24 42,9 6,102; <0,05 

Afectate 3 regiuni a MCO 25 47,2 13 23,2 6,881; <0,01 

Afectate 4-6 regiuni a MCO 13 24,5 5 8,9 4,806; <0,05 

          

Evaluarea în dinamică a pacienților cu AMCO asociate sau nu cu hepatite virale 

cronice B și C la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament. Nu au fost constatate diferențe 

semnificative statistic privind ratele pacienților evaluați în dinamică la 2 săptămâni după tratament 

(72 - 96,0%; 95% IÎ: 89,7-98,9 de pacienți din LB și 67 - 89,3%; 95% IÎ: 80,9-94,8 din LM; 

p>0,05), la 3 luni (38 - 50,7%; 95% IÎ: 39,5-61,8 de pacienți din LB și 42 - 56,0%; 95% IÎ: 44,7-

66,8 din LM; p>0,05) și la 6 luni (31 - 41,3%; 95% IÎ: 30,7-52,6 de pacienți din LB și 37 - 49,3%; 

95% IÎ: 38,2-60,5 din LM; p>0,05). 

La pacienții cu AMCO, rata recidivelor la 3 luni după tratament a avut o tendință de creștere 

în LB, care însă nu a atins certitudine statistică (3 - 7,9%; 95% IÎ: 2,3-19,6 LB și 1 - 2,4%; 95% 

IÎ: 0,3-10,6 LM; p>0,05). La 6 luni post-tratament acest parametru a fost semnificativ statistic mai 

mare în LB (17 - 54,8%; 95% IÎ: 37,5-71,3 LB și 7 - 18,9%; 95% IÎ: 8,9-33,6 LM; p<0,01)                    

(figura 11). 

Creșterea ratelor de recidive ale AMCO a contribuit la reducerea semnificativ statistică a 

frecvenței lipsei senzației de durere a MCO la pacienții din LB la 6 luni după tratament, comparativ 

cu 3 luni (14 - 45,2%; 95% IÎ: 28,7-62,5 și 28 - 73,7%; 95% IÎ: 58,3-85,6, respectiv; p<0,05) și la 

doar o tendință de reducere a acestui parametru la cei din LM (26 - 70,3%; 95% IÎ: 54,4-83,1 și     

35 - 83,3%; 95% IÎ: 70,0-92,2, respectiv; p>0,05). 
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Figura 11. Rata recidivelor la pacienții cu afecțiuni ale mucoasei 

cavității orale (%) 

 

Deși, reducerea la 6 luni, comparativ cu 3 luni după tratament, a frecvenței senzației de 

uscăciune a MCO (de la 32 - 84,2%; 95% IÎ: 70,3-93,1 până la 17 - 54,8%; 95% IÎ: 37,5-71,3, 

respectiv; p<0,01 pentru LB, de la 42 - 100,0% până la 32 - 86,5%; 95% IÎ: 72,9-94,7; p<0,05 

pentru LM), a frecvenței epitelizării semnificative a leziunilor MCO (de la 28 - 73,7%; 95% IÎ: 

58,3-85,6 până la 9 - 29,0%; 95% IÎ: 15,4-46,3; p<0,001 pentru LB și de la 33 - 78,6%; 95% IÎ: 

64,5-88,8 până la 20 - 54,1%; 95% IÎ: 38,2-69,3; p<0,05 pentru LM) au fost semnificative statistic 

la pacienții din ambele loturi de studiu. La cei din LM ratele de  reducere au fost mai mici. În 

pofida faptului, că creșterea frecvenței epitelizării nesemnificative a leziunilor MCO la 6 luni, 

comparativ cu 3 luni după tratament, a fost semnificativă statistic la pacienții din ambele loturi de 

studiu. La cei din LM rata de creștere a acestui parametru a fost mai mică: de la 3 (7,9%; 95% IÎ: 

2,3-19,6) până la 14 (45,2%; 95% IÎ: 28,7-62,5), respectiv (p<0,001) pentru LB și de la 1 (2,4%; 

95% IÎ: 0,3-10,6) până la 6 (16,2%; 95% IÎ: 7,1-30,4), respectiv (p<0,05) pentru LM. 

În lotul de bază, frecvența afectării mucoasei buzelor, celei a obrajilor, suprafeței dorsale a 

limbii, suprafețelor laterale a ei și gingiilor, deși s-au redus semnificativ statistic la 2 săptămâni 

după tratament și/sau la 3 luni, comparativ cu examenul de până la el, au prezentat o creștere 

importantă la 6 luni după finisarea lui. În lotul martor, ratele afectării mucoasei buzelor, celei a 

obrajilor, suprafeței dorsale și laterale a limbii, a planșeului bucal și gingiilor s-au redus 

semnificativ statistic la 2 săptămâni, la 3 și la 6 luni după tratament. Doar frecvențele afectării 

mucoasei obrajilor, a porțiunii retromolare și celei a suprafețelor laterale a limbii au prezentat o 

creștere la 6 luni după tratament și cu rate mai mici, comparativ cu pacienții din LB. 

La pacienții din LB, rata lipsei leziunilor a crescut semnificativ statistic la 2 săptămâni după 

tratament și la 3 luni după el, comparativ cu examenul de până la începerea lui, cu o reducere la               
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6 luni. În LM, acest parametru a crescut semnificativ statistic la 2 săptămâni, la 3 și 6 luni după 

tratament, comparativ cu examenul de până la el. 

În LB, ratele de afectare a 1 și a 2 regiuni a MCO au crescut la 3 luni după tratament, 

comparativ cu etapa de până la el, cu o reducere ulterioară la 6 luni. Ratele de afectare a 3 și a                  

4 regiuni a MCO s-au redus la 3 luni după tratament, comparativ cu etapa de până la el, cu o 

creștere ulterioară la 6 luni. Pacienții din LM prezentau aceleași tendințe, însă ratele de modificare 

a parametrilor la 6 luni au fost mult mai mici, iar afectarea concomitentă a 4 regiuni a MCO lipsea 

la 3 luni și la 6 luni după tratament. 

Evaluarea în dinamică a tipului leziunii MCO la pacienții din LB a constatat o reducere 

semnificativă statistic la 3 luni după tratament, comparativ cu etapa de până la el, cu o creștere 

ulterioară la 6 luni a frecvențelor eroziunilor, aftelor și ulcerațiilor, comparativ cu cele ale 

eroziunilor, aftelor, ulcerațiilor, plachetelor și formațiunilor la pacienții din LM. În plus, ratele de 

creștere a acestor parametri au fost mai mici la pacienții din LM, iar frecvențele lipsei leziunilor 

la 3 și 6 luni după tratament au fost mai mici la pacienții din LB. 

La pacienții din LB, rata prezenței a unei leziuni a MCO a crescut semnificativ statistic la 3 

luni după tratament, comparativ cu etapa de până la el, cu o reducere ulterioară la 6 luni. Ratele de 

afectare cu 2 și cu 3 leziuni a MCO s-au redus semnificativ statistic la 3 luni după tratament, 

comparativ cu etapa de până la el, cu o creștere ulterioară la 6 luni. Tendințe similare au fost 

constatate și la pacienții din LM, însă rata de creștere a frecvenței de afectare cu 3 leziuni a MCO 

fiind mult mai mică, iar prezența a 4 leziuni concomitente a MCO nu a fost depistată la examinările 

în dinamică. 

În concluzie, în loturile de studiu cu AMCO asociate sau nu cu HVB și HVC au fost incluși 

câte 75 de pacienți cu vârsta de 18 ani sau mai mare. Pacienții din ambele loturi de studiu erau 

similari în funcție de vârsta medie (56,60±11,0; Md – 57,0, IIQ: 50,0-64,0 ani la cei din LB și 

respectiv 52,76±14,3; Md – 54,0, IIQ: 44,0-65,0 ani la pacienții din LM) la LM, sex, mediul de 

trai, frecvențele acuzelor, afecțiunilor cronice concomitente, diagnosticului AMCO, tipului și 

numărului de leziuni ale MCO, ratelor de pacienți evaluați în dinamică la 2 săptămâni, la 3 și                       

6 luni după tratament. 

Cu toate acestea, în LB au fost incluși semnificativ statistic mai puțini pacienți cu vârsta în 

limitele 18-39 de ani (5,3%; 95% IÎ: 1,8-12,2 și 17,3%; 95% IÎ: 10,1-27,1, respectiv; p<0,05). 

Ratele majorității acuzelor, a afecțiunilor cronice concomitente, prezenței leziunilor MCO, 

tipurilor mai severe ale lor (eroziuni, strii albicioase, afte, ulcerații) și numărului concomitent mai 

mare de aceste semne ale MCO (2, 3 și 4) erau mai mari la pacienții din LB. Ratele altor tipuri de 

leziuni MCO (plachete, formațiuni), numărului mai mic leziuni concomitente ale MCO (1) și lipsei 

acestora erau mai mari la pacienții din LM, deși aceste diferențe nu au atins certitudine statistică. 
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Analiza regiunilor lezate la pacienții cu AMCO a constatat afectarea mucoasei buzelor                   

(62,3%; 95% IÎ: 48,8-74,4 și 37,5%; 95% IÎ: 25,7-50,5, respectiv; p<0,05) și a porțiunii 

retromolare (60,4%; 95% IÎ: 46,9-72,7 și 37,5%; 95% IÎ: 25,7-50,5, respectiv; p<0,05) 

semnificativ statistic mai frecvent în LB. Diferențele celorlalte regiuni afectate, deși erau mai 

frecvente în majoritatea cazurilor la pacienții din LB, nu au atins certitudine statistică. La pacienții 

din LB au fost afectate un număr concomitent mai mare de regiuni: ratele lezării 1 regiuni a MCO 

(25,0%; 95% IÎ: 15,1-37,4 și 7,5%; 95% IÎ: 2,6-17,0, respectiv; p<0,05) și a 2 (42,9%; 95% IÎ: 

30,5-55,9 și 20,8%; 95% IÎ: 11,6-33,0, respectiv; p<0,05) erau semnificativ statistic mai mari în 

LM, iar ratele afectării a 3 regiuni a MCO (47,2%; 95% IÎ: 34,2-60,5 și 23,2%; 95% IÎ: 13,7-35,4, 

respectiv; p<0,01) și a 4-6 (24,5%; 95% IÎ: 14,5-37,2 și 8,9%; 95% IÎ: 3,5-18,5, respectiv;              

p<0,05) – semnificativ statistic  mai mari în  LB. 

La pacienții cu AMCO, rata recidivelor la 3 luni după tratament a avut o tendință de creștere 

în LB (7,9%; 95% IÎ: 2,3-19,6 și 2,4%; 95% IÎ: 0,3-10,6; p>0,05), care însă nu a atins certitudine 

statistică, iar la 6 luni acest parametru a fost semnificativ statistic mai mare în LB (54,8%; 95% IÎ: 

37,5-71,3 și 18,9%; 95% IÎ: 8,9-33,6; p<0,01). 

Creșterea ratelor de recidive ale AMCO la pacienții din LB a contribuit la agravarea 

semnificativ statistică la 6 luni după tratament a tabloului clinic (acuze, epitelizarea MCO). Deși 

diferențe semnificative statistic între loturile de studiu nu au fost constatate, la finele tratamentului 

la pacienții din LM, comparativ cu cei din LB, frecvențele afectării diferitor regiuni ale MCO și 

numărului de regiuni ale MCO afectate concomitent, tipului de leziuni ale MCO și numărului de 

leziuni concomitente ale MCO au fost mai mici. Rata lipsei leziunilor MCO și frecvențele 

epitelizării nesemnificative și semnificative a acestora au fost mai mari. 

 

3.5. Particularitățile clinice ale lichenului plan oral 

Date socio-demografice. În lotul pacienților cu LPO au fost incluse 57 de persoane cu vârsta 

de 18 ani sau mai mare, inclusiv 10 (17,5%; 95% IÎ: 9,4-28,9) participanți de sex masculin și                       

47 (82,5%; 95% IÎ: 71,1-90,6) de cel feminin, cu un raport de 1:4,7. 

 În funcție de mediul de trai, 25 (43,9%; 95% IÎ: 31,5-56,8) de pacienți locuiau în cel urban 

al Republicii Moldova și 32 (56,1%; 95% IÎ: 43,2-68,5) din ei în zona rurală a țării. 

Valoarea medie a vârstei pacienților cu LPO la momentul adresării după asistență medicală 

stomatologică a constituit 57,04±11,8; Md – 58,0, IIQ: 52,0-64,5 ani (de la 24 de ani până la 79), 

inclusiv 4 (7,0%; 95% IÎ: 2,4-15,8) din ei aveau vârsta 18-39 de ani, 29 (50,9%; 95% IÎ: 38,1- 

63,5) – 40-59 și 24 (42,1%; 95% IÎ: 29,9-55,0) – 60 și mai mult.  
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Nu au fost constatate diferențe semnificative statistic a vârstei în funcție de sex: valoarea 

medie la bărbați a constituit 58,30±14,8; Md – 58,5, IIQ: 54,25-67,50 ani (de la 24 de ani până la 

79), iar la femei – 56,77±11,3; Md – 58,0, IIQ: 51,0-64,0 ani (de la 26 de ani până la 77). 

Acuze și afecțiuni cronice concomitente. Pacienții cu LPO acuzau cel mai frecvent 

depuneri albicioase pe MCO – în 55 (96,5%; 95% IÎ: 89,2-99,3) de cazuri, uscăciune în cavitatea 

orală – în 49 (86,0%; 95% IÎ: 75,3-93,1),  senzație de arsuri a MCO – în 38 (66,7%; 95% IÎ: 53,8-

77,8), schimbarea culorii  MCO  –  în  35 (61,4%; 95% IÎ: 48,5-73,2), dureri a MCO – în                              

26 (45,6%; 95% IÎ: 33,2-58,5), ulcerații orale – în 21  (36,8%; 95% IÎ: 25,2-49,8),  afte orale – în 

17 (29,8%; 95% IÎ: 19,2-42,5). Aceste acuze au apărut de câteva zile la 2 (3,5%; 95% IÎ: 0,7-10,8) 

pacienți, de o lună – la 16 (28,1%; 95% IÎ: 17,7-40,6) și de câteva luni – la 39 (68,4%; 95% IÎ: 

55,7-79,3). 

Printre afecțiunile cronice în antecedente au fost menționate HVB – în 6 (10,5%; 95% IÎ: 

4,5-20,4) cazuri, HVC – în 22 (38,6%; 95% IÎ: 26,8-51,5), hipertensiune arterială – în 32 (56,1%; 

95% IÎ: 43,2-68,5), afecțiuni hepatice cronice non-virale – în 7 (12,3%; 95% IÎ: 5,7-22,6), afecțiuni 

renale – în 9 (15,8%; 95% IÎ: 8,1-26,8), afecțiuni  autoimune – în 16 (28,1%; 95% IÎ: 17,7-40,6), 

inclusiv diabet zaharat – în 8 (50,0%; 95% IÎ: 27,2-72,8), tiroidită  autoimună – în 5 (31,3%; 95% 

IÎ: 13,1-55,6), artrită autoimună – în 3 (18,8%; 95% IÎ: 5,6-42,1), afecțiuni tumorale benigne sau 

maligne – în 2 (3,5%; 95% IÎ: 0,7-10,8), anxietate și stres în ultima  perioadă – în 27 (47,4%; 95% 

IÎ: 34,8-60,2) și reacții alergice la medicamente – în 5 (8,8%; 95% IÎ: 3,4-18,2). 

Examenul clinic și diagnosticul. Prevalența LPO a fost semnificativ statistic mai mare la 

pacienții cu HVC, comparativ cu cei cu HVB (22 - 50,0%; 95% IÎ: 27,2-72,8 și 6 - 19,4%; 95% 

IÎ: 10,8-31,0, respectiv; p<0,01). 

Leziuni ale MCO au fost constatate la toți 57 (100,0%) de pacienți, inclusiv strii albicioase 

la 55 (96,5%; 95% IÎ: 89,2-99,3), eroziuni la 35 (61,4%; 95% IÎ: 48,5-73,2), ulcerații la 17 (29,8%; 

95% IÎ: 19,2-42,5), plachete la 17 (29,8%; 95% IÎ: 19,2-42,5) și afte la un singur caz (1,8%; 95% 

IÎ: 0,2-7,9).  

În funcție de numărul leziunilor MCO, la 16 (28,1%; 95% IÎ: 17,7-40,6) pacienți a fost 

constatată 1 leziune, la 19 (33,3%; 95% IÎ: 22,2-46,2) – 2, la 17 (29,8%; 95% IÎ: 19,2-42,5) –                    

3 și la 5 (8,8%; 95% IÎ: 3,4-18,2) – 4 leziuni. 

Cele mai frecvente regiuni ale MCO afectate au fost mucoasa obrajilor la 49 (86,0%; 95% 

IÎ: 75,3-93,1) de pacienți, porțiunea retromolară la 47 (82,5%; 95% IÎ: 71,1-90,6), mucoasa buzelor 

la 22 (38,6%; 95% IÎ: 26,8-51,5), cea a suprafețelor laterale a limbii  la  22  (38,6%; 95% IÎ: 26,8-

51,5), urmate de gingii la 12 (21,1%; 95% IÎ: 12,1-32,9), a suprafeței dorsale a limbii la 11 (19,3%; 

95% IÎ: 10,7-30,9), palatul dur la 4 (7,0%; 95% IÎ: 2,4-15,8) și cea a planșeului bucal la 2 (3,5%; 

95% IÎ: 0,7-10,8) (figura 12). 
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Figura 12. Repartizarea pacienților cu lichen plan oral în funcție 

de regiunea mucoasei cavității orale afectate (%) 

 

În funcție de numărul de regiuni afectate, la 5 (8,8%; 95% IÎ: 3,4-18,2) pacienți leziuni ale 

MCO au fost constatate într-o 1 regiune, la 16 (28,1%; 95% IÎ: 17,7-40,6) – în 2,la 23 (40,4%; 

95% IÎ: 28,4-53,3) – în 3 și la 13 (22,8%; 95% IÎ: 13,4-34,9) – în 4. 

În 2 (3,5%; 95% IÎ: 0,7-10,8) cazuri LPO a fost asociat cu alte AMCO: în 1 (1,8%; 95% IÎ: 

0,2-7,9) cu candidoză orală și în 1 (1,8%; 95% IÎ: 0,2-7,9) cu sindromul gurii arzânde. 

La analiza tipurilor LPO am luat în considerație și toate combinațiile diferitor forme. Analiza 

în funcție de tipurile clasice de LPO a evidențiat forma reticulară sau tipică keratozică la 44 

(77,2%; 95% IÎ: 57,1-90,8) de pacienți (figura 13), cea erozivă sau ulcerativă la 30 (52,6%; 95% 

IÎ: 39,8-65,2) (figura 14), plachetară la 18 (31,6%; 95% IÎ: 20,7-44,3) (figura 15), atrofică sau 

eritematoasă la 6 (10,5%; 95% IÎ: 4,5-20,4) (figura 16), papulară la 1 (1,8%; 95% IÎ: 0,2-7,9), iar 

cea buloasă nu a fost diagnosticată nici într-un caz. 

Pacienții cu LPO frecvent prezentau combinații a diferitor forme clinice: una singură de LPO 

a fost diagnosticată în 26 (45,6%; 95% IÎ: 33,2-58,5) de cazuri, 2 concomitente de LPO în                  

20 (35,1%; 95% IÎ: 23,7-48,0) și 3 concomitente de LPO în 11 (19,3%; 95% IÎ: 10,7-30,9). 

Pentru a opera cu grupe mai mari de pacienți, am utilizat și alte 2 clasificări ale LPO, descrise în 

literatura de specialitate. Conform clasificării, care divizează LPO în 3 tipuri (Silverman S, 1985), 

forma reticulară, care include cele reticulară, papulară și plachetară, a fost constatată la 43 (75,4%; 

95% IÎ: 57,5-88,5) de pacienți, erozivă, care include tipurile erozivă, ulcerativă și buloasă, la 8 

(14,0%; 95% IÎ: 6,9-24,7) și cea atrofică, eritematoasă la 6 (10,5%; 95% IÎ: 4,5-20,4) persoane. 

Doar o formă de LPO a fost diagnosticată în 35 (61,4%; 95% IÎ: 48,5-73,2) de cazuri, 2 

concomitente de LPO în 18 (31,6%; 95% IÎ: 20,7-44,3) și 3 concomitente de LPO în 4 (7,0%; 95% 

IÎ: 2,4-15,8). 
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                                       A                                                                         B 

Figura 13. A – lichen plan oral, forma reticulară, în zona mucoasei obrajilor și porțiunea 

retromolară. B – examen histopatologic: fragment bioptic de talie mică tapetat de epiteliu 

scuamocelular benign, cu ortocheratoză, focal celule scuamoase glicogenizate, adiacent 

membrana bazală a stratului epitelial integru, subepitelial infiltrat inflamator cronic 

focal-dispers, se determina colonii fungice 

 

  
                                        A                                                                             B 

  
                                       C                                                                                D  

Figura 14. A, B – lichen plan oral, forma erozivă, în regiunea retromolară bilaterală, forma 

reticulară pe suprafețele laterale a limbii. C, D – examen histopatologic: fragment bioptic 

de talie mică cu epiteliu scuamocelular benign cu paracheratinizare și hipergranuloză 

neuniformă, degenerarea stratului bazal cu prezența de unici corpusculi apoptotici de tip 

„Civatte bodies”, hiperplazia epidermală neuniformă cu contur epitelial dințat 
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                                        A                                                                         B 

  
                              C                                                                         D            

Figura 15. A, B – lichen plan oral, forma plachetară, pe suprafața dorsală a limbii și în 

zona retromolară bilateral. C, D – examen histopatologic: fragment bioptic de talie mică 

cu epiteliu scuamocelular benign cu hipercheratinizare marcată, focar ulcerativ cu 

infiltrat limfo-plasmocitar marcat, degenerescența stratului bazal cu prezența de unici 

corpusculi apoptotici de tip Civatte, contur epitelial dințat, se determina colonii fungice 

 

Conform clasificării, care divizează LPO în 2 tipuri (Pindborg J, 1997), forma „non-erozivă” 

sau „predominant albă” (include formele reticulară, papulară și plachetară), a fost diagnosticată la 

47 (82,5%; 95% IÎ: 71,1-90,6) de pacienți și forma „erozivă„ sau „predominant roșie” (formele  

atrofică, erozivă, ulcerativă și buloasă) la 10 (17,5%; 95% IÎ: 9,4-28,9) pacienți. Doar o formă de 

LPO a fost diagnosticată în 37 (64,9%; 95% IÎ: 50,4-77,6) de cazuri și 2 concomitente de LPO în 

20 (35,1%; 95% IÎ: 23,7-48,0). 

Biopsia leziunilor mucoasei cavității orale a fost efectuată la necesitate în 27 (47,4%; 95% 

IÎ: 34,8-60,2) de cazuri (figura 17). 
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                                      A                                                                           B 

 
                                                                    C 

Figura 16. A, B – lichen plan oral, forma eritematoasă, în zona gingivală a maxilarului 

superior. B, C – examen histopatologic: fragment tisular tapetat de epiteliu scuamocelular 

benign, reacție stromală nespecifică și  hipergranuloză neuniformă, focar ulcerativ cu 

infiltrat inflamator cronic marcat in zona ulcerativă și în focar în cea cu epiteliu păstrat, 

agregate de macrofage epitelioide, se determina colonii bacteriene și fungice, 

degenerescența neuniforma a stratului bazal, proliferare fibroasă ușoară subepitelial 

 

Evaluarea în dinamică la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament. Evaluarea în dinamică 

la 2 săptămâni după tratament a fost realizată la toți 57 (100,0%) de pacienți cu LPO, la 3 luni – 

la 46 (80,7%; 95% IÎ: 69,1-89,3) și la 6 luni – la 45 (78,9%; 95% IÎ: 67,1-87,9). 

Evaluarea în dinamică a tabloului clinic la pacienții cu LPO a constatat o creștere 

semnificativă statistic a frecvenței lipsei senzației de durere a MCO (33 - 57,9%; 95% IÎ: 45,0-

70,1 și 42 - 91,3%; 95% IÎ: 80,6-97,0, respectiv; p<0,001) și a celei de uscăciune a MCO                             

(30 - 52,6%; 95% IÎ: 39,8-65,2 și 44 - 95,7%; 95% IÎ: 86,8-99,1, respectiv; p<0,001) la 3 luni după 

tratament, comparativ cu 2 săptămâni. Ulterior, la 6 luni după tratament, acești parametri s-au 

redus. Rata epitelizării semnificative a leziunilor MCO a crescut veridic la 3 luni după tratament 

(33 - 57,8%; 95% IÎ: 43,2-71,4 și 41 - 89,1%; 95% IÎ: 77,8-95,7, respectiv; p<0,001) cu o reducere 

ulterioară nesemnificativă, comparativ cu 2 săptămâni. Rata epitelizării nesemnificative a 

leziunilor MCO, dimpotrivă s-a redus semnificativ statistic la 3 luni după tratament (23 - 40,4%; 
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95% IÎ: 28,4-53,3 și 3 - 6,5%; 95% IÎ: 1,9-16,4, respectiv; p<0,001) cu o creștere ulterioară 

nesemnificativă, comparativ cu 2 săptămâni (tabelul 21). 

 

 
Figura 17. Biopsia prin incizie. A, B, C – leziunea este incizată cu o porțiune de țesut sănătos. 

Se aplică când nu este posibil de îndepărtat leziunea în totalitate (lichen plan oral);                             

D – aplicarea suturilor 

 

Tabelul 21. Evaluarea în dinamică a tabloului clinic la pacienții cu lichen plan oral 

la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=57) 

(1) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=46) 

(2) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=45) 

(3) 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 

Senzația de durere 
a MCO 

Ameliorare 24 42,1 2 4,3 1 2,2 
19,231 
<0,001 

21,619 
<0,001 

Lipsește 33 57,9 42 91,3 28 62,2 
14,355 
<0,001 

0,196 
=0,659 

Senzația de 
uscăciune a MCO 

Lipsește 30 52,6 44 95,7 28 62,2 
23,291 
<0,001 

0,943 
=0,332 

Epitelizarea 
leziunilor MCO 

Nesemnificativă 23 40,4 3 6,5 19 42,2 
15,438 
<0,001 

0,036 
=0,849 

Semnificativă 33 57,8 41 89,1 26 57,8 
12,278 
<0,001 

0,000 
=0,991 

Leziune absentă 1 1,8 2 4,3 0 0 
0,605 

=0,437 
0,797 

=0,372 
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Frecvența regiunilor MCO afectate se reduce semnificativ și consecutiv la 2 săptămâni și/sau 

la 3 luni după tratament, comparativ cu etapa inițială de până la el. La 6 luni după tratament, rata 

acestui parametru crește, dar rămâne mai mic, comparativ cu etapa de până la el (tabelul 22). 

 

Tabelul 22. Evaluarea în dinamică a regiunii mucoasei cavității orale afectate la pacienții 

cu LPO la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=57) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=57) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=46) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=45) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Mucoasa buzelor 22 38,6 8 14,0 1 2,2 7 15,6 
8,867 

<0,01 

19,471 

<0,001 

6,561 

<0,05 

Mucoasa obrajilor 49 86,0 45 78,9 22 47,8 29 64,4 
0,970 

=0,325 

17,290 

<0,001 

6,473 

<0,05 

Porțiunea retromolară 47 82,5 42 73,7 29 63,0 30 66,7 
1,281 

=0,258 

4,960 

<0,05 

3,388 

=0,066 

Mucoasa suprafeței 

dorsale a limbii 
11 19,3 4 7,0 1 2,2 6 13,3 

3,762 

=0,053 

7,252 

<0,01 

0,644 

=0,423 

Mucoasa suprafețelor 

laterale a limbii 
22 38,6 11 19,3 4 8,7 7 15,6 

5,160 

<0,05 

12,061 

<0,001 

6,561 

<0,05 

Mucoasa planșeului 

bucal 
2 3,5 0 0 0 0 0 0 

2,036 

=0,154 

1,646 

=0,200 

1,611 

=0,205 

Palatul dur 4 7,0 3 5,3 2 4,3 0 0 
0,152 

=0,697 

0,331 

=0,566 

3,287 

=0,070 

Palatul moale și uvula 0 0 0 0 0 0 1 2,2 - - 
1,279 

=0,259 

Gingiile 12 21,1 1 1,8 0 0 3 6,7 
10,506 

<0,01 

10,961 

<0,001 

4,149 

<0,05 

Mucoasa faringelui 0 0 0 0 0 0 0 0 - - - 

Leziunile lipsesc 0 0 1 1,8 1 2,2 0 0 
1,009 

=0,316 

1,251 

=0,264 
- 

 

Rata de afectare a 1 regiuni a MCO a crescut semnificativ statistic (5 - 8,8%; 95% IÎ: 3,4-

18,2 și 26 - 57,8%; 95% IÎ: 43,2-71,4, respectiv; p<0,001), iar cea ce cuprinde 3 zone a MCO (23 

- 40,4%; 95% IÎ: 28,4-53,3 și 7 - 15,6%; 95% IÎ: 7,2-28,1, respectiv; p<0,01) s-au redus 

semnificativ statistic la 6 luni după tratament, comparativ cu etapa de până la el. Ratele de afectare 

a 2 și a 3 regiuni ale MCO s-au redus în aceiași perioadă, însă aceste diferențe nu au atins 

certitudine statistică (tabelul 23). 

 

Tabelul 23. Evaluarea în dinamică a numărului de regiuni afectate ale mucoasei cavității 

orale la pacienții cu LPO la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=57) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=57) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=46) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=45) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Afectată 1 regiune 
a MCO 

5 8,8 15 26,8 32 71,1 26 57,8 
6,064 
<0,05 

40,873 
<0,001 

28,547 
<0,001 

Afectate 2 regiuni 
a MCO 

16 28,1 26 46,4 12 26,7 7 15,6 
3,770 

=0,053 
0,051 

=0,823 
2,255 

=0,134 

Afectate 3 regiuni 
a MCO 

23 40,4 13 23,2 1 2,2 7 15,6 
4,060 
<0,05 

5,759 
<0,05 

7,447 
<0,01 

Afectate 4 regiuni 
a MCO 

13 22,8 2 3,6 0 0 5 11,1 
9,289 
<0,01 

12,007 
<0,001 

2,367 
=0,124 
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Evaluarea în dinamică a tipului leziunii MCO la pacienții cu LPO, a constatat că ratele 

eroziunilor, ulcerațiilor și plachetelor se reduc semnificativ statistic și consecutiv la 2 săptămâni 

și la 3 luni după tratament, comparativ cu etapa de până la el. Ulterior, la 6 luni după tratament 

comparativ cu etapa de până la el, se constată o creștere semnificativ statistică a acestor leziuni. 

Frecvențele striilor albicioase, aftelor și lipsei leziunilor variază nesemnificativ pe toată perioada 

de supraveghere (tabelul 24). 

 

Tabelul 24. Evaluarea în dinamică a tipului leziunii mucoasei cavității orale la pacienții cu 

LPO la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=57) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=57) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=46) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=45) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

Eroziune 35 61,4 18 31,6 2 4,3 16 35,6 
10,191 
<0,01 

36,002 
<0,001 

6,720 
<0,05 

Strii albicioase 55 96,5 55 96,5 45 97,8 43 95,6 
0,000 

=1,000 
0,160 

=0,689 
0,058 

=0,809 

Afte 1 1,8 0 0 0 0 1 2,2 
1,009 

=0,316 

0,815 

=0,367 

0,029 

=0,866 

Ulcerație 17 29,8 0 0 0 0 4 8,9 
19,979 
<0,001 

16,431 
<0,001 

6,742 
<0,05 

Plachete 17 29,8 11 19,3 4 8,7 7 15,6 
1,704 

=0,192 
7,001 
<0,01 

2,846 
=0,092 

Leziunile lipsesc 0 0 1 1,8 1 2,2 0 0 
1,009 

=0,316 

1,251 

=0,264 
- 

 

Rata prezenței 1 leziuni a MCO a crescut semnificativ statistic și consecutiv (16 - 28,1%; 

95% IÎ: 17,7-40,6 și 39 - 86,7%; 95% IÎ: 74,6-94,2, respectiv; p<0,001), iar cele de prezență a               

2 leziuni a MCO (19 - 33,3%; 95% IÎ: 20,9-47,8 și 6 - 13,3%; 95% IÎ: 5,8-25,4; p<0,05), a                          

3 leziuni a MCO (17 - 29,8%; 95% IÎ: 19,2-42,5 și 0 - 0%; p<0,001) și a 4 (5 – 8,8%; 95% IÎ: 5,6-

42,1 și 0 – 0%; p<0,05) s-au redus semnificativ statistic și consecutiv la 3 luni după tratament, 

comparativ  cu  etapa  de până la tratament. Ulterior rata prezenței 1 leziuni a MCO s-a redus, iar 

cele de prezență a 2, 3 și a 4 leziuni a MCO au crescut la 6 luni după tratament, comparativ cu                  

3 luni, deși indicatorii nu au crescut sau nu s-au redus mai mult decât cei de până la tratament 

(tabelul 25). 
  

Tabelul 25. Evaluarea în dinamică a numărului de leziuni ale mucoasei cavității orale 

la pacienții cu LPO la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament 

Parametrii 

Până la 

tratament 

(n=57) 

(1) 

La 2 săptămâni 

după tratament 

(n=57) 

(2) 

La 3 luni după 

tratament 

(n=46) 

(3) 

La 6 luni după 

tratament 

(n=45) 

(4) 

χ2 

p 

χ2 

p 

χ2 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 1-2 1-3 1-4 

1 leziune a MCO 16 28,1 33 57,9 39 86,7 28 62,2 
10,344 
<0,01 

32,902 
<0,001 

11,957 
<0,001 

2 leziuni a MCO 19 33,3 20 35,1 6 13,3 9 20,0 
1,862 

=0,173 
5,702 
<0,05 

2,245 
=0,135 

3 leziuni a MCO 17 29,8 4 7,0 0 0 7 15,6 
9,865 
<0,01 

16,431 
<0,001 

2,846 
=0,092 

4 leziuni a MCO 5 8,8 0 0 0 0 1 2,2 
5,229 
<0,05 

4,241 
<0,05 

1,949 
=0,163 
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Creșterea frecvențelor regiunilor MCO afectate, numărului de zone afectate ale MCO, tipului 

și numărului de leziuni ale MCO la 6 luni după tratament poate fi explicată prin majorarea ratei de 

recidivă a LPO, diagnosticate în 2 (4,3%; 95% IÎ: 0,9-13,2) cazuri la 3 luni și în 18 (40,0%; 95% 

IÎ: 26,7-54,6) la 6 luni. 

În concluzie, în lotul pacienților cu LPO au fost incluși 57 de persoane cu vârsta de 18 ani 

sau mai mare (media 57,04±11,8; Md – 58,0, IIQ: 52,0-64,5 ani), inclusiv 10 (17,5%; 95% IÎ: 9,4-

28,9) pacienți de sex masculin și 47 (82,5%; 95% IÎ: 71,1-90,6) de cel feminin. Prevalența LPO a 

fost semnificativ statistic mai mare la pacienții cu HVC, comparativ cu cei cu HVB (22 - 50,0%; 

95% IÎ: 27,2-72,8 și 6 - 19,4%; 95% IÎ: 10,8-31,0, respectiv; p<0,01).  

În funcție de numărul leziunilor MCO, la 16 (28,1%; 95% IÎ: 17,7-40,6) pacienți a fost 

constatată 1 leziune, la 19 (33,3%; 95% IÎ: 22,2-46,2) – 2, la 17 (29,8%; 95% IÎ: 19,2-42,5) –                    

3 și la 5 (8,8%; 95% IÎ: 3,4-18,2) – 4. Cele mai frecvente regiuni ale MCO afectate au fost mucoasa 

obrajilor la 49 (86,0%; 95% IÎ: 75,3-93,1) de pacienți, porțiunea retromolară la 47 (82,5%; 95% 

IÎ: 71,1-90,6), mucoasa buzelor la 22 (38,6%; 95% IÎ: 26,8-51,5) și cea a suprafețelor laterale ale 

limbii la 22 (38,6%; 95% IÎ: 26,8-51,5). 

Cele mai frecvente forme clinice ale LPO au fost forma reticulară (77,2%; 95% IÎ: 57,1-

90,8), erozivă (52,6%; 95% IÎ: 39,8-65,2) și plachetară (31,6%; 95% IÎ: 20,7-44,3). Pacienții cu 

LPO frecvent prezentau combinații a diferitor forme clinice: doar una de LPO a fost diagnosticată 

în 45,6%; 95% IÎ: 33,2-58,5 cazuri, 2 concomitente de LPO în 35,1%; 95% IÎ: 23,7-48,0 și                            

3 concomitente de LPO în 19,3%; 95% IÎ: 10,7-30,9.  

Evaluarea în dinamică la 2 săptămâni și la 3 luni după tratament a pacienților cu AMCO a 

constatat rezultate semnificative: ameliorarea tabloului clinic, reducerea regiunilor MCO afectate, 

epitelizarea și micșorarea ratelor leziunilor MCO, creșterea celor cu MCO sănătoase. Cu toate 

acestea, creșterea ratei de recidivă a LPO (4,3%; 95% IÎ: 0,9-13,2 la 3 și 40,0%; 95% IÎ: 26,7-54,6 

la 6 luni după tratament) a contribuit la o creștere a frecvențelor regiunilor MCO afectate, 

numărului de regiuni lezate ale MCO, tipului și numărului de leziuni ale MCO la 6 luni după 

tratament. 
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SINTEZA REZULTATELOR OBŢINUTE 

 

Afecțiuni ale mucoasei cavității orale. Leziunile mucoasei cavității orale sunt definite ca 

orice modificare sau anomalie a suprafeței, culorii, tumefierii sau pierderii integrității suprafeței 

MCO [57, 218]. Aceste afecțiuni sunt un indicator important al sănătății bucale și calității vieții, 

în special la vârstnici [49, 68, 157, 164, 192, 200, 206]. 

Leziunile mucoasei orale, pe lângă faptul că apar ca parte a diferitelor maladii specifice 

cutanate, sunt și un indiciu clinic pentru anumite boli sistemice. Screening-ul prompt pentru 

AMCO contribuie în timp util la diagnostic şi tratament [22, 57, 140, 192]. Rezultatele studiilor 

din ultimul deceniu oferă o actualizare importantă cu privire la prevalența AMCO și indică o gamă 

largă de modificări patologice ale MCO, care necesită diagnostic complex, tratament și 

supraveghere de înaltă calitate [87, 112, 113, 135, 179, 200]. 

AMCO includ diverse leziuni care implică mucoasa orală, prevalența cărora în populația 

generală la nivel global variază semnificativ de la 4,9% până la 64,7% [57, 67, 111, 119, 178, 179, 

236]. Populația în vârstă suferă de numeroase probleme de sănătate dentară și bucală cu o 

prevalență a AMCO semnificativ mai mare – 40,0-80,0% [68, 87, 157, 164, 206]. Cercetările 

populaționale de amploare au identificat cele mai frecvente leziuni bucale: candidoză orală, herpes 

labial recurent, stomatită aftoasă recurentă cronică, mucocel, fibrom, granulom piogen, eritem 

migrant, limba neagră viloasă, LPO și leucoplazia orală [200, 240]. 

Date socio-demografice. Cercetările structurii AMCO la populația adultă din diferite zone 

geografice au inclus 24,0-47,3% bărbați și 52,7-76,0% femei cu vârsta medie de 51,5 ani (de la 

30,8 până la 65,0 de ani) [57, 135, 175, 179, 180, 236]. Circa ¼ (24,2%) dintre pacienți aveau 

vârsta 18-34 de ani, 32,4% – 35-54 de ani și 43,4% – 55 de ani sau mai mult [135]. 

Printre 256 de pacienți cu AMCO, diagnosticate în departamentul de otorinolaringologie,                  

36 (14,0%) aveau vârsta 1-20 de ani, 114 (44,5%) – 21-40 de ani, 72 (28,1%) – 41-60 de ani și                  

34 (13,2%) – 61-80 de ani [218]. Un studiu observațional prospectiv, publicat în 2021, a evaluat 

prevalența AMCO printre pacienții departamentului dermatologic într-un centru de tratament 

terțiar din India. În lotul de pacienți cu AMCO au fost incluse 100 de persoane, inclusiv 46% 

bărbați și 54% femei, cu un raport bărbați/femei de 0,85:1. Vârsta medie a pacienților din lotul 

studiat a fost de 38,44±17,30 ani [140]. 

În studiul am selectat 150 de pacienți în vârstă de 18 ani sau mai mare, diagnosticați cu 

AMCO, inclusiv 41 (27,3%) bărbați și 109 (72,7%) femei. Valoarea medie a vârstei acestor 

pacienți la momentul adresării după asistență medicală stomatologică a constituit 54,68±12,8 ani 

(de la 18 până la 83 de ani). În funcție de grupa de vârstă, 11,3% din ei aveau vârsta de                      

18-39 de ani, 52,0% – 40-59 de ani și 36,7% – 60 de ani și mai mult. 
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Analiza în funcție de locul de reședință a evidențiat că peste 4/5 dintre pacienți cu AMCO 

(80,1%) erau din mediul rural și 19,9% - din mediul urban [236]. Dimpotrivă, în studiul nostru 

peste ½ (52,7%) din pacienți locuiau în mediul urban al Republicii Moldova și 47,3% – în mediul 

rural al țării. 

Acuze și afecțiuni cronice concomitente. Leziunile cavității bucale sunt de obicei 

asimptomatice și majoritatea sunt benigne [112]. Un studiu descriptiv a unui lot din 369 de pacienți 

cu AMCO din toate grupele de vârstă și ambele sexe (61,78% bărbați și 38,22% femei) a evidențiat 

cele mai frecvente simptome: durerea, senzația de arsură, durerea bucală și ulcere [105].  

Pacienții cu AMCO din lotul de studiu acuzau mai frecvent uscăciune în cavitatea orală 

(72,0%), senzație de arsuri a MCO (71,3%), depuneri albicioase pe MCO (60,0%), dureri a MCO 

(58,7%), schimbarea culorii MCO (37,3%), ulcerații (32,0%) și afte orale (29,3%).  

Istoricul medical este esențial pentru o imagine completă a stării de sănătate a pacientului. 

Datele anamnezei relevă că la pacienții cu AMCO cele mai frecvente maladii cronice au fost 

apneea în somn (24,0%), diabetul zaharat (5,6-21%), hipertensiunea arterială (7,3-15,8%), bronșita 

cronică (11,0%), boala de reflux gastro-esofagian (8,2%) și artrita (7,5%) [42, 57, 140, 236]. 

Printre afecțiunile cronice în antecedente, pacienții din lotul de studiu au menționat 

hipertensiunea arterială (46,0%), anxietate și stres (32,0%), HVC (29,3%), afecțiuni autoimune 

(23,3%), inclusiv diabet zaharat (57,1%), tiroidită autoimună (28,6%) și artrită autoimună (14,3%), 

HVB (20,7%), afecțiuni hepatice cronice (10,7%), reacții alergice (10,0%), afecțiuni renale 

(7,3%), afecțiuni tumorale benigne sau maligne (5,3%). 

Examenul clinic și diagnosticul. Cele mai frecvente cauze pentru un examen stomatologic 

sunt leziunile cu potențial de malignizare și canceroase suspectate, modificările orale veziculo-

erozive inflamatorii și candidoza orală. Studiile realizate au raportat prevalențe diferite ale AMCO, 

fapt determinat de vârstă, etnie, sistemul de asistență medicală, design-ul cercetării și 

caracteristicile subiecților incluși în studii [112, 113, 135, 179]. 

Printre 182 de pacienți cu AMCO au fost identificate următoarele maladii: eritem exsudativ 

multiform (2,7%), stomatită aftoasă recidivantă cronică (6,6%), stomatită herpetică (5,5%), 

candidoză (18,6%), cheilită (17,0%), leziuni traumatice (ulcer) (8,8%), pemfigus                                      

non-acantolitic (0,6%), lichen plan (18,1%), leucoplazie (13,2%), leziuni combinate (7,2%), 

neoplasme (1,7%) [135]. 

Analiza unui eșantion din 369 de cazuri de AMCO a constatat că LPO a constituit cel mai 

mare grup (21,96%), urmat de carcinoamele bucale (20,33%), afecțiuni infecțioase – candidoza 

orală, gingivo-stomatita herpetică, rujeola (11,92%), maladii veziculoase (10,30%), stomatita 

aftoasă recidivantă cronică (8,94%), leziuni premaligne (7,05%), leucoplazie (3,80%) și fibroză 

submucoasă (2,44%) [105]. 
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Un studiu, realizat printre 540 de pacienți tratați cu AMCO, inclusiv 76% femei și                         

24% bărbați cu vârsta medie de 54,0±15,0 ani, a diagnosticat următoarele AMCO: LPO și LLO în 

37,76% din cazuri, sindromul gurii arzânde – în 9,07%, stomatita – în 7,94% și candidoza orală – 

în 7,13% [180].  

Printre 200 de pacienți adulți cu AMCO cu vârsta de 18 ani sau mai mult, fibroza 

submucoasă orală a fost cea mai frecventă leziune (21,0%), urmată de limba albă (16,0%), ulcerații 

aftoase (12,5%), leucoedem (9,0%), candidoză (8,0%), leucoplazie (6,0%), limba geografică 

(5,0%), LPO (4,5%) și mucocel (4,0%) [200].  

Alte cercetări, realizate în diferite zone geografice ale lumii și pe diferite eșantioane de 

pacienți, au evaluat structura AMCO și au diagnosticat: candidoză orală (2,7-17,58%), vitiligo a 

mucoasei (15,38%), sindromul gurii arzânde (11,0%), ulcer viral (9,6%), COCS (8,9%), ulcer aftos 

(7,69-28,1%), herpes labial (6,59%), chelită (6,58%), LPO (3,9-12,08%), pemfigus vulgar 

(5,49%), fibroză orală submucoasă (4,2-26,8%), leucoplazie (3,29-18,3%), necroliză epidermică 

toxică (3,29%), lupus sistemic eritematos (3,29%) și papilom (1,5-2,1%) [95, 140, 218, 236]. 

Analiza pacienților incluși în studiu a constatat următoarele AMCO în ordine descrescătoare: 

LPO – în 38,0% cazuri, sindromul gurii arzânde – în 21,3%, stomatită cronică aftoasă recidivantă 

– în 16,7%, candidoza orală – în 11,3%, LLO – în 5,3%, stomatită herpetică acută sau cronică – în 

4,0%, leucoplazie a MCO – în 4,0%, eritem exsudativ polimorf – în 3,3%, afecțiuni tumorale 

benigne orale – în 3,3% și maladii neoplazice orale – în 2,0% cazuri. 

Conform rezultatelor unor studii, 87-91% dintre pacienții cu AMCO au avut o leziune orală 

unică și 9-13% pacienți au avut 2 sau mai multe leziuni orale concomitente [140, 180]. Localizarea 

leziunii a fost mai frecventă la nivelul mucoasei bucale (46,0%), urmată de mucoasa labială 

(17,5%), regiunea vestibulului bucal (15,0%), limbă (13,0%), gingiile (3,5%), palatul dur (3,0%) 

și planșeul bucal (2,0%) [200]. Un studiu recent a confirmat aceste date: cel mai frecvent, leziunile 

au implicat mucoasa orală (50,0%), 2/3 anterioare ale limbii (34,3%), palatul dur (7,0%), trigonul 

retromolar (3,9%), mucoasa gingivală (2,3%), planșeul bucal (1,5%) și buzele (0,7%) [218]. 

Aceste rezultate sunt similare cu cele obținute în lotul de studiu: 88,7% pacienți au prezentat 

doar o afecțiune și 11,3% au avut concomitent 2 afecțiuni. Cele mai afectate regiuni au fost 

mucoasa obrajilor (69,7%), cea a buzelor (49,5%), regiunea retromolară (48,6%), mucoasa 

suprafețelor laterale a limbii (38,5%), cea a suprafeței dorsale a limbii (18,3%), gingiile (16,5%), 

palatul dur (8,3%), mucoasa planșeului bucal (6,4%), palatul moale și uvula (4,6%) și mucoasa 

faringelui (1,8%). 

Asocierea infecției cu VHC cu incidența leziunilor orale. Manifestări extrahepatice (MEH) 

ale virusului hepatitei C (VHC) poate afecta o varietate de sisteme de organe cu morbiditate și 
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mortalitate semnificativă. Cea mai frecventă MEH a infecției cu VHC se manifestă în cavitatea 

orală [40]. 

Un studiu retrospectiv observațional de caz-control a investigat asocierea infecției cu VHC 

cu incidența diferitelor leziuni orale într-un eșantion de 100 de persoane în vârstă de 20-70 de ani 

(valoarea medie 46,44±14,59 ani), inclusiv 50 de pacienți cu VHC și 50 de persoane practic 

sănătoase. Durata medie a infecției cunoscute cu VHC a fost 2,51±3,71 ani. Semnele și simptomele 

mucoasei orale au fost în general mai frecvente în lotul cu VHC, comparativ cu lotul martor 

(83,33% și 16,67%, respectiv; p<0,01). Au fost constatate frecvențe semnificativ statistic mai mari 

a xerostomiei (40% și 12,0%, respectiv; p<0,01), ageuziei (24% și 4,0%, respectiv; p<0,01) și LPO 

(20% și 0%, respectiv; p<0,01), dar nesemnificativ în ceea ce privește glosita atrofică (18% și 

4,0%, respectiv; p>0,05), candidoza orală (0% și 2,0%, respectiv; p>0,05), hiperpigmentarea (18% 

și 4,0%, respectiv; p>0,05) și paloarea MCO (10% și 0%, respectiv; p>0,05) [99]. 

Afectarea mucoasei buzelor (62,3% și 37,5%, respectiv; p<0,05) și afectarea mucoasei 

porțiunii retromolare (60,4% și 37,5%, respectiv; p<0,05) au fost constatate semnificativ statistic 

mai frecvent la pacienții din lotul de bază cu afecțiuni ale mucoasei cavității orale asociate cu 

hepatite virale cronice B și C.  

Cercetarea proprie nu a constatat nicio asociere între incidența cu infecția cu VHC și 

leziunile orale, rezultate similare cu alte cercetări de caz-control, în special în zonele cu o 

prevalență scăzută a acestei infecții [2, 99]. 

Lichenul plan oral. Mai multe investigații epidemiologice și clinice detaliate ale LPO au 

fost întreprinse în diferite țări din întreaga lume. Deși există o distribuție geografică marcată, o 

similaritate generală a acestei maladii a fost confirmată în diferite țări. LPO este o afecțiune 

inflamatorie cronică a epiteliului scuamos stratificat cu etiologie necunoscută și frecvent mediată 

imunologic de celulele T. Maladia afectează frecvent adulții de ambele sexe, în vârstă medie (35-

67 de ani), cu o predilecție pentru femei. Leziunile sunt, de obicei, reticulare sau erozive, apar 

solitar sau în combinație, preponderent pe mucoasa bucală, pe limbă și gingii, iar peste jumătate 

din cazuri pacienții sunt asimptomatici [33, 114, 123, 142, 161, 197, 226]. 

Date socio-demografice. Majoritatea pacienților cu LPO au fost diagnosticați în a 4-5 decadă 

de viața. Mai des sunt afectate femeile în comparație cu bărbații, fiind demonstrat în aproape toate 

studiile publicate anterior, cu intervale variind de la 61% până la 80% și cu un raport femei-bărbați                         

1,4-4:1 [33, 52, 155, 158, 177, 197].  

Conform rezultatelor multiplelor studii, preponderent retrospective observaționale, realizate 

pe parcursul multor ani și pe eșantioane cu număr diferit de subiecți, vârstă medie a pacienților cu 

LPO variind în limitele 42,0-67,0 de ani (de la 16 până la 88 de ani) [13, 33, 123, 197, 235]. 
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Majoritatea pacienților cu LPO (51,6-80,0%) au fost femei și 20,0-48,4% erau bărbați [13, 172, 

207, 217].  

Rezultatele cercetării sunt în concordanță cu studiile similare din literatura de specialitate și 

confirmă predominanța feminină de vârstă mijlocie. În lotul pacienților cu LPO am inclus 57 de 

persoane cu vârsta medie la momentul adresării după asistență medicală stomatologică de 

57,04±11,8 ani (de la 24 până la 79 de ani), inclusiv 82,5% pacienți de sex feminin și 17,5% 

pacienți de sex masculin, cu un raport de 4,7:1. 

Pacienții cu LPO prevalează la vârsta de 40-60 de ani: 7,0-13,9% aveau vârsta 20-29 de ani, 

15,8-22,4% - 30-39 de ani, 18,8-32,9% - 40-49 de ani, 20,0-32,7% - 50-59 de ani, 13,3-16,9% - 

≥60 de ani [52, 130, 197, 207]. În eșantionul de studiu, 7,0% pacienți aveau vârsta în limitele                   

18-39 de ani, 50,9% – 40-59 de ani și 42,1% – 60 de ani și mai mult. 

Analiza în funcție de mediul de trai a constatat că majoritatea pacienților cu LPO (80% și 

20%) provin din mediul urban [72]. În studiul efectuat, dimpotrivă, peste ½  (56,1%) dintre 

pacienți locuiau în mediul rural, iar 43,9% - în mediul urban al Republicii Moldova. 

Acuze și afecțiuni cronice concomitente. Cercetările realizate au relevat o rată mare de 

pacienții cu LPO asimptomatic, care varia de la 16% până la 64% din cazuri [9, 13, 123, 130, 144, 

217]. De la 40% până la 95% dintre pacienți prezintă simptome, cele mai frecvente fiind durerea 

bucală (26,2-43,3%), senzația de arsură și rugozitate a mucoasei (7%), xerostomie (3,0-4,6%), 

sângerare gingivală (2%) și alterarea gustului (0,5%) [33, 123, 155, 217]. În funcție de gravitate, 

durerea severă apare la 21,6% pacienți, durere ușoară și moderată la 42,1% din ei [172]. 

Simptomele sunt mai frecvente la femei, asociindu-se cu leziunile roșii (atrofice, erozive, 

ulcerative) și cu cele extinse [33, 155, 217]. 

Pacienții cu LPO din studiu acuzau frecvent depuneri albicioase pe MCO (96,5%), senzație 

de uscăciune în cavitatea orală (86,0%), senzație de arsură a MCO (66,7%), schimbarea culorii  

MCO (61,4%), dureri a MCO (45,6%), ulcerații (36,8%) și afte orale (29,8%). În funcție de 

numărul leziunilor MCO, la 28,1% pacienți a fost constatată 1 leziune, la 33,3% – 2, la                  

29,8% – 3 și în 8,8% cazuri – 4 leziuni. 

Printre cele mai frecvente maladii sistemice concomitente, pacienții cu LPO au raportat 

hipertensiune arterială (17,8-48,5%), afecțiuni ale glandei tiroide (4,9-19,9%), diabet zaharat                   

(6,1-30,0%), hipercolesterolemie (6,8-12,3%), boli cardiovasculare (7,0-11,94%%), hipotiroidism 

(6,7-10,5%), anxietate și/sau depresie (9,4-17,6%), boli reumatologice (5,2-15,8%), afecțiuni 

gastrointestinale (10,3%-20,8%), alergie (5,22-21,1%) și alte boli sistemice (12,9-22,9%). Nu au 

menționat afecțiuni sistemice în anamnestic 40,6% pacienți [33, 52, 115, 123, 172, 173, 197]. 

Aceste rezultate arată că incidența afecțiunilor sistemice diferă semnificativ în diferite studii, fapt 

care confirmă ipoteza că bolile sistemice nu au un rol în patogeneza LPO [197]. 
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Pacienții din eșantionul de studiu au menționat următoarele comorbidități concomitente: 

HVB (10,5%), HVC (38,6%), hipertensiune arterială (56,1%), afecțiuni hepatice cronice non-

virale (12,3%), afecțiuni renale (15,8%), maladii autoimune (28,1%), inclusiv diabet zaharat 

(50,0%), tiroidită  autoimună (31,3%) și artrită autoimună (18,8%), afecțiuni tumorale orale 

benigne sau maligne (3,5%), anxietate și stres (47,4%), reacții alergice la medicamente (8,8%). 

Examenul clinic și diagnosticul. Aspectul clinic al LPO este, în mare parte, polimorf. Mai 

multe studii, indiferent de zona geografică unde au fost realizate, au constatat preponderența 

tipului reticular de LPO. Deși forma erozivă nu este frecventă, este mai semnificativă pentru 

pacient, fiind simptomatică și poate varia de la un simplu disconfort până la durere intensivă, cu 

dificultăți masticatorii [9, 155, 207]. 

Clinic, există 6 forme de LPO: papular, reticular, plachetar, atrofic, eroziv și bulos [11, 89, 

161]. Savanții au raportat o prevalență de 23,0-95,6% pentru forma reticulară a LPO, 4,4-44,3% 

pentru leziunile atrofice, 23,3-50,2% pentru cele erozive, 6,7-41,0% pentru forma plachetară, 1,2% 

pentru forma papulară și 0,7-1,2% pentru leziunile buloase [115, 144, 172, 173, 207]. 

Într-un studiu transversal descriptiv recent, publicat în 2023, realizat pe un eșantion din 369 

de pacienți cu AMCO din toate grupele de vârstă de ambele sexe, a diagnostica LPO a fost 

diagnosticat în 21,96% cazuri. Forma reticulară a fost depistată în 64,19% cazuri, forma erozivă – 

în 18,51%, forma atrofică – în 7,40%, forma plachetară – în 3,70% și forma buloasă – în 1,23% 

cazuri [105]. 

Alt studiu de caz-control, publicat în 2017, a evaluat un lot din 551 de pacienți diagnosticați 

cu LPO în baza criteriilor clinice și histologice (OMS, 1978; van der Meij, van der Waal, 2003). 

Eșantionul examinat a inclus 78,4% femei și 21,6% bărbați cu vârsta medie de 57,06±14,00 ani și 

raportul între sexe – 3,6:1 preponderent pentru femei. Analiza distribuției tipurilor clinice ale LPO 

a constatat următoarele forme: reticulară – în 47,55% cazuri, eroziv-ulcerativă – în 30,67%,            

atrofică – în 20,32% și buloasă – în 1,45% [72]. 

Budimir V. și coautorii, în studiul său retrospectiv a analizat 563 de pacienți cu LPO, inclusiv 

73,5% femei și 26,5% bărbați (raport femei:bărbați 2,8:1), cu vârsta medie de 67,12±23,8 ani (de 

la 17 până la 94 de ani). Cele mai frecvente forme ale LPO au fost cele reticulare (64,8%) și erozive 

(22,9%). Mult mai rar fiind constatate formele plachetare (5,7%), atrofice, eritematoase (4,3%) și 

buloase (2,3%) [33]. 

Estimarea tipurilor de LPO la pacienții din studiul efectuat a relevat rezultate similare. Am 

luat în considerație toate combinațiile a diferitor forme, astfel încât suma totală este mai mare de 

100%. Am evidențiat forma reticulară la 77,2% pacienți, erozivă sau ulcerativă la 52,6%, 

plachetară la 31,6%, atrofică sau eritematoasă la 10,5%, papulară la 1,8%, iar cea buloasă nu a fost 

diagnosticată nici într-un caz. 
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Conform datelor din literatura de specialitate, 35,0-62,6% dintre pacienți prezintau o formă 

mixtă cu o combinație a mai multor tipuri de LPO [114, 155, 172]. Pacienții cu LPO din lotul 

nostru de studiu, de asemenea, frecvent prezentau combinații a diferitor forme clinice: tip solitar 

de LPO a fost diagnosticată în 45,6% cazuri, 2 forme concomitente – în 35,1% și asociere a                         

3 tipuri – în 19,3%. 

Localizarea leziunilor LPO poate cuprinde toate regiunile MCO, însă cel mai frecvent fiind 

afectată mucoasa obrajilor urmată de cea a limbii, gingii și buze [17, 33, 52, 155, 177, 197].  

Conform analizei rezultatelor multiplelor cercetări științifice, localizarea anatomică a 

leziunilor LPO a inclus mucoasa jugală (71,0-95,5%), joncțiunea muco-gingivală (51,67%), 

gingiile (19,7-57,1%), buzele (14,7-31,67%), limba (16,3-56,1%), planșeul bucal (3,0-11,67%) și 

palatul dur (4,7-13,8%) [13, 33, 150, 155, 172, 173]. 

Într-un studiu retrospectiv descriptiv-analitic, care a evaluat 187 pacienți cu LPO, cea mai 

frecventă localizare fiind mucoasa jugală (72,9%), urmată de gingii (11,5%), limbă (10,9%) și 

buze (6,3%) [17]. Din 78 de pacienți diagnosticați cu LPO, mucoasa obrajilor a fost afectată în 

52,5%, suprafața dorsală a limbii – în 21,7%, cele laterale – în 10,2%, gingiile – în 8,9% și buza 

inferioară – în 6,4% din cazuri [177]. Mucoasa obrajilor a fost cel mai frecvent loc implicat 

(64,4%) într-un lot de 87 pacienți cu LPO, urmată de suprafața laterală și regiunea dorsală a limbii 

(35,6%) și gingiile (23%). Localizarea leziunilor LPO pe palatului dur (11,5%) și a mucoasei 

buzelor (6,9%) a fost mai puțin observată [123]. 

Rezultatele noastre se încadrează în aceste intervale. Frecvența localizărilor leziunilor LPO 

au fost: mucoasa obrajilor (86,0%), porțiunea retromolară (82,5%), mucoasa buzelor (38,6%),  a  

suprafețelor  laterale  a  limbii (38,6%), gingiile (21,1%) și a suprafeței dorsale a limbii (19,3%). 

Mucoasa  palatului dur și planșeului bucal este, de obicei, mai puțin afectată [33, 172]. Aceste zone 

au fost, de asemenea, mai rar afectate în rândul participanților în studiul nostru  fiind de 7,0% și 

respectiv 3,5%. 

Implicarea mai multor regiuni în leziunile LPO variază semnificativ de la 9,83% [17] până 

la 47,6-73,7% [130, 172]. Autorii unui studiu retrospectiv, realizat pe un lot din 518 pacienți cu 

LPO confirmat histologic, au evidențiat localizarea leziunilor doar într-o zonă la 51,7% pacienți, 

în 2 sau mai multe regiuni – la 48,3% pacienți [197]. O cercetare retrospectivă descriptivă a 

identificat printre 119 pacienți cu LPO afectarea unei regiuni în 45% cazuri, a 2 regiuni – în 43%, 

a 3 regiuni – în 8%, a 4 și mai multe regiuni – în 4% cazuri[155]. Un studiu clinic, care a evaluat 

un lot din 108 pacienți cu LPO confirmat histologic, a depistat leziuni într-o zonă a MCO în 58,3% 

cazuri și în 2 sau mai multe regiuni – la 41,7% pacienți [142]. Altă investigație retrospectivă, 

efectuată pe un eșantion din 50 de pacienți cu LPO, a constatat implicarea unei zone a MCO în 

28,0% cazuri, a 2 – în 34,0% și mai mult de 2 regiuni – în 38,0% [13]. 
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La pacienții din eșantionul de studiu am constatat o afectare cu frecventă înaltă a 2 sau mai 

multe regiuni ale MCO: în 8,8% cazuri leziunile au fost depistate doar într-o zonă, la 28,1% – în 

2, la 40,4% – în 3 și la 12,8% – în 4 localizări. 

Conform datelor literaturii de specialitate, savanții au simplificat acele 6 subtipuri de LPO 

și folosesc în studii alte 2 clasificări clinice ale maladiei. O clasificare divizează afecțiunea în                     

3 tipuri: 1) forma reticulară, care include formele reticulară, papulară și plachetară, 2) forma 

erozivă, care include formele erozivă, ulcerativă și buloasă, 3) forma atrofică sau eritematoasă [64, 

91, 161, 173, 227]. Altă clasificare divizează LPO în 2 tipuri, 1) forma „non-erozivă” sau 

„predominant albă”, care cuprinde formele reticulară, papulară și plachetară, și 2) forma „erozivă„  

sau „predominant   roșie” cu formele atrofică, erozivă, ulcerativă și buloasă [23, 44, 64, 161, 185]. 

Astfel, leziuni roșii prezintă 34,0-64,2% și leziuni albe 34,7-66,0% dintre pacienții cu LPO [123, 

172, 197, 217]. Prezența concomitentă a leziunilor albe și roșii se identifică la aproximativ 60% 

dintre pacienți [155]. 

Considerațiile practice, dar și pentru a opera cu grupe mai mari de pacienți, ne-au determinat 

să utilizăm și noi aceste 2 clasificări ale LPO. Conform clasificării, care divizează LPO în 3 tipuri, 

forma reticulară a fost constatată la 75,4%, erozivă – la 14,0% și atrofică – la 10,5% pacienți. Doar 

o formă de LPO a fost diagnosticată în 61,4% cazuri, 2 tipuri concomitente – în 31,6%i și 3 – în 

7,0% cazuri. 

Conform clasificării, care divizează LPO în 2 tipuri, forma „predominant albă” am 

diagnosticat-o la 82,5% și  forma „predominant   roșie” – 17,5% pacienți. Doar o formă de LPO a 

fost depistată în 64,9% și 2 tipuri concomitente – în 35,1% cazuri. Astfel, comparativ cu 

majoritatea cercetărilor anterioare, am constatat o preponderență semnificativă a formelor albe.  

Astfel, în studiul efectuat, comparativ cu datele literaturii de specialitate, am depistat 

semnificativ mai multe forme preponderent „albe” ale LPO. Totuși, rezultatele obținute sunt 

similare cu datele unui studiu retrospectiv, care a elucidat caracteristicile epidemiologice, 

demografice și clinice într-o cohortă relativ mică de 128 de pacienți cu LPO din populația rurală 

din India. LPO preponderent „alb” a fost depistat în 83,59% cazuri și cel „roșu” – în 16,40%. Tipul 

reticular al LPO a fost cea mai frecventă formă (83,5%), urmată de cea erozivă (15,6%) și atrofică 

(0,78%) [150]. 

Într-un studiu retrospectiv, circa 30% dintre pacienții tratați au raportat ameliorarea 

simptomelor, iar 16% nu au observat rezultate pozitive [13]. În studiul efectuat, tratamentul 

pacienților cu LPO a contribuit la dispariția senzației de durere a MCO la 6 luni după tratament în 

62,2% cazuri și a senzației de uscăciune a MCO – în 62,2% cazuri. Epitelizarea nesemnificativă 

leziunilor MCO a fost constatată în 42,2% cazuri și epitelizarea semnificativă – în 57,8% cazuri. 
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Aceste rezultate sunt similare cu ratele de răspuns la tratament raportate în literatura de specialitate 

(30-100%) [13]. 

Așadar, datele prezentate în studiul efectuat sunt în concordanță cu rezultatele majorității  

cercetărilor anterioare ale LPO în ceea ce privește localizarea leziunilor, forma clinică, 

cronicitatea, simptomele și istoricul medical al maladiei. 

În rezultatul analizei literaturii de specialitate și în baza rezultatelor proprii am elaborat un 

Protocol de diagnostic pentru AMCO la pacienții cu hepatite cronice virale B și C (figura 18). 

Ulterior a fost elaborat un program de monitorizare pentru identificarea precoce a 

modificărilor mucoasei cavității bucale asociate hepatitelor cronice virale B și C, evaluarea și 

monitorizarea evoluției afecțiunilor MCO și prevenirea complicațiilor la acest grup de pacienți ce 

constă în: 

1. Consultație: evaluarea inițială a stării mucoasei cavității bucale după diagnosticul de 

hepatită cronică virală; documentarea istoricului medical; identificarea factorilor de risc și a altor 

afecțiuni concomitente. 

2. Examinare periodică: evaluarea în timp a mucoasei cavității bucale la intervale stabilite 

(la 2 săptămâni, 3 și 6 luni după tratament); inspectarea mucoasei cavității bucale pentru 

identificarea semnelor de inflamație, leziunilor ulcerative sau altor modificări.  

3. Investigații complementare: realizarea periodică a testelor de laborator relevante pentru 

evaluarea funcției hepatice și a stării generale de sănătate; biopsia mucoasei cavității bucale în 

cazul leziunilor suspecte pentru diagnostic și caracterizare histologică. 

4. Educație și consiliere: oferire de informații detaliate pacientului cu privire la afecțiunile 

mucoasei cavității bucale asociate hepatitelor cronice virale și la importanța unei igiene orale 

adecvate; consilierea pacientului în ceea ce privește stilul de viață sănătos și evitarea factorilor de 

risc care pot agrava aceste maladii. 

5. Colaborare interdisciplinară: coordonarea cu echipa medicală multidisciplinară pentru 

evaluarea și managementul adecvat al hepatitelor cronice virale și afecțiunilor mucoasei cavității 

bucale; consultarea și colaborarea cu specialiști în stomatologie și alte specialități relevante pentru 

cazuri complexe sau dificile. 
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Figura 18. Protocol de diagnostic pentru afecțiunile mucoasei cavității orale 

la pacienții cu hepatite cronice virale B și C 
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CONCLUZII GENERALE 

 

1. În urma elucidării implicațiilor afecțiunilor mucoasei cavității orale pe fundal de hepatite virale 

cronice B și C diferențe semnificative statistic nu au fost constatate la ambele loturi de cercetare 

(p>0,05). 

2. Elaborarea protocolului de diagnostic pentru afecțiunile mucoasei cavității orale la pacienții cu 

hepatite cronice virale B și C a contribuit semnificativ la gestionarea eficientă a acestor maladii 

medicale complexe  prin colaborarea interdisciplinară. 

3. În urma comparării rezultatelor obținute s-a constatat că la pacienții din lotul de bază au fost 

implicate un număr concomitent mai mare de regiuni afectate: ratele afectării a unei (1) regiuni 

a mucoasei cavității orale (7,5% și 25,0% respectiv; p<0,05) și a 2 regiuni a mucoasei cavității 

orale (20,8% și 42,9% respectiv; p<0,05) erau semnificativ statistic mai mari la pacienții din 

lotul martor cu afecțiuni ale mucoasei cavității orale fără hepatite virale cronice B și C, iar ratele 

afectării a 3 regiuni a mucoasei cavității orale (47,2% și 23,2%, respectiv; p<0,01) și a 4-6 

regiuni a mucoasei cavității orale (24,5% și 8,9%, respectiv; p<0,05) erau semnificativ statistic 

mai mari la pacienții din lotul de bază cu afecțiuni ale mucoasei cavității orale asociate cu 

hepatite virale cronice B și C. 

4. Stabilirea unei conduite terapeutice adecvate, bazate pe un tratament local și general prin 

colaborare interdisciplinară, reprezintă un pas esențial în îmbunătățirea calității vieții și a 

prognosticului clinic al pacienților cu hepatite virale cronice B și C cu afecțiuni ale mucoasei 

cavității orale. 

5. La pacienții cu afecțiuni ale mucoasei cavității orale, rata recidivelor la 3 luni după tratament a 

avut o tendință de creștere în lotul de bază (7,9% și 2,4%, respectiv; p>0,05), care însă nu a 

atins certitudine statistică, iar la 6 luni după tratament acest parametru a fost semnificativ 

statistic mai mare în lotul de bază (54,8% și 18,9%, respectiv; p<0,01) și a contribuit la 

elaborarea programului de monitorizare și profilaxie a afecțiunilor mucoasei cavității orale la 

pacienții cu hepatite virale cronice B și C ce constă în: consultație, examinare periodică, 

investigații complementare, educație și consiliere și colaborare interdisciplinară. 
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RECOMANDĂRI PRACTICE 

 

1. S-a elaborat un protocol detaliat și standardizat pentru evaluarea afecțiunilor mucoasei orale la 

pacienți cu hepatite cornice virale B și C. 

2. Recomandarea utilizării testelor serologice și moleculare pentru detectarea virusurilor hepatitei 

B și C. 

3. Evaluarea nivelurilor serice de markeri inflamatori și a funcției hepatice pentru a corela 

afecțiunile mucoasei orale cu starea hepatitelor. 

4. Instruirea medicilor stomatologi ce vor efectua o examinare riguroasă a mucoasei orale va 

conduce la îmbunătățirea identificării maladiilor a mucoasei cavității orale, a monitorizării 

afecțiunilor bucale, în special a leziunilor orale cu potențial malign. 

5. Documentarea și fotografierea leziunilor orale va favoriza urmărirea evoluției maladiilor orale. 

6. Programul de monitorizare elaborat  a asigurat o supraveghere riguroasă a stării mucoasei 

cavității orale și va implementa măsuri preventive eficiente pentru a  reduce riscul apariției și 

agravării afecțiunilor orale la această categorie de pacienți. 
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ANEXE 

Anexa 1. Chestionar clinic structurat de estimare clinico-epidemiologică a afecțiunilor 

mucoasei cavității orale la pacienții cu hepatite cronice virale B și C 
 

I.Date social-demografice: 

 

0. Numărul de ordine _____ 

 

1. Lotul de pacienți: 

1. AMCO cu HVB sau HVC 

2. AMCO fără HVB sau HVC 

 

2. Vârsta _____ (ani) 

 

3. Vârsta grupe: 

1. 18-39 ani 

2. 40-59 ani 

3. ≥60 ani 

 

4. Sexul: 

1. Masculin 

2. Feminin 

 

5. Mediul de trai: 

1. Urban 

2. Rural 

 

II.Acuze: 

 

6. Dureri a MCO 

1. Da 

2. Nu 

 

7. Senzație de arsuri a MCO 

1. Da 

2. Nu 

 

8. Senzație de uscăciune în CB 

1. Da 

2. Nu 

 

9. Afte orale 

1. Da 

2. Nu 

 

10. Ulcerații orale 

1. Da 

2. Nu 

 

11. Depuneri albicioase pe MCO 

1. Da 

2. Nu 

 

12. Schimbarea culorii MCO 

1. Da 

2. Nu 

 

13. Perioada apariției acuzelor 

1. Câteva zile 

2. O lună 

3. Câteva luni 

 

III.Afecțiuni cronice 

concomitente 

14. HVB cronică 

1. Da 

2. Nu 

 

15. Dacă „Da”, durata infecției 

cu VHB _____ (ani) 

16. HVC cronică 

1. Da 

2. Nu 

 

17. Dacă „Da”, durata infecției 

cu VHC _____ (ani) 

 

18. Hepatită virală cronică 

1. Doar HVB 

2. Doar HVC 

3. HVB și HVC 

 

19. HTA 

1. Da 

2. Nu 

 

20. Afecțiuni hepatice cronice 

1. Da 

2. Nu 

 

21. Afecțiuni renale 

1. Da 

2. Nu 

 

22. Afecțiuni autoimune 

1. Da 

2. Nu 

 

23. Daca „DA”, care  

1. Tiroidita autoimună 

2. Artrita autoimună 

3. Diabet zaharat 

 

24. Afecțiuni tumorale benigne 

sau maligne 

1. Da 

2. Nu 

 

25. Anxietate și stres în ultima 

perioadă 

1. Da 

2. Nu 

 

26. Reacții alergice 

1. Da 

2. Nu 

 

27. Daca „Da”, numiți 

alergenul  

1. Medicamente 

2. Polenul 

3. Alimente 

 

28. Regiunea MCO afectate 

0. Mucoasa buzelor 

1. Mucoasa obrajilor 

2. Porțiunea retromolară  

3. Mucoasa suprafeței 

dorsale a limbii 

4. Mucoasa suprafețelor 

laterale a limbii 

5. Mucoasa planșeului 

bucal 

6. Palatul dur 

7. Palatul moale și uvula 

8. Gingiile 

9. Mucoasa faringelui 

10. Leziunile lipsesc 

 

29. Tipul leziunii orale 

1. Eroziune 

2. Strii albicioase 

3. Aftă 

4. Ulcerație 

5. Plachete 

6. Mucoasă sănătoasă 

(leziuni absente) 

7. Formațiune 

 

30. Biopsia la necesitate a 

leziunii MCO 

1. Da 

2. Nu 

 

31. Diagnosticul afecțiunii MCO 

0. Stomatită cronică aftoasă 

recidivantă 

1. Stomatită herpetică 

acută sau cronică 

2. Candidoza orală 

3. Eritem exsudativ 

polimorf 

4. Lichen plan oral 

5. Reacție lichenoidă orală 

6. Sindromul gurii arzânde 

7. Leucoplazie a mucoasei 

cavității orale 

8. Afecțiuni tumorale benigne 

orale 

9. Afecțiuni neoplazice 

orale 

 

IV. Evaluarea peste 2 săptămâni 

după tratament 

 

    31a. Evaluați la această etapă 

1. Da 

2. Nu 

 

32. Ameliorarea senzației de 

durere a MCO 

1. Da 

2. Nu 

3. Lipsește 

 

33. Senzație de uscăciune a 

MCO 

1. Da 

2. Nu 

 

34. Regiunea MCO afectate 

0. Mucoasa buzelor 

1. Mucoasa obrajilor 

2. Porțiunea retromolară  

3. Mucoasa suprafeței 

dorsale a limbii 

4. Mucoasa suprafețelor 

laterale a limbii 

5. Mucoasa planșeului 

bucal 

6. Palatul dur 

7. Palatul moale și uvula 

8. Gingiile 

9. Mucoasa faringelui 

10.  Leziunile lipsesc 

 

 

 

35. Tipul leziunii orale 

1. Eroziune 

2. Strii albicioase 

3. Aftă 

4. Ulcerație 

5. Plachete 

6. Mucoasă sănătoasă 

(leziuni absente) 

7. Formațiune 

 

36. Epitelizarea leziunilor 

MCO 
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1. Un segment restrâns 

(nesemnificativ) 

2. Un segment extins 

(semnificativ) 

3. Leziune absentă 

 

V. Evaluarea peste 3 luni după    

tratament 

 

36a. Evaluați la această etapă 

          1. Da 

          2. Nu 

 

37. Ameliorarea senzației de 

durere a MCO 

1. Da 

2. Nu 

3. Lipsește 

 

38. Senzație de uscăciune a 

MCO 

1. Da 

2. Nu 

 

39. Regiunea MCO afectate 

0. Mucoasa buzelor 

1. Mucoasa obrajilor 

2. Porțiunea retromolară  

3. Mucoasa suprafeței 

dorsale a limbii 

4. Mucoasa suprafețelor 

laterale a limbii 

5. Mucoasa planșeului 

bucal 

6. Palatul dur 

7. Palatul moale și uvula 

8. Gingiile 

9. Mucoasa faringelui 

10. Leziunile lipsesc 

 

40. Tipul de leziune orală 

1. Eroziune 

2. Strii albicioase 

3. Aftă 

4. Ulcerație 

5. Plachete 

6. Mucoasă sănătoasă 

(leziuni absente) 

7. Formațiune 

 

 

41. Epitelizarea leziunilor 

MCO 

1. Un segment restrâns 

(nesemnificativ) 

2. Un segment extins 

(semnificativ) 

3. Leziune absentă 

 

42. Recidivarea AMCO 

1. Da 

2. Nu 

 

VI. Evaluarea peste 6 luni după  

tratament 

 

   42a. Evaluați la această etapă 

          1. Da 

          2. Nu 

 

43. Ameliorarea senzației de 

durere a MCO 

1. Da 

2. Nu 

3.   Lipsește 

 

44. Senzație de uscăciune a 

MCO 

1. Da 

2. Nu 

 

45. Regiunea MCO afectate 

0. Mucoasa buzelor 

1. Mucoasa obrajilor 

2. Porțiunea retromolară  

3. Mucoasa suprafeței 

dorsale a limbii 

4. Mucoasa suprafețelor 

laterale a limbii 

5. Mucoasa planșeului 

bucal 

6. Palatul dur 

7. Palatul moale și uvula 

8. Gingiile 

9. Mucoasa faringelui 

10. Leziunile lipsesc 

 

46. Tipul de leziune orală 

1. Eroziune 

2. Strii albicioase 

3. Aftă 

4. Ulcerație 

5. Plachete 

6. Mucoasă sănătoasă 

(leziuni absente) 

7. Formațiune 

 

47. Epitelizarea leziunilor 

MCO 

1. Pe un segment restrâns 

(nesemnificativ) 

2. Pe un segment extins 

(semnificativ) 

3. Leziune absentă 

 

48. Recidivarea afecțiunii 

MCO 

1. Da 

2. Nu 
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Anexa 2. Caz clinic nr.1 și tabloul morfopatologic 

 

   

   

  

 

Lichen plan oral, forma reticulată       

Femeie, 45 de ani. Din 2018 a observat linii albicioase pe obraji, care se extind până la părțile 

laterale ale limbii, gingii și buze. Numeroase linii keratotice sau strii. Striile apar de obicei simetric 

pe mucoasa bucală bilateral. 

Stare generală: hepatită cronică virală B, AgHbs pozitiv, gastrită eritematoasă, artrită 

reactivă, disfuncție nervoasă vegetativă. Pacienta a suferit un stres mare în urmă cu 4 ani. 

Nefumătoare. Nu consumă alcool. Pacienta administrează tratament medicamentos contra 

disfuncțiilor nervoase și artritei reactive. 

O biopsie a fost preluată din leziunea albicioasă de pe obraz cu diagnostic confirmat cu 

lichen plan oral forma reticulară. 
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Anexa 3. Caz clinic nr.2 și tabloul morfopatologic 

 

  

  

 

Hipercheratoză localizată asociată cu stomatită nicotinică a palatului dur și melanoză 

nicotinică 

Bărbat, 46 ani. Fiind fumător de 20 de ani a renunțat la fumat acum 3 ani. Suferă de hepatită 

cronică virală C, pancreatită cronică, gastrită cronică (H. Pylori pozitiv), colită cronică, disfuncție 

vegetativă cu sindrom asteno-neurotic asociat cu astmul bronșic încă din copilărie. La examinarea 

biochimică a sângelui s-a observat un nivel ridicat de colesterol. HIV-negativ. 

Investigațiile bacteriologice ale secrețiilor faringiene au constatat pozitive Klebsiella 

pneumonia și Streptococcus pneumonia. 

Examenul clinic: prezența leziunilor albe a porțiunii de mucoasă masticatorie edentată, pe 

buze, mucoasa bucală de-a lungul liniei ocluzale legate de trauma în zonele obrazului și a buzei 

inferiare. 

Biopsia a fost prelevată din gingia fixă a zonei edentate a maxilarului superior și mucoasa 

bucală dreaptă din obraz cu diagnostic de hiperkeratoză. 
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Anexa 4. Cazuri clinice cu leziuni ale mucoasei cavității bucale 

 

             

Stomatită cronică aftoasă recidivantă          Stomatită cronică aftoasă recidivantă 

         aftă localizată pe mucoasa buzei inferioare   aftă localizată pe mucoasa vestibulului bucal 

  

 

             

Ulcer traumatic localizat pe mucoasa          Ulcer traumatic localizat pe mucoasa  

          buzei inferioare                                  suprafeței laterale a limbii 
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Anexa 5. Acte de implementare  
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Anexa 6. Brevete de invenții  
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Anexa 7. Certificate de inovator 
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