BeHb MHPOPMATUBHOCTI O MOP(OIOTUI N3yIaeMbIX
CTPYKTYyp — IIPOKCHMMA/IbHBIX ITOBEPXHOCTEN yHa-
JIEHHBIX 3y0OB U MeX3yOHBIX KOHTAKTOB Ha TMIICO-
BBIX MOJe/sAX. IlomydeHHble pe3y/nbTaThl MO3BOMNU-
M CUCTEMATU3UPOBATh aHATOMO-TOIHOTpaduIecKue
TUIIBI MEX3YOHBIX KOHTAKTOB B BU/Ie OPUTMHAIBHOII
aBTOPCKOI KmaccuduKaiuy, HallpaBIeHHO Ha I0-
BBIILIEHI€ YPOBHS OKa3aHMsI CTOMATOIOTMYeCKOIl O~
MOLIIIL.
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ASPECTE ALE DIAGNOSTICULUI FLUOROZEI 0SOASE
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4 2\ Pavel Gnatiuc,
Rezumat conferentiar universitar
S-a constatat ca alimentele cultivate pe soluri bogate in fluor contin can- Catedra Odontologie,
titdti mari a acesteia, si a notat, de asemenea, continutul crescut de fluor in parodontologie si
produsele alimentare de origine animald. Reiesind din faptul, cd in Repu- patologie orald, USMF
blica Moldova in 13 raioane este sporit continutul de fluor in apa de baut, in Nicolae Testemitanu“
organismele vegetale si animale acesta depaseste normele admisibile, ceea i
ce inseamna ca si in dietd — apa si alimentele din zonele respective. Paci- Alexei Terehov,
entii trebuie evaluati nu numai pentru a fluorozei dentare, dar si alte siste- conferentiar universitar
me, de exemplu — sistemul osos. Obiectivul acestui reviu al literaturii de Catedra de Propedeutica
specialitate este de a disemina informatii stiintifice pentru diagnosticarea Stomatologicd ,,Pavel
timpurie a fluorozei osoase. Godoroja“, USMF
Cuvinte-cheie: boald endemicd, fluoroza osoasd, diagnostic, dureri osoa- Nicolae Testemitanu“
se, osteosclerozd. i
\_ J Corneliu Nastase,
asistent universitar
é h Catedra Stomatologie
Summary Terapeuticd, USMF
ASPECTS OF BONE FLUOROSIS DIAGNOSIS (Literature ReVieW) ”Nicolae Testemitanu“
There were established, that the foodstuffs which have been grown up ’
on rich fluorine soils contain increased amount, and also increased con-
tents of fluorine in foodstuffs of animal origin were noted. Given the fact
that 13 districts in Moldova is high fluoride content in drinking water in
plant and animal organisms that exceeds the allowable standards, which
means that the diet — water and food in those areas. Patients should be
evaluated not only to dental fluorosis, but other systems, for example — the
skeletal system. The objective of this communication is to disseminate sci-
entific information for early diagnosis of skeletal fluorosis.
Key-words: endemic disease, skeletal fluorosis, diagnosis, bone pains, os-
teosclerosis.
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Actualitatea temei

Consumarea apei cu continut sporit de fluor duce la intoxicatia generald a
organismului si fiind un oxidant puternic, deregleaza procesele metabolice [20].
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Daca cantitatea de fluor in apa potabild atinge 2,4
mg/l, incidenta fluorozei la populatia din asemenea
zone ajunge la 92% [3].

Conform datelor oferite de catre Centrul National
Stiintifico-practic de Medicina Preventiva, la solicita-
rea din partea noastra, pe teritoriul Republicii Moldo-
va sunt urmadtoarele 13 zone endemice (raioane) sub
aspect geomorfologic cu continut ridicat de fluor in
apele subterane (peste 1,5 mg/l):

o Glodeni — 5-11 mg/1 in apele de profunzime
si 1,2-1,7 mg/l in apele freatice, concentratii
sporite de fluor fiind depistate in 100% din
probele de apa de profunzime.

o Ungheni — 4-8 mg /1 in apele de profunzime si
0,85 — 1,5 mg /1 in apele freatice.

o Caildrasi — 3-5 mg/l in apele de profunzime si
0,8-1,5 in apele freatice.

o Nisporeni, Anenii-Noi, Hancesti — 2-4 mg/1
in apele de profunzime si 0,8-1,5 in apele
freatice.

« Caindri, Taraclia, Basarabeasca — 3-8 mg/1 in
apele de profunzime si 0,8-1,2 in apele
freatice.

« Ciadar-Lunga — 11-16 mg/1 in apele de pro-
funzime si 1,0-1,6 in apele freatice.

o Floresti, Criuleni — 2-4 mg/1 in apele de pro-
funzime si 0,8-1,2 in apele freatice.

o Filesti — 4-8 mg/1 in apele de profunzime si
1,0-1,8 in apele freatice.

Conform datelor oferite a.1998 de cétre Centrul
raional de Medicind Preventiva din orasul Falesti,
ponderea probelor de apd studiatd din sursele centrale
ce nu corespundeau cerintelor standardului de calitate
2874-82 a crescut de la 70,8% in a.1994 pand la 81,7%
in a.1996 la indicii sanitaro-chimici, fapt ce depdsea
cu mult media republicand. Astfel concentratiile de
fluor din apa de apeduct varia de la 4 mg/1 pana la 14
mg/1, amoniac — 2-6 mg/1, duritatea totala fiind pes-
te 30 mol/m?, sulfati — 500-600 mg/1 (N-500 mg/1),
nitrati — 100-150 mg/1 (N-50 mg/1).

Datele expuse mai sus sunt destul de ingrijoratoa-
re, deoarece din cauza folosirii in alimentare a apei
din apeduct, ce este extrasa din fAntanele arteziene de
profunzime, dar si a alimentelor de origine animala
si vegetald, produse in teritoriile respective, populatia
este afectata nu doar de fluoroza dentara, ci este ata-
cata la nivelul intregului organism [9,18].

In perioada sovieticd, dar si ulterior acesteea, da-
tele respective au fost extrem de rar mediatizate, iar
acest fapt a franat procesul de profilaxie a fluorozei
osoase, dentare etc.

Se cunoaste pe larg ci dintii afectati de fluoroza
prezintd un aspect specific ,marmorat®. Ei se constata
a fi fragili si dispusi catre o atritie rapida. Mai putin
se stie ca actiunea cronicé toxica a fluorului stimulea-
za oxidarea peroxida a lipidelor, deregleaza sistemele
antioxidante de protectie a organismului [20], atacd
scheletul, iar in cazurile avansate extrem poate con-
duce la dezvoltarea osteomielitei, necrozei maxilare-
lor etc.

Fluorul poate péitrunde in organismul pruncului
prin intermediul laptelui matern, cu dezvoltarea ulte-
rioara a semnelor de fluoroza.

Intoxicarea chimica cu compusii de fluor este in-
sotitd de unele schimbiri ale tesuturilor moi, instalate
cu mult inainte de manifestarea modificérilor in oase
si dinti[3].

Importanta fiziologicd a fluorului consta in parti-
ciparea la schimbul de calciu si fosfor, si in influenta-
rea cresterii oaselor, parului si unghiilor [3].

In conditii naturale, el pitrunde in organism cu
alimentele (0,8 mg) si in mare parte cu apa (2,2 mg).
Fluorul stimuleazé procesele reparative in caz de frac-
turi ale oaselor, previne dezvoltarea osteoporozei se-
nile la varsta a treia. El reduce continutul de strontiu
radioactiv in tesutul osos. In doze mici, stimuleaza
sistemul imunitar [2].

Dar particularitatea notabild a fluorului o repre-
zinta marja ingusta a efectelor sale fiziologice asupra
organismului [3].

Continutul de 0,5 mg / g al fluorului in apa duce la
aparitia cariilor dentare, in special in perioada erupti-
ei si mineralizérii [2,3].

De asemenea, aceastd prezenta deficitard a fluoru-
lui afecteazd osificarea scheletului [2].

Conform opiniei general acceptate in medicing,
continutul optim de fluor in apa este de 1 mg/1 [2].

Deaceea, o mésura eficientd impotriva cariilor in
zonele cu un continut scazut de fluor in apele freatice
este fluorurarea apei in apeduct, sarii de bucatarie si
a laptelui [2].

Insa, aportul excesiv de fluor in organism prin apa
potabild, cu depasirea valorii de 1,2 mg/l este cauza
aparitiei fluorozei endemice [2].

In cazul acesteea sunt afectati dintii, sistemele os-
teoarticular, nervos si endocrin, tractul gastro-intes-
tinal [2,3].

Prezintd interes faptul ca fluorurile nu afecteaza
tesutul cartilaginos al coastelor, suprafetele articulare
ale discurilor intervertebrale [3].

La baza patogenezei std inhibitia activitatii mai
multor enzime datoritd formdrii legaturilor chimi-
ce ale ionilor de fluor cu centrele active ale enzime-
lor, dar, de asemenea, si modificarea permeabilitatii
membranelor celulare, ceea ce duce la perturbarea
bioenergiei si instalarea unor schibari patologice in
diferite organe si sisteme [1].

Patogeneza

Odaté ajuns in organism, fluorul se poate acumu-
la, forméind depozite in mare parte in oase, partial
— in pér, dinti si muschi. Indepartarea fluorului din
organism se efectuiazi, in principal, prin urina, doar
10% este excretat prin fecale, si in cantititi nesemnifi-
cative — cu sudoare, saliva, laptele matern in perioa-
da alaptarii [2].

Efectul general toxic al fluorului se datoreazd si
efectului sau resorbtiv [2].

Dispundnd de o capacitate reactiva extrem de ri-
dicata si penetrand barierele protectoare ale organis-



mului, fluorul poate cauza varii tulburdri metabolice,
ceea ce probeazd in vederea unui impact politropic al
acestuia. Este binecunoscut efectul decalcifiant al flu-
orurilor, care au capacitatea de a precipita calciul din
protoplasméd sub forma unei fluoruri de calciu insolu-
bile in tesuturi si fluide biologice. Reducerea nivelului
de calciu perturbeaza excitabilitatea neuromusculars,
creste permeabilitatea peretelui vascular, afecteaza ac-
tivitatea sistemelor enzimatice.

Fiind o substantd chimica activd, el formeazd
compusi complecsi cu magneziu, mangan, fier, zin,
ceea ce contribuie la dezvoltarea unor tulburiri en-
zimatice.

Cele mai specifice sunt modificdrile care apar in
metabolismul mineral in urma inhibérii fosfatazei
acide, ceea ce afecteazd variatia activitatii celulelor
osteoblaste si a proceselor de osificare. Metabolismul
calciului si fosforului se deregleaza, este modificat ra-
portul dintre fosforul organic si cel anorganic, calciu
si fosfor in oase si dinti.

Fluorul poseda o actiune anticolinesterazica, care
se manifestd in paralel cu efectele colinomimetice
(bradicardie, hipotensiune arteriald).

Concentratiile mari de fluor modifica reactivita-
tea imunobiologicd, reducand activitatea fagocitara a
celulelor albe din sange si formarea aglutininei.

Fluorul poate provoca alergii si intolerantd la une-
le persoane, inclusiv in conditiile unui contact de pro-
ductie.

Afectarea selectiva a oaselor (osteotropismul) de
catre fluoruri se datoreazd capacititii fluorului de a
transfera sarurile solubile ale calciului in compusi cal-
cici insolubili. In urma acestui fenomen organismul
pierde calciul solubil care este vital necesar, si se insta-
leaza hipocalciemia [3].

Gradul sistemului scheletic au determinat con-
centratia de fluor si durata de expunere, de exemplu,
experienta profesionald a pacientului [6].

Cei mai susceptibili fluorozei industriale sunt
muncitorii, antrenati in productia electrolitica a alu-
miniului, productia de ciment si superfosfatelor [3].

Acesti lucratori sunt expusi actiunii prin inhalarea
(patrunderea in organismul acestora pe cale aeriand)
a diferitor compusi fluorosi in stare gazoasa si aerosol
[1].

Emisiile provenite de la instalatiile industriale, in
special de la cele criolite si superfosfate, polueazi con-
siderabil mediul ambiant cu fluor. Vegetatia din area-
lul invecinat piere, deoarece fluorul distruge clorofila
[2].

Vitele mari cornute care pasc pe pasunile conta-
minate industrial sau in zonele endemice cu prezen-
td manifestd de fluor in apele freatice si soluri, se pot
constata a fi bolnave de fluoroza osoasi si dentari la
stadii avansate [2].

Studiere efectului fluorurilor asupra organismu-
lui uman, dar si a animalelor in conditii naturale i in
cele de laborator au fost efectuate de catre cercetito-
rii (Rocholm, 1937; Paperkorn ¢ cotp., 1944; Bishop,
1946; I. H. Maiiman, 1946; P. . Ta6osuy, 1953; A. B.

Ipunbepr, 1955; E. 4. Inpckas, 1955; Pycnak b. C,,
Beprep 1. 1., 1965, 1968, s.a.).

Studiile axate pe tematica fluorozei osoase ale
animalelor in conditii naturale si in cele de laborator
(O6yxosckmit I1. M. si Jams M. K., 1937; Ta6oBuu P.
1., 1953 [8]; Pycuax b. C., beprep 1. 1., 1968 [7], s.a.)
au fost reluate si actualizate in perioada 1979—2015
de cétre Gnatiuc Pavel si coaut. (USMF ,,Nicolae Tes-
temitanu®, Catedra Odontologie, parodontologie si
patologie orald). Rezultatele realizate au fost prezen-
tate la diverse congrese si conferinte stiintifice, in va-
riate publicatii [9-17].

Fluorul posedi o actiune drastica iritanta si cau-
terizanta, cauzand lezarea pielii si mucoasei oculare.
Afectarea cdilor respiratorii se constatd prin manifes-
tari clinice corespunzédtoare (modificdri atrofice ale
mucoasei tractului respirator superior si bronhiilor,
cu posibila dezvoltare a rinitelor, faringitelor, laringi-
telor). Adesea pot apdrea degenerescente ale organe-
lor parenchimatoase[1,2].

Concentratiile mari de compusi gazosi ai fluorului
pot provoca hemoragii nazale si perforarea septului
nazal ! [1].

In fluoroza osoasi prezenta fluorului in oase ajun-
ge sd depidseasca valorile normale de 60 de ori, iar in
dinti — de 10 ori [3].

Tablou morfopatologic

In cadrul: a) sacrificarii animalelor de laborator
(guzgani) incluse in cercetari privitor la prezenta ma-
siva a fluorului in mediul ambiant; b) sacrificérii in-
dustriale a bovinelor, ovinelor si porcinelor din zone
de fluoroza endemice sau industriale; ¢) analizei sta-
tistice a rezultatelor autopsiei persoanelor decedate si
suspectati de fluorozd osoasd au fost adunate, sortate
si clasificate diverse date privitor la modificérile spe-
cifice in oase.

Au fost decelate formatiuni periostale situate pe
suprafetele osoase interesate, avind un aspect neuni-
form, tuberos, si ligamente calcificate [3].

Insasi oasele prezentau o densitate si duritatea
crescutd. Greutatea lor depdseau normalul de 3 si mai
multe ori. In sectiune oasele aveau aspect si culoare
alb-cretos [2,3].

Prin microscopie optica s-au depistat diverse mo-
dificari de structura osoasd. Elementele constituente
apar neuniform ingrosate si excesiv saturate cu sdruri
calcaroase [2,3].

Acumulatii agregate si incluziuni de sdruri calca-
roase au fost depistate pand si in spatiile intertrabecu-
lare si in lumenele canalelor centrale ale osteoanelor
[3].

Specimenele histologice prelevate au etalat spon-
gizarea stratului cortical, formarea excesiva de tesut
fibros pe suprafata periostala, trabecule osoase ingro-
sate, formarea unor osteofite specifice [5].

In majoritatea cazurilor, maduva osoasd s-a con-
statat a fi atrofica [2].

S-a propus ca toate modificarile morfopatologice
sus-mentionate sa fie definite prin termenul unic ,,0s-
teoscleroza fluorozica“[5].

ie si experiment
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Diagnostic

Diagnosticul de fluorozd osoasd este stabilit in
baza : a) acuzelor specifice; b) de obicei, dupa 10-
15 ani de activitate/ locuire in conditii de prezenta a
unor concentratii ridicate de fluor in mediul ambi-
ant,— factor endemic, vecinal sau industrial; in caz
de maladie ocupationald — este importantd vechimea
in munca; ¢) rezultatelor de laborator; d) datelor den-
sitometriei cu raze X, asistate de calculator [2].

Diagnosticul de fluoroza osoasi este aproape im-
posibil de pus fird examenul radiologic al oaselor
scheletului de suport [1,2].

Metoda se bazeazi pe identificarea cresterii densi-
tatii tesutului osos datorate retentiei mineralelor dato-
rate introducerii in cristalelor apatitei osoase a ionilor
de fluor[1].

Radiologic sunt deosebite trei stadii de evolutie a
fluorozei osoase (A. Greenberg, 1958) [4]:

I stadiu se caracterizeaza prin cresterea densitatii
vertebrelor, oaselor bazinului i coastelor. Spre deo-
sebire de tabloul radiomorfologic normal, imaginile
corespunzdtoare I stadiu sunt mai expresive si de con-
trast, traveele si lamele osoase sunt ingrosate, dar mai
putin diferentiate; nu existd o trecere certd a stratului
cortical al vertebrelor in tesut spongios [2].

Din punct de vedere clinic, acest stadiu se ma-
nifestd sdrac, — dureri periodice si jend la miscarea
membrelor, pacientii nefiind in stare sa indice exact
localizarea deranjului (in articulatiile sau oasele
membrelor). Artralgiile si osalgiile comportd un ca-
racter sacditor sau vag, se pot intensifica la ,,intempe-
rii, sau la solicitdri fizice considerabile. Sunt posibile
crampe la nivelul gambelor. Semnele clinice obiective
sunt practic absente. Palparea suprafetei anterioare
a gambei este, de reguld, una nedureroasd. In unele
cazuri, poate fi depistata o sensibilitate dureroasa la
miscarea in articulatii mari, in special ale membrelor
inferioare, in segmentul lombar al coloanei vertebra-
le, fard afectarea volumul functional [2].

Al II-lea stadiu se deosebeste prin progresarea
osteosclerozei, ceea ce duce la omogenizarea si es-
tomparea considerabild a desenului osos trabecular,
incapacitatea de a diferentia trabeculele aparte; face
indistincte contururile si structura diferitor organe
osoase (vertebre, oase pelviene) [2,3].

Se remarcd ingrosarea stratului cortical al oaselor
lungi [3], cu o sciddere corespunzitoare a canalelor lor
osteolmedulare [2].

La al II-lea stadiu de osteopatie artralgiile si osal-
giile devin permanente, fiind preponderent localizate
in regiunea membrelor inferioare si segmentul tora-
co-lombar al coloanei vertebrale; accesele de spasme
tonice la nivelul gambelor devin mai frecvente. In
unele articulatii apare rigiditatea in misciri (de gr.
0-1), ultimile, atat active cat si pasive, sunt dureroase.
Palparea suprafetei anterioare a gambelor este dure-
roasa [2].

Locurile de insertie a muschilor si ligamentelor (in
special ale celor longitudinale si intervertebrale, in seg-
mentul lombar al coloanei vertebrale) se calcifica [2,3].

Pe de alta parte, discurile intervertebrale nu sunt
modificate.

Al III-lea stadiu se caracterizeazd prin densitatea
maximd si absenta structurii imaginilor radiografice
ale oaselor [3].

Devine imposibild vizualizarea umbrelor inelare
ale radacinilor arcurilor si proceselor spinoase. Con-
tururile vertebrelor si oaselor pelviene devin neclare
si ondulate din cauza hiperostozei neuniforme in lo-
curile de insertie a muschilor si ligamentelor. Oasele
cilindrice lungi se deosebesc prin densitate manifests,
o hiperostoza relativ mai mare decat in stadiile anteri-
oare si ingustarea canalelor osteomedulare [2].

Al III-lea stadiu al osteopatiei se caracterizeaza
prin generalizarea procesului patologic, cresterea se-
veritatii sindromului algic la nivelul extremitatilor si
a coloanei vertebrale. Implicarea in procesul morbid
a aparatului ligamentar conduce la o limitare consi-
derabild a mobilitatii in articulatii pand la instalarea
anchilozei articulare si rigiditatea coloanei vertebrale.
In cazurile avansate se pot dezvolta complicatii ne-
urologice sub forma de sindrom de radiculopatie si
mieloradiculopatie la nivel lombar [2].

Deficientele abordarii radiologice de diagnosti-
care a intoxicatiei cronice cu fluor sunt determinate
de informativitatea inferioara a metodei in evaluarea
tesutului osos. Perturbarea Roentgen-decelabild a
radiotransparentei osoase se dezvoltd la modificarea
densitatii minerale cu cel putin 30%. Sensibilitatea
scazutd a metodei roentgenologice este agravata prin
impactul considerabil al factorului subiectiv din cauza
nesigurantei tehnice a evaludrii fotodensitometrice a
densitatii oaselor spongioase (pelvis, vertebre, coas-
te), care din toate structurile scheletale sunt cele mai
expuse actiunii fluorurilor [1].

Este relativi si definirea osteosclerozei radiologice
drept manifestare obligatorie a intoxicatiei fluorozice
cronice: la examinarea coerenti a scheletului osos in
acesta, pe langd prezenta osteosclerozei frecvent se
deceleazd si semne de osteoporoza.

Diagnosticarea trepanatului osos iliac

Suplimentar la examenul terapeutic clasic si in-
vestigatia roentgen, poate fi efectuat examenul spe-
cimenului histologic al trepanatului osului iliac prin
tehnica de microscopie optica. Se estimeazd vérsta
pacientului. La decelarea semnelor de osteoporoza
difuzi si (sau) osteogenezd imperfectd, si excluderea
patologiei somatice cu perturbarea metabolismului
calcic, intoxicatia fluoroasi cronicd este singurul mo-
tiv pentru dezvoltarea modificarilor osoase detectate,
fiind in final stabilit diagnosticul de fluoroza osoasd.

Diagnosticarea stdrii sistemului antioxidant de pro-
tectie la pacientii cu fluoroza este axatd pe studierea
indicilor sangelui, urinei si salivei [20] si necesitd o
abordare actualizatoare speciald si profunda.

Schema metodelor de corectie a dismetabolis-
mului fluorozic (la maturi)

Remedii specifice de terapie a fluorozei osoase nu
sunt. Se administreaza per os calciu gluconat 0,5g +
vitaminoterapia cu vitaminele B , B , pe fond de trata-



ment cu preparate antiinflamatorii nesteroidiene; D,
cate 200 UI 3 ori/zi, E (alfa-tocoferol acetat) 100 mg/
zi, A (retinol palmitat) — 100 000 UI/zi, C (ascorbat)
— 100 mg/zi [19,20]. Paralel cu utilizarea remediilor
medicamentoase cu efect asupra metabolismului, pot
fi aplicate diverse metode fizioterapice de corectie
simptomaticd a fluorozei osoase: electroforezi cu an-
algind, terapie cu microunde, hidroproceduri, clima-
toterapie, gimnasticd curativa.

Concluzie

Aplicarea metodelor diagnostice clinico-radio-
logice intru evaluarea modificarilor osoase datorate
intoxicatiei cronice fluoroase ar permite decelarea
timpurie si evaluarea obiectivd a evolutiei fluorozei
scheletale, permitand intreprinderea unei serii de ma-
suri curativ-profilactice specifice.
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