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ROLUL PASIVARII iN PRELUCRAREA SUPRAFETELOR
IMPLANTELOR DENTARE

Rezumat

La unele metale trecerea in stare ionicd, din retea in solutie poate stagna,
atunci cind ele se gasesc in contact cu un electrolit puternic oxidant sau la
o anumitd valoare a polarizérii. Fenomenul este explicat prin pasivarea me-
talului, in urma acoperirei suprafetei acestuia cu un strat de oxid aderent si
compact, care izoleazi metalul de mediul coroziv. In aceste conditii viteza de
coroziune scade la valori foarte mici, disparente. In lucrare este realizat un
studiu asupra surselor literare precum si un material experimental propriu.

Summary

The role of passivity in processing the surfaces of dental implants

For some metals passing into the ionic statement, from network to a so-
lution can be stagnated, when they are into a contact with a strong oxidized
electrolyte or to some value of polarization. The phenomenon is explained
by the passive activity of metal, at least its surface is covered with a layer of
oxide adherent and compact that isolates the metal from corrosive medium.
In these conditions corrosive speed is decreased to very low values, are lost
to sight. In this report is realized the study under literary sources, also pri-
vate experimental material.

Actualitatea temei

Afinitatea pentru oxigen a titanului duce la formarea unei pelicule protectoare
de oxid de titan, stabila si inerta. Cercetarile si experienta practicd au evidentiat ca-
litatile cicatrizante ale oxidului de titan, fiind folosit la ora actuala in tratarea mul-
tor afectiuni dermatologice, el fiind lipsit complet de toxicitate pe de o parte, iar
pe de alta patre asigura stabilitatea titanului la coroziune in medii biologice. Astfel
se evidentiaza importanta solutiondrii pasivarii titanului cu utilizarea practicé in
implantologia dentard, fara riscuri de deteriorare a stratului de oxid la implantare
sau nemijlocit la suportarea sarcinilor ciclice in timpul exploatérii implantului.

Materiale si metode

Termenul de pasivitate a metalelor se intrebuinteaza in prealabil pentru defini-
rea unei astfel de stiri cind metalele isi pierd capacitatea de a intra in unele reactii,
care le sint caracteristice in stare normald. La aceste reactii se atribuie:

1. procese electrochimice de trecere a metalelor in stare ionica si invers, ca in

sisteme galvanice in timpul lucrului, ca si la electroliza;

2. reactii chimice, ca dizolvarea metalelor in diferite lichide (acizi, baze), ca si

coroziune.

Fenomenul pasiviérii in procese electrochimice se evidentiazd prin aceia ca,
metalul electrodului pasivat, pierzind intr-o masura mai mare sau mai micé pro-
prietate de a trece in solutie, obtine un potential, ce nu ii este caracteristic, dar
care-l apropie de potentialele altora, mai electropozitive (nobile) metale. Astfel, pa-
sivitatea electrochimicé favorizeaza péstrarea metalului, deoarece ea retine coro-
darea electrochimicd a metalului. In raport cu reactii chimice o importanti majora
o are, bineinteles pierderea de citre metale a proprietitii de oxidare si-n particular,
de dizolvare in rezultatul trecerii lor in stare pasiva.

Pasivitatea metalelor poate fi superficiald, evidentiindu-se doar in straturile su-
perficiale a metalelor si care poate fi inlaturatd la curatirea mecanica a suprafetei
sau la actionarea cu diferiti agenti chimici pe suprafata metalului. Dar pasivitatea
poate fi si internd repartizindu-se pe toata grosimea metalului si ce nu poate fi
inldturatd la actiunea mecanica si chimicd asupra suprafetei. Astfel de cazuri sint
legate de structura interna a aliajului.

Gheorghe NICOLAU,
lurie MARINA,
Mihai ENACHE,
Mihai BARBUT

Catedra stomatologie
terapeutici USMF
»N. Testemitanu
Centrul national de
studiu si testare a
materialelor UTM.
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Pasivare este un proces de formare a unei pelicu-
le de oxid pe suprafata metalelor pentru prevenirea
coroziunei. Scopul pasiviérii consta in obtinerea unui
strat de oxid uniform de pe suprafata implantului.
Conform parerii unor autori, formarea spontana a pe-
liculei de oxid cu grosimea cuprinsa intre 4 si 20 nm.
pe suprafata titanului sau metalelor nu pot creea o sta-
bilitate la coroziune suficienta in medii biologice.

Alti cercetitori, din contra, socot ci pelicula de
oxid apérutd spontan asigura stabilitatea titanului la
coroziune in medii biologice, daci stratul de oxid nu
este supus deteriorarii mecanice nemijlocit pina la
implantare sau dupa ea, de exemplu, in rezultatul fre-
cérii la mobilitatea partilor componente a implantului
una fatd de alta.

Cea mai raspindita parere este cd pasivarea poate
mdri rezistenta la coroziune a metalelor, intrebuintate
pentru fabricarea implantelor si este argumentatd din
punctul de vedere al termodinamicii, fizico-chimiei si
biologiei.

Cu toate acestea grosimea, uniformitatea si stabi-
litatea peliculei de oxid optimald, pind in prezent nu
se stie. In afard de aceasta, mirirea grosimii ei poate
sd se petreaca datoritd formarii nu numai a celei mai
stabil compus TiO,, dar si celor mai putin stabile TiO
si Ti,O,, in rezultat poate avea loc o disociere accele-
ratd a stratului de oxid, insotitd de pigmentare a tesu-
turilor inconjuratoare si respingerea implantului. De
asemenea se stie cd marirea grosimii stratului de oxid
poate sa duca la distrugerea, stratificarea si fisurarea
lui sub actiunea sarcinilor ciclice.

Grosimea stratului de oxid pe suprafata titanului
creste la prelucrarea termica, prin sablare, cu ultrasu-
net, poleirii plasmatice, gravajului acid si la steriliza-
rea implantelor.

Vega ©Tescan
uT™m

Fig. 1. Pelicula de oxid a suprafetei de titan obtinutd prin metoda
electrochimica in solutie de CaZCO3 de 15%, curent 0,5 A, timp
de 4 min.

La interactiunea de durata cu tesuturile organis-
mului grosimea stratului de oxid de titan poate si se
madreasca pind la 200 nm.

Trecerea metalelor din stare pasiva in activa se
petrece sau prin polarizare catodica, ce initiaza ru-
perea peliculei pasive restabilirii oxizilor cu hidrogen
sau prin trecerea peliculei (sub actiunea altor factori)
din stare amorfa in cristalini. In rezultat intre cristale
apar pori, care de reguld determind desfdsurarea nor-

mala a proceselor de dizolvare si metalul astfel devine
activ.
Me->Me* +ze

Procese elecrodice periodice sint determinate de
alternarea proceselor de reinovare neintrerupta a oxi-
zilor amorfi, ca rezultat al oxidarii metalului si proce-
selor cristalizérii lor .

Primele observatii s-au facut asupra pasivirii fie-
rului (Hisinger, Berzelius, Schonbein); demonstrarea
ei este simpla si consta in scufundarea unei piese de
fier in solutie concentrata de HNO; in aceasta metalul
se pastreaza saptamini intregi cu suprafata lucioasd, ca
un metal nobil.Spre deosebire de solutia concentrata,
solutia diluata de acid azotic atacd vehement fierul.In-
formatii detailate despre fenomenul de pasivare se pot
obtine cu ajutorul tehnicii potentiostatice de trasare a
curbelor curent potential. O datd cu marirea potenti-
alului anodic, curentul inregistreaza o crestere, trece
printr-un maxim (starea activa), dupa care se constata
o scidere bruscd a intensitatii (pasivare), care se men-
tine la o valoare minima (stare pasiva) pina cind apare
un nou proces de electrod,care se asociazd cu o noud
crestere a curentului.

Stare Stare
activa pasiva

Stare de transpas

| pai

F tr

Fig. 2 Pasivarea unui metal prin polarizare anodica
| dizolvarea metalului, Il pasivare, Il degajarea oxigenului.

Acest nou proces este in general o ulterioara oxi-
dare a filmului de oxid depus superficial sau asa nu-
mitul proces de transpasivare (degajarea oxigenului
sau in general descompunerea solutiei pe stratul de
oxid pasiv format pe metal). Potentialul corespunza-
tor pasivarii se mai numeste si potential Flade, dupa
numele celui care l-a observat cel dintii, in 1911.
Scédderea brusca a densitétii de curent la potentialul
Flade a fost propusa drept definitie fenomenologica
a pasivirii. Trebuie insd mentionat faptul cd scaderea
bruscd de curent nu coincide exclusiv cu formarea
stratului pasiv, uneori ea poate sa corespunda la o altd
transformare chimica.

Formarea anodica a stratului de oxid sau oxihidrat
se observa si in solutii puternic acide, in care, chiar la
densitati mari de curent, ionii de hidrogen migrind
spre catod se micsoreazd considerabil in preajma ano-
dului astfel cd precipitarea hidroxidului sau oxihidra-
tului devine posibila.

Dezvoltarea si proprietatile stratului protector de-
pind in principal de conductibilitatea electrica si de
mecanismul de conductie, stratul poate fi:

— neelectroconductor
— predominant conductor jonic
— predominant conductor electronic.

Daca stratul initial format nu este electroconduc-
tor la o densitate de curent aparent constantd se in-
registreaza o crestere a densitétii de curent reale pe
pértile incé libere ale suprafetei metalice. Astfel, in
porii stratului apare o polarizare puternica ce poate
determina o noud reactie de electrod (de exemplu
trecerea jonilor metalului intr-o treaptd de oxidare
superioard). Dar este posibild si formarea unui strat
superficial de alta naturd decit cel primar si care va
avea si proprietéti diferite.

Incetul cu incetul stratul protector se completeazi,
iar potentialul de electrod creste pina la valoarea dis-
ruptivd. O depolarizare printr-o degajare anodicd de
oxigen, dupa reactia

2H,0->4H*+0,t4e

nu are loc in acest caz nici chiar la supratensiuni
de ordinul a 100 V, deoarece ea este posibild numai
cind electronii pot fi transportati prin stratul com-
pact. Asemenea straturi formeaza Al, Ti si Ta. Elec-
trozii pasivi de Al, Ti si Ta trasporta curentul numai
in sens anodic si de aceia se utilizeaza ca redresori de
curent alternativ. O asemenea protectie mai exercita
si unele saruri ca sulfura de zinc, clorura de zinc si
altele.

Avind in vedere ca porii stratului sint saturati cu
electrolit, rezistenta electricd a stratului va fi proporti-
onali cu rezistenta electrolitului.

Oxidul de titan este o substantd mult mai stabild
decit metalul titan sau ionii sdi. Energia eliberata din
reactia de oxidare a titanului este chiar mai mare decit
cea necesard descompunerii apei, de aceia reactia de

formare a oxidului este intotdeauna spontana. Oxidul
produs spontan formeaza intotdeauna o peliculd sub-
tire pe suprafata metalului de aprximativ 3 nm sau de
grosimea a 20 de straturi atomice.

Solubilitatea oxizilor metalici in electroliti variaza.
Oxidul de titan este solubil numai in acizi cu pH 2 si
in solutii puternic alcaline . In solutii neutre solubili-
tatea este de numai 3 micromolar (echivalentul unei
molecule de hidroxid de titan in 19 milioane de mole-
cule de apa). Chimistii sustin ca speciile dizolvate sint
hidroxizii fara sarcina electrica.

Concluzii

Proprietatea titanului de a forma pe suprafata sa o
pelicula de oxid, cu un pH cu valoarea 7, cu proprie-
tati osteoinductive moderat exprimate si o bund sta-
bilitate la coroziune reprezinté o solutionare aproape
perfecta de creare a suprafetelor implantelor dentare.
Pasivarea titanului este o metoda cu mari perspective
in implantologia dentara, dar si cu o serie de lacune
atit de ordin teoretic cit si practic. Noi sintem ferm
convinsi ¢4 numai printr-o colaborare strinsd intre
specialisti din domeniul medicinei, biochimiei si me-
talurgiei se poate de creat o suprafata ideald a meta-
lului, care ar determina o osteointegrare completa si
perfectd a implantului.
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STUDIU PRIVIND PREVALENTA REZORBTIEI RADICULARE
SI FACTORII ETIOLOGICI LOCALI

f N\ Hamburda Tudor®,
Scopul studiului nostru este de a determina prevalenta rezorbitiilor api- Salceanu Mihaela®,
cale radiculare luind in considerare asemenea factori ca virsta, grupa den- Topoliceanu Claudiu®,
tard, leziuni periapicale, corectitudinea tratamentului endodontic. Gradele Lacatusu Stefan*
de rezorbtie (incipient, mediu, sever) sunt corelate cu factorii etiologici
locali. Studiul se bazeaza pe radiografiile panoramice digitale care permit Departament
depistarea resorbtiei radiculare atit gradul incipient cit si sever. Un procent Restorative Dentistry,
destul de inalt al rezorbtieie este prezent la dintii netratati necrotic si la din- Faculty of Dental
tii supusi unui tratament endodontic necorespunzitor ceia ce demonstraza Medicine
importanta tratamentului endodontic in preventia initierii procesului de U.M.F ,Gr.T.Popa“ lasi
rezobtie radiculara.
Cuvinte-cheie: rezorbtie radiculard, prevalenta, factori locali, leziune
periapical, tratament endodontic.
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Summary

Study regarding root resorptions preva-
lence and ethiological local factors

Our study aims to determine apical root
resorptions prevalence accordingly to factors
like age, dental group, periapical lesion, and
correctness of endodontic treatment. nostru
urmareste si determine prevalenta resorbti-
ilor radiculare. The degree of resorption (in-
cipient, medium, severe) was correlated with
ethiological local factors. The study focused
on digitalized and processed panoramic radio-
graphs that allowed detection of both incipient
and severe root resorptions. The high percent
of resorptions present to untreated necrotic
teeth and to teeth with improper endodontic
treatment demonstrate the importance of the
endodontic treatments to prevent initiation of
the resorptive processes.

Key-words: APICAL ROOT RESORPTI-
ON, PREVALENCE, LOCAL FACTORS,
PERIAPICAL LESION, ENDODONTIC
TREATMENT

Introducere

Resorbtia radicularé este procesul de indepartare
a cementului si/sau dentinei prin activitatea patolo-
gicd sau fiziologica a celulelor resorbtive, denumite
odontoclasti. Resorbtia radiculara apicala de naturd
inflamatorie este 0o componenti a patologiei peria-
picale asociatd cu parodontitele apicale (Nair 1997).
Resorbtia radiculara apicala de natura inflamatorie
apare sub forma unor situsuri resorbtive localizate la
nivelul peretilor intraradiculari si extraradiculari. Re-
sorbtiile radiculare externe reprezintd nise de coloni-
zare microbiand care nu pot fi eliminate prin terapia
endodontica (Tronstad 1988).

Scopul studiului

Existd putine studii axate pe corelarea leziunilor
periapicale cu resorbtiile radiculare apicale externe
sau studii care sa stabileascd gradul de relatie dintre
natura leziunii periapicale si tipul si gradul de ex-
tindere al resorbtiei radiculare externe. (Delzangles
1989, Bohne 1990,Vier &Figueiredo 2000). Studiul
nostru urmdreste sa determine prevalenta resorbtiilor
radiculare apicale de naturd inflamatorie in raport de
varsta pacientilor, grupul dentar, tipul leziunii peria-
picale si natura afectiunii dentare care a impus trata-
ment endodontic. Deasemenea s-a urmarit corelarea
gradului resorbtiei radiculare cu factorii locali impli-
cati in producerea acestora.

Material si metoda

Studiul a fost realizat pe 205 pacienti, 130 — sex
feminin, 75 — sex masculin. Pacientii au fost impar-
titi in trei grupe de varstd: 16—30 ani (70 pacienti —
45 sex feminin, 25 sex masculin); 31—45 ani (89 pa-

cienti — 55 sex feminin; 34 sex masculin); 46—60 ani
(46 pacienti — 30 sex feminin, 16 sex masculin).

Prin intermediul examenului clinic, al anamnezei
si al examenului ortopantomografic au fost evaluati
factorii locali cu potential de producere al resorbtiilor
radiculare apicale. Ortopantomografiile au fost efec-
tuate pentru fiecare pacient in acelasi laborator radio-
logic pe ortopantomograf tip Ortophos (Siemens). Au
fost realizate scanarea digitala si prelucrarea grafica
in Adobe Photoshop a ortopantomografiilor pentru
parametrii ,,contrast,, si ,intensitate”; deasemenea a
fost aplicat efectul ,,zoom,, care a permis vizualizarea
ariilor radiculare apicale.

Au fost luati in studiu un numadr total de 775 dinti
(463 — arcada maxilard, 292 — arcada mandibulara).
Lotul de dinti studiat a inclus un numar de 339 fron-
tali, 163 premolari si 273 molari. In raport cu tipul
afectiunii si a tratamentelor efectuate, lotul de dinti a
fost impartit in trei categorii: 95 dinti cu necroza pul-
para complicata cu leziuni periapicale, 546 dinti tratati
endodontic cu istoric de pulpite sau gangrene simple
sau complicate cu leziuni periapicale si 135 dinti fron-
tali superiori si inferiori cu pulpectomii efectuate in
scop protetic.

Evaluarea ortopantomografiilor a permis dia-
gnosticarea a 452 dinti cu aspecte radiografice de
parodontitd apicala cronica. Conform cu aspectul si
extinderea radiotransparentei periapicale, dintii cu
leziuni periapicale au fost incadrati in 4 categorii: 124
dinti cu parodontita fibroasd, 201 dinti cu granulom
periapical, 28 dinti cu chist radicular, 99 dinti cu os-
teita difuza.

Prin intermediul ortopantomografiilor digitaliza-
te si prelucrate grafic au fost evaluate suprafetele radi-
culare apicale pentru detectarea prezentei resorbtiilor
radiculare apicale. Dupd aspectul radiografic resorb-
tiile radiculare au fost impdrtite in trei categorii: re-
sorbtii incipiente, resorbtii medii (resorbtia completa
a apexului radicular fira a depasi treimea apicald) si
resorbtii severe (resorbtie extinsd care depaseste tre-
imea apicala).

Rezultatele au fost incluse in tabele si prezentate in
grafice prelucrate prin Microsoft Excel.

Rezultate si discutii.

In cadrul lotului de 775 de dinti au fost diagnosti-
cate un numar de 62 resorbtii radiculare apicale care
au fost impartite in trei categorii: 30 resorbtii incipi-
ente, 18 resorbtii medii si 14 resorbtii severe.

In raport cu grupele de vérsta , pacientii din grupa
de varstd 16—30 ani au prezentat 22 resorbtii radi-
culare (9 incipiente, 10 medii, 3 severe), pacientii din
grupa de varsta 31—45 ani au prezentat 24 resorbtii
radiculare (11 incipiente, 6 medii, 7 severe), la grupa
de varstd 46—60 ani au fost detectate 16 resorbtii ra-
diculare (10 incipiente, 2 medii, 4 severe).

Pacientii de sex feminin au prezentat 35 resorbtii
radiculare (17 incipiente, 12 medii, 6 severe) iar paci-
entii de sex masculin 27 resorbtii radiculare (13 inci-
piente, 6 medii, 8 severe).

In raport cu localizarea pe arcadele dentare, au
fost diagnosticate 29 resorbtii radiculare la dintii ar-
cadei maxilare (15 incipiente, 8 medii, 6 severe) si 33
resorbtii radiculare la dintii arcadei mandibulare (15
incipiente, 10 medii, 8 severe).

In raport cu localizarea resorbtiilor pe grup dentar,
au fost detectate 24 resorbtii la nivelul dintilor frontali
(11 incipiente, 8 medii, 5 severe), 6 resorbtii la nivelul
premolarilor (1 incipientd, 3 medii, 2 severe) si 32 re-
sorbtii la nivelul grupului dentar molar (18 incipiente,
7 medii, 7 severe).

In raport cu tipul afectiunii dentare sau al trata-
mentelor efectuate anterior, au fost obtinute urmétoa-
rele rezultate:

— Dinti cu necroze pulpare complicate cu leziuni
periapicale — 16 resorbtii radiculare (6 incipi-
ente, 5 medii, 5 severe);

— Dinti tratati endodontic cu istoric de pulpita
sau necroza pulpara simpla sau complicata cu
leziuni periapicale — 38 resorbtii (17 incipien-
te, 12 medii, 9 severe);

— Dinti cu pulpectomii in scop protetic- 8 resorb-
tii (7 incipiente, 1 medie).

— Pentru dintii tratati endodontic resorbtiile ra-
diculare au fost prezente in procent de 100% la
dinti cu subobturare sau supraobturare radicu-
lara.

In raport cu tipul de parodontita apicala cronicd,
evaluatd pe ortopantomografiile digitalizate si prelu-
crate grafic:

— Dinti cu leziuni periapicale fibroase — 13 re-

sorbtii radiculare (9 incipiente, 4 medii);

— Dinti cu granulom periapical — 21 resorbtii ra-
diculare (10 incipiente, 5 medii, 6 severe);

— Dinti cu chist radicular — 7 resorbtii radiculare
(2 incipiente, 3 medii, 2 severe);

— Dinti cu osteita difuza periapicala — 21 resorb-
tii radiculare (9 incipiente, 6 medii, 6 severe).

Grafic 1. Distributia procentuald a resorbtiilor radiculare in raport cu
arupul dentar
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Grafic 2. Distributia procentuald a resorbtiilor radiculare in raport cu
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Grafic 3. Distributia procentuald a resorbtiilor radiculare in raport cu
varsta pacientilor
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Grafic 4. Distributia procentuald a resorbtiilor radiculare in raport cu
tipul resorbtiei si varsta pacientilor
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Grafic 5. Distributia procentuald a resorbtiilor radiculare in raport cu
factorii etiologici locali
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Grafic 6. Distributia procentuald a resorbtiilor radiculare in raport cu
tipul resorbtiei si factorii etiologici locali
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Grafic 8. Distributia procentuald a resorbtiilor radiculare in raport cu
tipul resorbtiei si leziunea periapicala
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Rezultatele prezentate demonstreaza o prevalenta
aresorbtiilor radiculare apicale vizibile radiografic cu-
prinsd intre 7,3% la frontali si 11,8% la grupul molar.
Resorbtiile incipiente predomind, in procent de 56%
atatla grupul frontal cét si la grupul molar. Resorbtiile
severe sunt prezente in procente de 21, respectiv 22%.
Resorbtiile radiculare predomina pacientii din grupa
de varstd 31—45 ani, in procent de 39,5%, urmati de
grupa de vérstd 16-30 ani cu 36,5%. Resorbtiile severe
sunt prezente in procente de 28% la pacientii cu vérste
intre 31—45 ani si de 25% la pacientii cu varste de
peste 45 ani. La pacientii din grupa de varsta 16-30
ani predomina resorbtiile medii (44%) si incipiente
(42%). In raport cu factorii etiologici locali, consta-
tdm ca dintii netratati cu necroze pulpare complicate
cu leziuni periapicale prezinta cel mai mare procent
de resorbtii radiculare apicale (17%), urmati de dintii
tratati endodontic cu 7% si dintii cu pulpectomii in
scop protetic cu un procent de 6% resorbtii radiculare.
La ultima categorie de dinti predomina resorbtiile in-
cipiente (87,5%), in timp ce dintii netratati cu necroze
pulpare complicate cu leziuni periapicale prezinta un
procent crescut de resorbtii severe (31%). In raport cu
tipul leziunii periapicale, chisturile radiculare (25%)
si osteitele difuze periapicale (21%) produc cel mai
mare procent de resorbtii radiculare. Dintii cu paro-
dontite apicale cronice fibroase si granulom radicular
prezintd un procent de resorbtii de 9,5%. Resorbtiile
incipiente predomind in cazul dintilor cu parodontite
cronice apicale fibroase (69%), in timp ce resorbtiile
severe sunt prezente in procent similar (29%) pentru
leziuni periapicale de tip granulom radicular, chist ra-
dicular si osteitd difuzd periapicala.

In figurile 1—3 sunt prezentate trei cazuri de re-
sorbtii din cadrul lotului de pacienti studiat.

Concluzii

Examenul ortopantomografic oferd posibilitatea de-
tectarii resorbtiilor radiculare apicale, chiar in stadii in-
cipiente, la dintii netratati cu necroze pulpare si la dintii
tratati endodontic. O atentie deosebita in diagnosticarea
resorbtiilor radiculare trebuie acordatd pacientilor din
grupele de varsta 16-30 ani si 31-45 ani, in special pen-
tru grupul dentar molar. Procentul crescut de resorbtii
de diverse grade prezent la dintii cu necroze pulpare

complicate cu leziuni periapicale demonstreaza rolul
proceselor periapicale cronice in initierea fenomenelor
resorbtive. Prezenta resorbtiilor radiculare exclusiv la
dinti cu subobturare radiculara demonstreaza impor-
tanta asigurarii unor tratamente endodontice corecte
care sa prevind declansarea fenomenelor inflamatorii
periapicale si resorbtive radiculare.

Fig.1.1.P,28. Resorbtie radiculara severd 1.5. Necrozd pulpard
complicata cu leziune periapicala.

Fig.2. N.F.39. Resorbtii radiculare medie (4.6.), incipienta (4.7.).
Molari mandibulari cu obturatii radiculare inadecvate.

Fig.3. C.T,, 46. Resorbtie radiculara medie 1.3. Canin cu pulpectomie
in scop protetic.
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STUDIUL CLINIC SI EXAMINAREA PARACLINICA
A PACIENTILOR CU INFECTII FOCARE.

Rezumat

Studiul nostu a fost efectuat pe pacienti afectati de diverse boli cu evolu-
tie la distanta de cavitatea orala sau de boli sistemice, cu scopul de a depista
existenta unor focare de infectie si implicarea lor in aparitia bolii de focar.

Material si metoda: La acesti pacienti li s—au efectuat examene clini-
ce odonto-parodontale pe baza foilor de observatie existente in Clinica de
Odontologie si Parodontologie, examene de laborator ce au constat in ana-
lize sanguine ale principalilor factori implicati in boala de focar.

Rezultate: La cazurile clinice prezentate s-a constatat cé focarele de in-
fectie odonto-parodontale pe care le prezentau au produs modificéri ale
constantelor biologice sanguine, cu posibilitatea aparitiei bolii de focar.

Concluzii: 1) La pacientii cu multiple leziuni odonto-parodontale ne-
tratate si boli generale, poate evolua boala de focar, daca medicul dentist nu
instituie un protocol terapeutic preventiv. 2) Analizele de laborator efectu-
ate pe sange, ne pot ajuta in depistarea precoce a unei posibile infectii de
focar existente in organism.

Summary

Clinical studies and paraclinical examinations on patients with focal
infection

The theory of focal infection states that dissemination of microorganis-
ms or toxic products from infected teeth, teeth roots, gum tissues can cause
or aggravate systemic diseases and can produce alterations of some blood
biological parameters.

Objectives. Our study focused on patients affected by oral pathology
associated with systemic diseases. The study aimed to detect dental and pe-
riodontal infections and to establish their implications in focal infection.

Material and methods. We conducted a series of clinical oral exams
and paraclinical examinations based on blood tests on patients from Resto-
rative Dentistry Department.

Results. Some patients from our study presented dental and periodontal
infections that altered blood biological parameters. These cases were inclu-
ded in a category of patients with a high probability of focal.

Conclusions. Patients with numerous untreated dental and periodontal
lesions associated with systemic diseases, present a high risk of focal infecti-
on, if the dentist delays initiation of specific oral treatment. The laboratory
blood tests can be useful for early detection of the focal infection.

Key words: focal infection, oral pathology, biological parameters, blood
tests

Introduction

The theory of focal infection is linking local dental infections to systemic con-
ditions of the circulatory, skeletal, and nervous systems. It is thought that these
conditions can be caused by the dissemination of microorganisms or toxic pro-
ducts from infected teeth, teeth roots, gum tissue, and/or tonsils. Fevers of un-
known origin but with a dental infection link have been recorded without other
systemic disease (1). The best-known focal infection is considered infective endo-
carditis (2). Further, oral infection has been shown to be a principal cause of febrile
episodes in lymphoma patients receiving cytostatic drugs (3). Infection of dental
or periodontal origin is a major problem in cancer patients, likely to be enhanced
by chemoradiation therapy. Optimal oral hygiene may be considered a prerequisite
in patients due to receive chemo- or radiation therapy (4).
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The actual epidemiological researches highlight
on the correlations between the activity of some sys-
temic diseases and the presence of chronic focal infec-
tion with various locations in organism (5). Although
there are controversies regarding the focal infection
with oral origin, actual studies identify oral microor-
ganisms in focal areas and highlight the way of these
bacteria in blood circulation as well as their presence
in areas situated at distance from primary oral focal.
All dental or periodontal focal can trigger bacteremia,
under specific conditions (therapeutic acts, extracti-
on, periodontal surgery, ultrasound scaling, tooth
brushing) (5). Bacteremia can increase the activity of
some systemic conditions or can conduct to bacteria
localization in various body tissues.

Material and methods.

The study was performed on patients presented
at Restorative Dentistry Department of the Dental
Medicine Faculty UM.E’Gr.T.Popa“ Iasi, patients
from Physiotherapy and Medical Recovery Clinic
(C.ER.Hospital, Iasi) and patients from private den-
tistry. For all these patients were performed clinical
dental and periodontal exams and laboratory tests fo-
cused on blood analysis.

Results.

In next images we present some clinical cases with
oral focal infection linked by factors implied in focal
disease.

Case 1. Patient PE, age 67, lasi, disc-herniation
induced sciatica, bilateral gonarthrosis

Fig.1. Clinical aspect, pacient PF.

Clinical exam detect radicular rests at teeth 14, 15,
23, chronic periapical periodontitis at 2.3., deep den-
tal caries at 2.4. , deep dental abrasion at maxilar and
mandibular molars.

Table 1. Blood tests results

Case 2. Patient S.V,, age 45, pseudoarthrosis.

Fig. 2. Clinical aspect patient S.V.

Clinical exam detect radicular rests at teeth 34, 35,
44 associated with chronic periapical periodontitis

Table 2. Blood tests results

Aslo | Vsh [Protein| Fibri- | Cho- |Glice- |Trigli-
C | nogen |leste-| mia |ceride
rol
Normal| <200 | 2-8 1,3 |200-600|< 200|60-110| <150
values |Ul/mlimm/h| mg/l | mg% |mg/d]l|mg/dl|mg/dl

400 | 30 8 580 | 200 | 98 83

Ul/mlimm/h| mg/l | mg% |mg/dl|mg/dl|mg/dl

Case 3. Patient A E., age 61, Iasi, chronic rheuma-
tic disease, osteoporosis.

Fig. 3. Clinical aspect, patient A.E.

Clinical exam detects a deep chronical marginal
periodontitis with 4 mm periodontal pockets at infe-
rior anterior dental group and 3 mm gingival reces-
sion, radicular rests 43, 42 with chronic apical peri-
odontitis.

Table 3. Results for blood tests

Aslo | Vsh |Protein| Fibri- | Cho- |Glice- |Trigli-
C | nogen |leste-| mia |ceride
rol
Normal| <200 | 2-8 1,3 [200-600({< 200(60-110| <150
values |Ul/mljmm/h| mg/l | mg% |mg/dl|mg/dl|mg/dl

Aslo | Vsh | Protein |Fibrino-| Cho- | Glice- | Trigli-

C gen |leste-| mia |ceride
rol
Normal| <200 | 2-8 [1,3 mg/1{200-600| < 200{60-110] <150
values |Ul/ml|{mm/h mg% |mg/dl| mg/dl | mg/dl
300 20 8 800 183 | 133 74

Ul/ml j/mm/h| mg/l | mg% |[mg/dl| mg/dl|mg/dl

200 14 7 800 147 93 83
Ul/mllmm/h| mg/l | mg% |mg/dllmg/dl|mg/dl

Case 4. Patient S.I. , age 61, poliarticular disease

Fig. 4. Clinical aspect, patient S.I.

Clinical exam detects bridge inserted at 31-33,
chronic apical periodontitis at 31 and 41, deep chro-
nic marginal periodontitis.

Table 4. Blood tests results

Aslo | Vsh [Protein| Fibri- | Cho- |Glice- | Trigli-
C | nogen |leste- | mia |ceride
rol
Normal| <200 | 2-8 1,3 |200-600| < 200 [60-110f <150
values |Ul/mljmm/h| mg/l | mg% |mg/dl|mg/dl|mg/d]
200 | 20 [8mg/l| 900 | 245 | 102 |67 mg/
Ul/mljmm/h mg% |mg/dlimg/dl| dl

Case 5. Patient A.G., age 54, lasi, with cu lumbar
disc herniation, bronchic asthma

Fig. 5. Clinical aspect, patient A.G.

Clinical exam detects deep chronic marginal peri-
odontitis, radicular erosions, deep oclusal abrasions,
chronic apical periodontitis 23.

Table 5. Blood tests results

Aslo | Vsh [Protein| Fibri- | Cho- | Glice- | Trigli-
C | nogen |leste- | mia |ceride
rol
Normal| <200 | 2-8 1,3 [200-600| < 200 [60-110f <150
values |Ul/mllmm/h| mg/l | mg% |mg/dl|mg/dl|mg/dl
400 | 14 [7mg/l| 650 | 150 |89 mg/|83 mg/
Ul/mljmm/h mg% |mg/dl] dl dl

Discussions

Accordingly to our clinical cases, patients affected
by rheumatic fever or joint diseases had also untrea-
ted dental and periodontal pathology and high values
of the blood parameters related to focal infection.

Some patients had diabetis, hipercholesterolemia,
bronchic asthma, diseases related to alteration of the
biochemical parameters.

Focal infection is related to dissemination of micro-
organisms or toxic products from infected teeth, infec-
ted roots, periodontal pockets. Actually, the apical peri-
odontitis is considered a response to radicular infection.
The bacterial radicular infection must be treated and
eliminated to ensure an optimal general health.

For patients with affected general state, bacteremia
is maintaining during endodontic therapy, but antibi-
otherapy can avoid risk of complications. Endodontic
therapy is dependent by aseptical measures taken to in-
fection elimination (6,7,8,9). For patients with infective
endocarditis, congenital heart diseases, artificial valva,
is requested preventive antibiotherapy associated to
endodontic therapeutical acts. Especially patients with
imunosupressions or radiotherapy can present focal in-
fection after untreated chronic apical periodontitis.

Marginal periodontitis are related to virulent peri-
odontal bacteria and affected imunity system. Barnett
M.(2006) (10) focused on the relation between peri-
odontal disease and general pathology (heart disea-
ses, diabetis, bacterial pneumonia). The author shows
that periodontal bacteria can be associated with these
diseases. Recent researches highlight periodontal di-
sease as risk factor for focal infection. Chronic margi-
nal periodontitis has high potential for an association
with systemic diseases.

Laboratory tests performed to patients with risk
for focal infection can show the presence of some oral
bacteria. Patients with rheumatoid arthritis present
increase of the G imunoglobuline. For these patients
is requested the prevention and therapy of marginal
chronic periodotitis. Ellis JS. (2007) demonstrates the
association between marginal chronic periodontitis
and the increase of C reactive protein, hyperfibrino-
genesis and moderate leucocitosis (11). The initiation
of the periodontal therapy conducts to a decrease of
C reactive protein. The concentration of C reactive
protein can be a marker for infective or inflammatory
reactions and a predictive parameter for future cardi-
ovascular reactions. Noack B.(2001) presents the rela-
tion between C reactive protein levels and the severity
of the marginal chronic periodontitis and other fac-
tors like age, smoking, body mass index, trigliceride
and cholesterol levels (12). D’Ajuto (2004) shows that
high levels of C reactive protein can be considered a
risk factor for cardiovascular diseases (13). Severe pe-
riodontitis can be associated with an increase of the
systemic inflammation state. Patients with marginal
chronic periodontitis, assessed by D’Ajuto et al. (2004)
had, after two month of periodontal therapy, lower le-
vels of C reactive protein, interleukine-6, total choles-
terol and LDL cholesterol (13).
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Conclusions

1) Patients included in our study presented high
levels of C reactive protein, ASLO, VSH, fibri-
nogenesis, biological parameters indicating the
existence of the focal infection;

2) Blood tests can be helpful for early diagnosis of
focal infection at patients with chronic endo-
dontic and periodontal lesions;

3) Patients with high risk for focal infection (car-
diovascular diseases, imunological diseases, di-
abetis, radiotherapy) must be submitted to an
antibiotics protocole before any therapeutical
approach associated with bleeding.
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STUDIU PRIVIND EFICIENTA TERAPIEI STEPWISE
IN CARIILE DENTARE PROFUNDE

Aunianu Mircea, 4 N
* Doctorand, Rezumat
Disciplina Cariologie Scopul studiului. Studiul a urmérit evaluarea rezultatelor terapiei ste-
si Odontoterapie pwise in cadrul unui lot de dinti cu carii dentare profunde cu evolutie
Restaurativa, acut-progresiva. Material si metoda.. Lotul de studiu a inclus 80 de dinti
Facultatea de Medicina cu leziuni carioase profunde acut-progresive la un grup de 48 pacienti cu
Stomatologica, U.M.F varste cuprinse intre 15 si 40 de ani. Au fost selectati dinti la care inde-
,Gr.T.Popa“ Iasi partarea dentinei afectate ar fi condus la deschiderea camerei pulpare in
cazul terapiei cariei dentare prin metoda clasicd. La prima sedintd a fost
Andrian Sorin, indepartata cu ajutorul unui excavator complet dentina periferica si partial
lovan Gianina, dentina necrotica si afectata localizatd pe fundul cavitétii carioase. Au fost
Pancu Galina, realizate, prin intermediul inspectiei vizuale si palparii cu sonda, evaluari
Topoliceanu Claudiu, standardizate ale culorii §i consistentei dentinare. Coafajul indirect a fost
“Disciplina Cariologie realizat cu ajutorul unor materiale antiseptice, remineralizatoare si cu rol
si Odontoterapie de stimulare a depunerii de dentina tertiard: lot 1 (20 dinti)-hidroxid de
Restaurativa, calciu (Dycal, DeTreyDentsply), lot 2 (10 dinti)- eugenat de zinc (Caryo-
Facultatea de Medicina san, Spofa) si lot 3 (10 dinti)-cement glassionomer (Ketac, ESPE). Rezulta-
Stomatologica, U.M.F te. Pe parcursul terapiei stepwise are loc o modificare progresivé a culorii
,Gr.T.Popa“ Iasi dentinare in galben-brun sau brun-inchis si modificarea consistentei. Cele
mai bune rezultate au fost obtinute prin asocierea hidroxidului de calciu cu
Lacitusu Stefan, eugenat de zinc care a asigurat o ratd de succes de peste 90%. In cadrul lo-
Profes,or consultant, tului de dinti studiat, un numar de 14cazuri (17,5%) au prezentat pierderea
Disciplina Cariologie vitalitdtii dentare si au determinat aplicarea unei terapii endodontice. Con-
si Odontoterapie cluzii. Rata crescuta de succes dupd 6 luni de monitorizare demonstreaza ca
Restaurativa, terapia stepwise poate fi recomandata in terapia cariilor cu evolutie acuta.
Facultatea de Medicina Hidroxidul de calciu asociat cu eugenatul de zinc este alegerea de electie
Stomatologica, U.M.F dar, in unele situatii clinice cu distructii coronare extinse, asocierea hidro-
,Gr.T.Popa“ Iasi xidului de calciu cu cement glassionomer poate fi consideratd o alternativa
viabild. Cuvinte cheie: terapia stepwise, carii dentare profunde, hidroxid de
calciu, eugenat de zinc
\ J

Summary
Study regarding stepwise therapy in deep
caries

This study aimed to assess the results of
stepwise excavation therapy in deep carious
lesions with acute-progressive evolution. Ma-
terial and methods. The material comprised
80 teeth with deep carious lesions (acute-pro-
gressive evolution) in a group of 48 patients
which the clinicians considered would result
in pulp perforation if treated by a single and
terminal excavation. At the first visit excava-
tion of the peripheral dentine was completed.
The outermost part of the central and necrotic
dentine was gently removed with a sharp ex-
cavator. Standardized assessments of the den-
tine colour and consistency were made before
application of calcium hydroxide-contain-
ing base material (Dycal, DeTreyDentsply),
zinc-oxide eugenol (Caryosan, Spofa) and
glassionomer cement (Ketac, ESPE). The final
excavation was completed after a treatment
interval ranging from 6 weeks, 12 weeks to 24
weeks. Reassessments of the dentine colour
and consistency were made before complete
removal of demineralized dentine. Results.
The colour of the central dentine changed
to yellow-brown or dark brown and consis-
tency less softened. The best results were ob-
tained with calcium hydroxide and zinc-oxide
eugenol that had a 90% succes rate. For all
cases taken in study only 14 cases (17,5%)
resulted in pulp perforation during the final
excavation. Conclusion. The high success rate
of teeth surviving the final treatment without
pulp exposure after 6 months of observation
shows that stepwise therapy can be recom-
mended for deep caries with acute-progres-
sive evolution. Calcium hydroxide associated
with zinc-oxide eugenol must be preffered but
in some cases with extensive coronal destruc-
tion glassionomer cements associated with
calcium hydroxide can be a good alternative
stepwise therapy.

Key words: deep caries, stepwise therapy,
calcium hydroxide, zinc-oxide eugenol

Introducere

Studii publicate in ultimii zece ani sustin apli-
carea in practicd a unei noi tehnici de terapie a ca-
riilor dentare profunde cu evolutie acutd, denumita
tehnica stepwise /3, 11/. Aceastd tehnicd reprezinta
o alternativd care poate reduce semnificativ riscul
de expunere a camerei pulpare si se bazeazd pe
modificarea initiald a mediului cariogen fira inde-
partarea completd a dentinei afectate. Rezultatele
studiilor clinice si microbiologice sustin reducerea
numadrului de bacterii si oprirea in evolutie a leziu-

nii carioase dupa o perioadd de 3-6 saptamani de la
aplicarea unor materiale cu proprietati antiseptice.
Dentina demineralizaté se transforma progresiv in-
tr-un tesut dentinar de consistenta crescutd simi-
lar dentinei prezente in leziunile carioase oprite in
evolutie. Tehnica stepwise stimuleaza reactiile de-
fensive ale complexului pulpo-dentinar prin remi-
neralizare si neodentinogeneza. In prezent, tehnica
stepwise este recomandatd pentru a fi utilizata atat
in facultatile de medicina stomatologica cat si in
practica privatd /1, 2, 4, 6, 7/

Material si metoda

Lotul de studiu a inclus 80 de dinti cu leziuni
carioase profunde acut-progresive la un grup de
48 pacienti cu varste cuprinse intre 15 si 40 de ani.
Au fost selectati dinti la care indepartarea dentinei
afectate ar fi condus la deschiderea camerei pulpare
in cazul terapiei cariei dentare prin metoda clasi-
cd. La prima sedinta a fost indepartatd cu ajutorul
unui excavator complet dentina periferica si partial
dentina necrotica si afectatd localizata pe fundul
cavitdtii carioase. Au fost realizate, prin interme-
diul inspectiei vizuale si palpdrii cu sonda, evaluari
standardizate ale culorii si consistentei dentinare.
Coafajul indirect a fost realizat cu ajutorul unor
materiale antiseptice, remineralizatoare si cu rol de
stimulare a depunerii de dentind tertiara: lot 1 (20
dinti)-hidroxid de calciu (Dycal, DeTreyDentsply),
lot 2 (10 dinti)- eugenat de zinc (Caryosan, Spo-
fa) si lot 3 (10 dinti)-cement glassionomer (Ketac,
ESPE). Indepartarea completd a dentinei afectate a
fost efectuatd la un interval de 6 luni. Intr-o etapa
intermediara au fost evaluate culoarea si consisten-
ta dentinei la un interval de 6 siptimani. Au fost
utilizati indicatori de culoare si consistentad propusi
de Leksell (1996) /9/. Verificarea vitalitatii pulpare
a fost efectuata cu ajutorul unui dispozitiv denumit
Pulpatest. Reactiile de remineralizare si neodenti-
nogeneza au fost evaluate prin intermediul radio-
grafiilor retroalveolare efectuate la finalizarea tera-
piei stepwise.

Rezultate si discutii

Parametrii pentru culoare si consistenta denti-
nara pentru cele trei loturi de dinti au fost inregis-
trati in tabelele 1.a—1.c. (modificari de culoare) si
2.1.-2.c.(modificéri de consistentd).

Tabel 1.a. Culoarea dentinei (initial)

Lot 3-Ca(OH)2+

Culoare Lot Lot 2- Cement glassio-

woa 1-Ca(OH)2+ZOE| ZOE 8
nomer

Galben 100% 100% 100%

Galben-brun - - -

Brun-inchis - - -
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Tabel 1.b. Culoarea dentinei (6 saptamani)

Lot Lot 2- Lot 3-Ca(OH)2+

Culoare 1-Ca(OH)2+ZOE| ZOE Cement glassio-
nomer

Galben 60% 80% 70%

Galben-brun 40% 20% 30%

Brun-inchis - - -

Tabel 1.c. Culoarea dentinei (6 luni)

Lot 3-Ca(OH)2+

Culoare Lot Lot 2- Cement glassio-
1-Ca(OH)2+ZOE| ZOE 8
nomer
Galben 15% 30% 20%
Galben-brun 25% 40% 30%
Brun-inchis 60% 30% 50%

=

Tabel 2.a. Consistenta dentinei (iniial

Lot 3-Ca(OH)2+

Consistenta Lot Lot 2- Cement glassio-
4 1-Ca(OH)2+ZOE| ZOE 8
nomer
Galben 75% 80% 80%
Galben-brun 25% 20% 20%

Brun-inchis - - -

Tabel 2.b. Consistenta dentinei (6 saptamani)

Lot 3-Ca(OH)2+

Lot Lot 2- Cement glassio-

Consistenta |} - (OH)24Z0E| ZOE

nomer
Galben 25% 50% 35%
Galben-brun 40% 30% 20%
Brun-inchis 40% 20% 30%

Tabel 2.c. Consistenta dentinei (6 luni)

Lot 3-Ca(OH)2+

Consistenta Lot Lot 2- Cement glassio-
4 |1.Ca(OH)2+ZOE| ZOE 8
nomer
Galben 10% 30% 20%
Galben-brun 20% 30% 20%
Brun-inchis 70% 40% 60%

Modificarile de culoare si consistenta a dentinei
pe parcursul a 24 saptimani de observatie demon-
streazd eficienta tehnicii stepwise in stimularea
reactiilor de remineralizare dentinara. Initial toti
dintii afectati prezintd culoare dentinard galbena
si o consistentd moale in 75%—80% din cazuri.
Dupa un interval de 6 sdptaméni, dentina isi mo-
dificd culoarea in 40% din dintii lotului la care s-a
aplicat Ca(OH)2/zinc-ZOE, 20% din dintii lotului
2 (zinc-oxid eugenol) si 30% din dintii lotului 3
la care hidroxidul de calciu s-a asociat cu cement
glassionomer. Consistenta dentinara a devenit durd
la 40% din dintii lotului 1 (Ca(OH)2+ZOE), 20%
din dintii lotului 2 (ZOE) si 30% din dintii lotului
3 (Ca(OH)2+ cement glassionomer). Dupa 6 luni,
culoarea dentinei s-a modificat in brun-inchis la

60% din cazurile lotului 1 (Ca(OH)2+ZOE), 30%
din cazurile lotului 2 (ZOE) si 50% din cazurile lo-
tului 3 (Ca(OH)2+cement glassionomer). Dentina
a devenit de consistenta dura la 70% din dintii la
care coafajul a fost realizat prin asocierea Ca(OH)2
si eugenatului de zinc, 40% din dintii lotului 2
(ZOE) si 60% din dintii lotului 3 (ZOE+cement
glassionomer). Cazurile la care dupa un interval de
6 luni nu s-a observat remineralizare dentinara au
fost asociate cu pierderea vitalitatii dentare. Tindnd
cont de faptul ca au fost selectati pacienti tineri si
fara probleme de metabolism fosfo-calcic, procen-
tul dintilor cu dentina afectati nemineralizatd si
poate fi luat in calcul pentru evaluarea ratei de esec
a terapiei stepwise. Rezultatele noastre in terapia
cariilor profunde prin tehnica stepwise sunt susti-
nute de studiile efectuate de catre Bjorndal L.&col.
(2008) /3/, Oliveira L.&col. (2006) /10/, Kreulen
CM.&col. (1997) /5/ si Ngo HC.&Mount G.(2006)
/9/ proves.

Concluzii.

Rata crescuta de mentinere a vitalitatii pulpare
asociatd cu reactiile defensive ale complexului pul-
po-dentinar dupa 6 luni de monitorizare a efectelor
terapiei stepwise o recomanda pentru utilizarea sa in
practica curenta. Asocierea hidroxidului de calciu cu
eugenatul de zinc asiguré cele mai bune rezultate dar,
in situatii clinice caracterizate de distructii coronare
extinse, asocierea hidroxidului de calciu cu cementuri
glassionomere poate fi considerata o alegere cu rezul-
tate satisfacatoare pe termen lung.
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UTILIZAREA TERAPIEI DE REMINERALIZARE PROFUNDA
IN HIPERSENSIBILITATEA DENTARA

Rezumat

Hipersensibilitatea dentinara este foarte des intalnita in practica stoma-
tologica actuala si poate determina o grija considerabila atat pentru medici
cat si pentru pacienti. Aceata afeciune este deseori intalnita in tratamentele
instituite de parodontologi, medici dentisti, igienisti. Managmentul acestei
patologii presupune o buna intelegere a complexitii acestei probleme, la fel
si alegerea unei soluii terapeutice optime din multitudinea de tratamente
disponibile. In acest studiu evaluam eficacitatea aplicarii terapiei de fluori-
zare profunda in hipersensibilitatea dentara cervicala. Metoda de fluorizare
profunda, datorita efectului sau durabil in timp si penetrabilitatii crescute
in profunzime este net superioara altor tehnici de aplicare locala de prepa-
ratedesensibilizante.

Cuvinte chee: hipersensibilitate dentara, fluorizare profunda, preparate
remineralizatoare.

Summary
Study regarding deep remineralisation therapy in dental hypersensi-
bility

Dental hypersensibility is often seen in actual dental practice and can
determine a considerable care both for dentists and patients. Dental hyper-
sensibility concerns general dentists, periodontics dentists and hygienists.
The management assumes a good understanding of this complex pathology
as well as the choice of optimum therapeutic solution. In our study we assess
the efficacy of the deep fluorisation therapy in cervical hypersinsibility. The
deep remineralisation method is superior to other local techniques because
of the long term action and higher penetration in deep dental tissues.

Key words: remineralisation, dental hypersensibility, deep fluorisation,
desensitizing medication.

Introducere

Hipersensibilitatea dentinara este o durere scurta si ascutita cauzata de dentina
expusd ca raspuns la stimuli. Acestia sunt de obicei mecanici, evaporativi, termici,
tactili, osmotici sau chimici si nu pot fi atribuiti nici unei alte forme patologice sau
defect dentar(Holland & col. 1997; Addy M:Int Dent J: 2002). Hipersensibilitatea
dentinara a fost studiata foarte mult. Multi specialisti din domeniu sunt de acord ca
aceasta stare fie nu este raportata indeajuns fie este diagnosticata gresit.

Se estimeazd cd prevalenta hipersensibilitatii dentinare cervicale este in inter-
valul de la 45% pana la 57% din populatia adultd. Aproape 30% din adulti sufera de
hipersensibilitate dentinara la un moment dat in viata lor. Aparitia este semnifica-
tiv mai mare la pacientii care urmeazé tratament parodontal — de la 60% la 90%.
Aceasta apare din cauza recesiunii dupd interventii chirurgicale sau a pierderii ce-
mentului dupd un tratament parodontal nechirurgical.

Etiologia hipersensibilitii dentinare

— Pierderea de tesut sau expunerea tubulilor dentinali

— Pierdere de substanti dentard (smalt si cement)

— Deschiderea tubulilor dentinali/indepartarea stratului ,,smear-layer,

— Acid din placa bacteriand, dieta, reflux gastric

— Agentii din pasta de dinti, cum ar fi abrazivi sau tensioactivi

— Albire pe dinti vitali

— Stimularea hipersensibilitdtii dentinei

— Temperatura (bautura rece, inghetata, apa rece etc.)

— Periaj dentar sau flossing excesiv
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— Acizii din alimentatie sau reflux gastric

— Igiena orala necorespunzitoare

Hipersensibilitatea dentinaré , chiar daci nu este
nici o amenintare a vietii sau o problemd dentara se-
rioasd, poate fi o senzatie particulard incomoda si ne-
placuta pentru pacienti si poate dicta tipul de alimen-
te si bauturi care pot fi consumate de catre pacient.

Pacientii pot descrie fenomenul dureros ca hiper-
sensibil sau ascutit vag sau specific si intermitent sau
constant.Dintii care cauzeazd aceste simptome sunt
rar considerati a fi afectati serios fata de cei care sunt
afectati de carie, probleme endodontice, sau boli paro-
dontale, cu toate acestea, situatia este mai mult decét
suficientd pentru a justifica un management rapid si
adecvat. In cele mai multe cazuri, situatia poate fi re-
zolvaté de pacienti printr-un tratament corespunzator
acasa folosind produse specifice. Ignorarea simptome-
lor poate duce, in majoritatea cazurilor, la necestitatea
unei ingrijiri profesionale costisitoare si indelungate.
Initial un diagnostic diferential corespunzitor este
foarte important de stabilit, din moment ce expunerea
carioasd a suprafetei dentinei, inflamarea pulpara sau
fisurarea cuspizilor poate produce simptome asema-
nétoare hipersensibilitatii cervicale .

Hipersensibilitatea dentinara este o problema
dentara relativ generala si semnificativa, care poate fi
tratatd cu succes printr-o variate de proceduri, agenti
si preparate aplicate local atat la serviciu cat si acasa.
Este clar ca unele produse par a fi mai eficiente decit
altele.

Succesul tratamentului depinde de cauza si de gra-
dul de durere, ca si disponibilitatea pacientului de a-si
schimba obiceiurile. Daci hipersensibilitatea dentina-
ra se datoreaza in mare parte comportamentului (obi-
ceiurilor) pacientului, poate fi foarte dificil pentru
pacienti sa se schimbe. Dacd diagnosticul confirma
hipersensibilitatea dentara in absenta unor boli sau
probleme structurale, specialistul poate folosi urma-
toarele etape pentru a-1 face pe pacient sa coopereze:

— Recomandarea schimbarii metodelor de periaj
a dintilor, determinatd de dorinta pacientului
de a coopera,

— Indepartarea posibililor factori de risc prin
educarea pacientului referitor la acizii din re-
gimul alimentar si la modificarea regimului de
ingrijire orala acasa,

— Recomandarea unui regim de desensibilizare
la domiciliu, cum ar fi geluri cu fluoruri si/sau
apa de gura si paste de dinti antihipersensibili-
zante.

— Aplicarea topicd de agenti de desensibilizare
la cabinet cum ar fi geluri, lacuri, primeri care
contin HEMA, cementuri glassionomeri si ra-
sini adezive, iontoforeza,terapia cu laser.

Specialistul ar trebui intdi sd recomande trata-
mente mai putin invazive, cum ar fi aplicarea topica
a agentilor si folosirea pastelor de dinti care contin un
ingredient activ de desensibilizare.

Pentru a obtine un efect terapeutic cu adevérat
eficient, prof. A. Knappvost, de la Universitatea din

Hamburg, a propus in 1980 o metodologie de fluori-
zare profundd, pentru care a primit premiul ORCA si
patentul european. Aceastd metoda are un efect profi-
lacto-terapeutic mult mai eficient, deoarece determi-
né o remineralizare in profunzime.

Metoda presupune utilizarea unui preparat numit
»enamel-ermetizant® care este compus din 2 solutii:

Sol nr.1 compusi din: silicat de magneziu fluoru-
rat, silicat de cupru fluorurat, fluorura de natriu (cu
rol de stabilizator), apa distilata.

Sol. nr.2 contine: hidroxid de calciu, metilceluloza,
apa distilata.

Fluorizarea profundd — mecanismul de actiune

In urma aplicirii acestor solutii in porii de smalt
si canaliculele dentinare expuse ale zonei afectate re-
zultd un gel de acid silicic in care sunt inglobate par-
ticule de fluoruré de calciu, fluorura de magneziu si
fluorura de cupru. Acestea vor participa la formarea
unor cristalele ce au un volum mult mai mic, de apro-
ximativ 50A, in comparatie cu cele ce se formeaza in
timpul unei fluorizari cu preparate clasice. Cristalele
formate se dispun de-a lungul si in interiorul micro-
spatiilor (100A), fiind condensate intr-un gel de (acid
silicic), astfel incat sunt ferite de actiunea factorilor
mecanici externi.

—————
Fibrele de cheratind

Cristale de CaF2

Fig 1. Reprezentarea schematicd a mecanismului
de remineralizare profunda

Aceste cristale oferda un mediu optim ionilor de
fluor, care in combinatie cu sarurile minerale din sa-
liva asigura o remineralizare mai indelungata, poten-
tand-o de 100 de ori, in comparatie cu metoda clasica
de remineralizare.

Prezenta ionilor de cupru, care au o activitate bac-
tericida permanentd, scade semnificativ posibilitatea
formdrii placii bacteriene pe suprafata dintelui, ceea
ce are un rol nu mai putin important in procesul te-
rapeutic. In cazul fluorizarilor clasice cu preparate pe
bazd de fluor, fluorura de sodiu de exemplu, se for-
meazd cristale relativ mari de fluorura de calciu care
ramn pe suprafata smaltului doar o perioada scur-
td de timp, marimea lor nepermitdndu-le sa intre in
straturile profunde si astfel timpul de remineralizare
este mai scurt. In fluorizarea profundi, gelul silicic are
proprietatea de proteja microcristalele din interior, fi-
ind posibild retinerea lor in profunzimea porilor de
smalt pe o perioada mare de timp (6—12 luni).

Pornind de la aceste idei, am conceput un studiu
ce are drept scop evaluarea eficientei fluorizarii pro-
funde cu preparatul enamel-ermetizant in hipersen-
sibilitatea dentara cervicald, comparativ cu o metoda
clasica de fluorizare ce utilizeaza un lac cu fluor.

Material si metoda

Studiul a fost efectuat pe un lot de pacienti cu vér-
ste cuprinse intre 25 si 65 ani. S-a evaluat compara-
tiv, eficienta terapiei de remineralizare prin metoda
remineralizarii profunde fatd de fluorizarea clasica.
Cercetarea a vizat posibilitatea terapiei hipersensibi-
litatii dentinare cervicale determinatd de expunerea
dentinei de cauze diferite. Pacientii, in numadr de 16,
au fost impartiti in 2 loturi, fiecare lot cuprinzind 8
subiecti, numarul total de leziuni diagnosticate, 52,
tiind repartizate astfel:

—la 1 lot (24 leziuni);

— la al 2 lot (28 leziuni).

Ambele grupuri au primit instructiunea de a se
spala pe dinti de doua ori pe zi . Leziunile lotului I
erau supuse unei terapii cu preparatul enamel-erme-
tizant (E-E) prin metoda remineralizérii profunde. Al
II-lea lot era supus unei fluorizari clasice cu ajutorul
unui lac cu fluor, Belak-E

Pacientilor luati in studiu li s-a ficut un istoric
foarte amanuntit din care nu lipsesc informatii esen-
tiale cum ar fi:

— istoricul si natura durerii (ascutita, surda, pul-

satild),

— numarul si localizarea dintilor sensibili si daca
sunt implicati intotdeauna aceeasi dinti,

— zona dentara de unde porneste durerea,

— intensitatea durerii (pe o scala dela 11a 10, unde
1= usoara si 10= intolerabila) si orice modifica-
re in intensitatea durerii : crestere, descrestere
sau evolutie stationara

— stimulul ce declanseazd sensibilitatea,

— frecventa si durata fiecirui episod,

— alti factori relevanti cum ar fi tratament restau-
rativ, parodontal sau de igiena recent; modificari
in alimentatie; tehnici suplimentare de igiend; o
cura de slabire, sau albire dentara la domiciliu.

Nivelurile de hipersensibilitate a dintilor afectati
au fost evaluate de stimulii termici, reprezentati de aer
rece precum si prin perceptia durerii

Sensibilitatea la stimularea cu aer rece s-a stabilit
prin aplicarea unui jet de aer comprimat din siringa
cabinetului stomatologic standardizata din punctul de
vedere al presiunii si temperaturii.

Rezultate

Metoda de evaluare a indicat cd metoda fluorizérii
profunde a atenuat semnificativ nivelul hipersensibi-
litatii in 4, 8 si 12 sdaptdmani.

Atenuarea durerii apare in timp: protectia se con-
struieste pe masurd ce se acumuleaza ingredientul ac-
tiv, aproape 85% dintre pacienti au observat disparitia
totald sau o imbunaitétire considerabila in curs de 4
saptamani.

Scorurile pozitive referitoare la stimulii tactili au
scazut semnificativ la grupul tratat prin fluorizare
profunda inainte de 4 saptamani in comparatie cu
grupul de control.

La grupul tratat prin remineralizare profunds, a
aparut o scadere rapidd a scorurilor pozitive atat re-
feritor la stimulul prin aer rece cat si la simptomele
subiective incepand cu a doua sdptdména.

Desi s-a observat o scidere semnificativé a scorului
la grupul de control, rata reducerii scorului a fost cu
mult mai ridicata la grupul tratat prin fluorizare pro-
funds, comparativ cu cel tratat prin fluorizarea clasica.

S-a observat disparitia completa a simptomelor
subiective pe parcursul intregii examinari de 12 sap-
tdmani la 90% dintre subiectii din grupul tratat prin
fluorizare profunda, si la 76% din grupul tratat prin
metoda fluorizarii clasice.

Cazuri clinice

1.  Hipersensibilitate dentinara la nivelul dinti-
lor 1.1, 2.1 pe fata vestibulara in 1/3 cervicald, asociatd
unui fenomen eroziv provocat de tulburari de alimen-
tatie (bulimie).

2. Hipersensibilitate dentinara la nivelul pre-
molarilor si molarilor in 1/3 cervicald, provocata de
consumul excesiv de alimente acide asociate cu tulbu-
rari metabolice endocrine .
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3.  Hipersensibilitate dentard in 1/3 cervicala la
nivelul dintilor 3.2, 3.3, 3.4, 3.5 cauzatd de un periaj
intempestiv si o alimentatie dezechilibrata.

Hipersensibilitate dentara post-albire.

5. Hipersensibilitate dentard cauzatd de un
consum exagerat de citrice, asociate cu dezechilibru
ocluzal.

6.  Hipersensibilitate dentara cauzata de asocie-
rea abfractiei cu abrazia patologica.

7.  Hipersensibilitate dentara instalata pe un dez-
echilibru ocluzal cu afectiune parodontald importanta.

:

-

8. Hipersensibilitate dentara asociata cu fenomene ero-
sive cervical, tulburari ocluzale si afectare parodontala.

Discutii

Tratamentul recomandat in hipersensibilitatea
dentinara va fi cat se poate de personalizat. Numérul
dintilor implicati ca si gravitatea bolii sunt variabile
importante care vor influenta optiunea terapeutica.

Studiile clinice au demonstrat dupa terapie o sem-
nificativa imbunétatire a simptomelor datorata unui
efect placebo si/ sau impreund cu o regresie a tiparului
de actiune (regresie naturala).

Astfel de studii sugereaza cd recomandarea unui
produs desensibilizant cu folosire la domiciliu sau
aplicarea profesionald a oricarui produs pe dentina
descoperita provoaca o scadere a simptomelor in jur
de 40%. (Walters P:2003)

Odaté ce cauza a fost determinati,in functie de
gravitatea leziunii avem la dispozitie optiuni reversi-
bile, ireversibile sau combinatii intre cele doua.

Comitetul Consultativ Canadian pentru hipersen-
sibilitate dentinara sustine ca un tratament ar trebui sd
inceapa cu o terapie non-invaziva la domiciliu, reco-
mandand ca tratament principal, pasta de dinti pentru
dinti sensibili deoarece este ieftin, eficace, non-invaziv
si convenabil. Tratamentele invazive sau ireversibile de
la cabinet ar trebui rezervate ca terapie in cazul cand
tratamentul la domiciliu a esuat sau situatia este prea
grava pentru a intarzia cu alte abordari de tratament.

Existd un numar surprinzator de mare de varian-
te de tratament pentru rezolvarea hipersensibilitétii
dentinare. Agenti chimici sau fizici sunt utilizati fie
pentru desensibilizarea nervului fie pentru acoperirea
tubulilor dentinali expusi.

Cea mai intalnita metoda de tratament este aplica-
rea topicd a unui agent fie de un profesionist dentar fie
de catre pacient acasd. Toate tratamentele disponibile
par a da rezultate.

Mai multe criterii sunt recunoscute in alcatuirea
unui agent desensibilizant ideal. Acestea includ neiri-
tarea pulpard,fiind relativ lipsit de durere la aplicare ,
usor de aplicat, actiune rapidd permanenta ,eficient si
nu ar trebui sd decoloreze dintii. In total, raspunsurile
pacientilor sunt foarte subiective si astfel rezultatele
tratamentelor sunt dependente in mare masurd de
pragul de durere individual.

Recomandari practice:

1. pentru pacienti:

— evitare folosirii unei mari cantititi de pasta sau
reaplicarea unei noi cantititi de paste in timpul
aceluiasi periaj.

— evitarea periutelor foarte dure sau foarte moi
(vechi) cu peri ce au capatul rotunjit.

— evitarea periajului imediat dupd un atac acid
alimentar

— evitarea unui periaj agresiv cu forta si timp in-
delungat

— evitarea unui flossing excesiv sau utilizarea inco-
rectd a altor dispozitive de igiena interdentara.

— evitarea folosirii scobitorilor la nivelul gingiilor

2. pentru medici:

— evitarea unui detartraj prea agresiv,

— evitarea lustruirii exagerate in timpul indepar-
térii coloratiilor,

— evitarea violdrii spatiului biologic prin aplica-
rea de coroane prea lungi,

— evitarea ,,arderii“ tesuturilor gingivale in tim-
pul manoperelor de albire.

Concluzii

Datele prezentate in lucrare cat si cele din literatu-
ra de specialitate demonstreaza eficienta fluorului in
combaterea activitatii hipersensibilitatii dentare. Am-
bele produse utilizate in studiu, atat cel pentru fluori-
zarea clasicd (Bellac) cét si cel pentru remineralizarea
profunda (Enamel-ermetizant) releva nivele pozitive
ale eficietei terapeutice.

Posibilitatea Enamel-Ermetizantului de a pa-
trunde in profunzimea straturilor de smalt si denti-
nd reprezintd un avantaj major, deoarece acest lucru
permite o remineralizare in profunzime a tesuturilor
afectate, rezultatul final al tratamentului fiind mult
mai evident comparativ cu metoda de fluorizare cla-
sicd, in urma careia rezulta o remineralizare mai mult
in suprafatd decit in profunzime a procesului .

Un alt avantaj il reprezinta faptul, ca datorita gelu-
lui silicic, care are proprietatea de a ingloba si proteja
nanocristalele din interior, este posibild retinerea lor in
profunzimea porilor de smalt pe o perioadd mai mare
de timp, 6—12 luni dupa unii autori, ceea ce permite
ca durata procesului de remineralizare sd creasc.

Nanocristalele, ce rezultd in urma procesului de
remineralizare profunda, ofera un mediu optim ioni-
lor de fluor, care in combinatie cu sdrurile minerale
din saliva asigurd o remineralizare mai indelungats,
potentand-o de 100 de ori, in comparatie cu o0 metoda
clasica de fluorizare.
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PARODONTITA MARGINALA CRONICA
LA PERSOANELE IN VARSTA

Rezumat

In actualul studiu autorul prezinti rezultatele obtinute din examenul a
91 pacienti in vérsta de la 61 la 85 de ani cu parodontite marginale cronice.
La persoanele in vérsta se depisteazd forme avansate a patologiei mentiona-
te iar igiena cavitétii orale este nesatisfacdtoare in 83,51% din cazuri.

Summary
Marginal cronic parodontites at elderly people

In the recent study the author presents the results obtained from exami-
ning 91 patients with the age between 61 and 85 with marginal cronic pa-
rodontites. Advanced forms of the mentioned pathology have been traced
out at elderly people and the hygiene of the oral cavity is unsatisfactory at
83,51% of the cases.

introducere

Cercetarile epidemiologice aratd ca cu varsta sporeste frecventa parodontitei
(Taylor C.M. si al., 1994). Aceastd tendintd creste odatd cu pastrarea dintilor na-
turali si prezentei implanturilor.La un nivel inalt se depisteazd formele usoara si
medie a parodontitei marginale cronice, desi la 15% din cei examinati au forma
grava a afectiunii (Hunt R.J. sial.,1990). De asemenea se mentioneaza cd afectiune-
le parodontale la persoanele in vérsta au o forma localizata a procesului.

Dupa datele lui Gilbert G.H. si Heft M.W. (1992) la 62% din persoanele exa-
minate era o pierdere a osului apofizei alveolare cu 4-6mm, iar la 24%—7mm si
mai mult. Date similare au fost obtinute si de Miyazaki H. si coaut. (1995) pe un
esantion de 600 de persoane in varstd de peste 65 de ani. Profunzimea pungilor pa-
rodontale la 60% din cazuri era de la 4mm si mai mult iar pierderea totala a osului
crestei alveolare era sub 5mm, in unele cazuri mai mult de 5mm.

Dupa datele publicate de OMS morbiditatea afectiunilor parodontale la per-
soanele in varstd de 35—44 de ani alcatuieste 65—98%, iar edentatia cauzatd de
parodontitele marginale este de 2 ori mai mare decat dupa extractiile dentare ca
consecintd a complicatiilor cariei(Koanesckmit A.M., 1998).

Observatiile epidemiologice denota cé cu vérsta are loc pierderea evidenta a
aparatului de sustinere sau functional al dintilor.

Un indicator de risc al afectiunilor parodontale este si varsta cu diferite forme
de involutie ale parodontiului marginal, considerate ,, de sinescentd. Cu vérsta are
loc reducerea grosimii stratului epitelial al gingiei ( Shklar G. 1966; Pihlstroom B.L.
sial., 1983); pierderea elasticitatii mucoasei gingivale, (Wheeler T.T. al. 1994) si alte
modificéri in toate structurile parodontiului.

Dupd piérerea unor autori modificarile gingiei la persoanele in véarsta sunt ca-
racterizate printr-o reactie inflamatorie manifestd, care poate aparea acolo unde
persisté factorii iritativi.

Tabloul clinic al parodontitelor la varstnici nu diferd esential de cel la varsta
medie. La varstnici apare o formd de parodontiti care evoluiaza lent si in care este
o corelatie stransa intre depozitele dentare, gradul de raspandire a procesului pato-
logic si inflamatia gingivald (Gilbert G.H. si al., 1992).

In contextul cresterii incidentei pe plan mondial, consecintele lor, parodontite-
le pot fi considerate ca leziuni semnificative in ansamblul problemelor persoanelor
de varstd inaintatd, cu atdt mai mult ca ele nu sunt studiate.

Scopul si obiectivele studiului
Acest studiu isi propune stabilirea prevalentei leziunilor parodontale la persoa-
nele in varsta si batrini, identificarea formelor clinice si stabilirea a unor particula-

ritati de evolutie prin:
— Studiul clinico-radiologic al pacientilor;
— Prezenta factorilor favorizanti ai parodontitelor
marginale cronice.

Material si metode

Studiul a fost compus dintr-un lot de 91 de paci-
enti selectati in raport cu adresabilitatea lor pentru
probleme de asisitentd medicald stomatologicd in
Clinica Stomatologica Universitara a USMF ,Nicolae
Testemitanu®

Dupd indicele sex-au fost 72 (79,1%) de femei si
19 (20,9%) de barbati.

Indicele de varstd dupa OMS: grupa vérstnici
(61—75 ani) si 83 (91,2%) de pacienti, iar in grupa-
bétrani (76—90 de ani) — 8 (8,8%) persoane.

Tabelul 1. Repartitia pacientilor cu parodontitd marginala cronica
conform grupelor de varstd dupa OMS

Grupa-virst-| Numarul | Grupa-ba- | Numarul
N: - . . .
ord nici total al paci- trani total al paci-
(61-75 deani)l entilor |(76-90 de ani)| entilor
1. 61-65 51(56,04%) 76-80 6
2. 66-70 17(18,68%) 81-85 2
3 71-75 15(16,48%) 86-90 —
Total 83(91,2%) 8(8,8%)

Datele tabelului 1 demonstreaza ca mai frecvent
se adreseazd la medic pacientii varstnici (91,2%) si
anume cei de vrsta 61—65 de ani si mai rar cei ba-
trani.

Aceasta se lamureste prin faptul longivitétii vietei
si pierderii cu varsta a dintilor. In cazul cercetirilor
actuale la cei examinati in cavitatea orald erau pre-
zenti de la 6 pAna la 28—32 de dinti.

Avand in vedere ca patologia parodontiului
este plurisimptomaticd, examenul pacientilor era
complex (clinic si paraclinic). In urma investigati-
ilor clinico-radiologice a fost stabilit diagnosticul
(tab. 2)

Tabelul 2. Repartitia pacientilor cu parodontita marginald cronica
dupa formele clinice

N: Grupa de | Grupade

ord varstd varstd Total
_ 61-75 de ani|76-90 de ani
L Parodontita de 7(8,43%) . 7(7,69%)

ravitate medie
%arodontité de
2. [gravitate medie-|31(37,35%) | 2(2,19%) |33(36,26%)

rava
3. §ar°flon“ta 45(54,22%) | 6(6,59%) |51(56,05%)
grava

Total 83(91,2%) | 8(8,8%) | 91(100%)

Din formele clinice ale parodontitei mai frecvent
(56,05%) a fost diagnosticata cea grava — date care nu
coreleaza cu cele bibliografice.

Din datele de anamneza si discutiile cu pacientii
se putea concretiza motivul prezentarii la medic (date
reflectate in tabelul 3)

Tabelul 3
Simptomele parodontitelor marginale cronice

N: Simptomele Nu.me“njul
ord pacientilor
1. [Sangerari la periaj 50 (54,94%)
2. [Sangerdri in timpul alimentdrii 16 (17,58%)
3. Senz.atu dezagreabile in gingie si osul 91 (100%)
maxilarelor
4. [Cresterea in volum si deformarea gingiei [76 (83,51%)
5. |Aparitia rotungirii papilelor gingivale 91 (100%)
6. [Mobilitatea dentard 91 (100%)
” Dgre.r1 .alf: d1n§{lqr cauzate de factori 56 (61,53%)
ichimici si termici
8. [Miros fetid din cavitatea bucala 91 (100%)
9. [Secretie purulenta 84 (92,30%)
10. |Sdngerari spontane 65 (71,42%)
11. Dificultati la masticatie 47 (51,64%)
12. [Tulburiri de vorbire si fizionomie 47 (51,64%)
13. |Deplasarea dintilor cu spatiere interdentard|76 (83,51%)
14. [Fistule 8 (8,79%)
15. [Pulpite retrograde 13 (14,28%)

Asadar din datele tabelului 3 reiesa cé pacientii
au fost nevoiti sa se adreseze la medic din motivul
unei suferinte aparute ca simptom al afectiunilor
parodontale avansate: sangerdri gingivale la periaj,
gena la masticatie masticatie si sectionarea alimente-
lor; senzatii dezagreabile in gingie si maxilare in sta-
re de repaus; deformarea marginii gingivale;senzatii
dolore spontane si provocate de diferiti excitanti in
dinti.

Din lotul total de pacienti numai 9 (9,89%) sau
prezentat la medicul stomatolog pentru control.

Datele clinico-radiologice au demonstrat prezenta
pungilor parodontale cu o profunzime de 4—5mm. in
parodontita de gravitate medie si de la 6 pana la 8mm.
in forma grava. Preponderent s-a depistat o rezorbtie
pe orizontala, iar in 25 cazuri pe orizontala si vertica-
la. Simptomatologia clinico-radiologica ne-a permis
de a stabili diagnosticul.

Boala parodontald este legata de varsta, sex, ocu-
patie, nivel de trai, educatie, frecventa prezentarii la
medicul stomatolog, dar factorii dominanti in etio-
logie este placa bacteriana si microorganismele ce o
colonizeaza (H.T. Dumitriu, 1997).

In acest context am fost cointeresati de a evalua
starea igienii orale la pacientii examinati.Rezulta-
tele aratd ca igiena bucald a fost satisficitoare la 15
(16,48%) pacienti in varsta de 61—63 de ani, iar la
76(83,51%) a fost nesatisfacitoare. De obicei depozi-
tele erau prezentate de tartrul dentar supra-si subgin-
gival, depuneri moi in abundenta, resturi alimentare.
O cauzi a formarii acestor depuneri este alimentatia
preponderent moale a acestor grupe de pacienti

Frecventa periajului cu varsta este mai joasd. Din
cele expuse de intervievati — 14 (15,38%) persoane
efectuau periajul de doud ori in zi; 17 (18,68%) per-
soane o singurd datd; 19 (20,87%) sporadic, iar 35
(38,46%) din pacienti in vérstd de peste 70 de ani nu
efectuau periajul, motivand cé singereazi gingia si au
senzatii dolore in ea.

e
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Persoanele in varsta pand la 65 de ani in calitate de
gargarisme utilizau solutii de permenganat de sodiu,
de betadina, clorhexidina si fierturi de plante medi-
cinale. Aceste persoane se adresau la medicul stoma-
tolog 1—2 ori pe an. Pacientii dupd 65 de ani in ma-
joritate utilizau pentru gargarisme fierturi de plante
medicinale(romanita, patlagina, coaja de stejar etc.).
La medic se adresau numai in cazurile cand apéreau
dureri acute, sau necesitatea extractiei unui dinte.

Din 91 de persoane intervievate 69 (75,82%) nu
cunosc despre rolul igienii bucale in etiologia cariei si
afectiunilor parodontale, insemnatatea ei, dupa spu-
sele pacientilor, este de a combate mirosul fetid din
cavitatea bucala.

Datele obtinute ne-au permis de a formula urma-
toarele concluzii.

Concluzii

1. La persoanele in vérsta sporeste frecventa for-
melor avansate ale parodontitelor marginale
cronice, cu localizare generalizata.

2. Pacientii in vérsta nu respecta regulile igienii
bucale si nu cunosc importanta ei in combate-
rea afectiunilor cavitatii bucale.
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SOCUL ANAFILACTIC

Rezumat

Socul anafilactic (anafilaxie, anafilaxie acutd) — constituie o reactie
alergricd sistemica de hipersensibilitate imediata, secundard unei stimulari
antigenice specifice, mediate de IgE si eliberarii masive si brutale de medi-
atori continuti in principal in mastocite i in bazofile din tesuturi si singele
periferic la un contact repetat al organismului cu antigenul (5).

Socul anafilactic este definit ca o insuficienta circulatore acuta de origi-
ne imunologica.

Socul anafilactic este expresia clinicd a reactiei alergice generalizate, ce
rezulta din interactiunea intre un antigen si un anticorp de tipul IgE si une-

ori IgG4.
\ J
( N\
Summary
Anaphylactic shock

Anaphylactic shock and anaphylactoid reactions are due to the sudden
release of preformed inflammatory mediators from mast cells and baso-
phils. After exposure to the offend ind stimulus, initial symptoms may ap-
pear within seconds to minutes or may be delayed as long as 1 hour. The
most common agents causing anaphylactic shock and anaphylactoid re-
actions are haptens, serum products, foods, venoms, hormones enzymes,
miscellaneous.

The clinical manifestantions of anaphylaxis are rariable. Reactions may
be transient, protracted or biphasic and vary in severity from mild to fatal.
The commones feature is profund vasodilatation with hyhotension and ta-
chycardia: These haemodynamic changes may occur in isolation, but are of
the accompanied by dispnoea and cutaneous manifestation. Loss of prote-
in-rich fluid into the tissues through the ,leaky microvasculature appears
as oedema, often most obious in the face but, more dangerously, may cause
laryngeal obstruction with stridor.

Management of the patient in anaphylactic shock is directed toward
maintaining a patent airway and counteracting the anaphylactic reactions.
Interventions include the following:

The drug of first choice for severe anaphylactic reactions is adrenaline.

Aggressively support the patient’s airay, breathing and circulation Pro-
vide high-flow oxygen Airway obstruction can develop rapidly, so early in-
tubation is indicated. Establish iv access and administer crystalloids and
colloid to treat hypotension.

Administer a nebulized bronchodilator (albuterol) for bronchospasm.
Give diphenhydramine (Benadryl), a histamin 1 blocker and famotidine
a histamin 2 blocker, to decrease circulating histamine levels. Steroids are
used to limit the inflammatory response.

Terminologie

Alergie — reactie patologica, exageratd ca intensitate la un stimul la care ante-
rior organismul a fost sensibilizat.

Sensibilizare — stare biologica a organismului cu sau fird manifestari clinice,
secundara expunerii la un alergen

Atopie — stare patologica generata de factori genetici, constituie capacitatea
organismului de a dezvolta o sensibilizare si apoi o alergie. Raspuns anormal, exa-
gerat la un stimul antigenic normal caracterizat prin producerea masiva de anti-
corpi din clasa IgE. Indivizii cu aceasta predispozitie sunt denumiti atopici.

Alergeni — substante capabile sa provoace producerea de anticorpi si de ma-
nifestari alergice.

Clinica medicina de urgenta
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Anafilaxie — hipersensibilitate de tip I mediatd
de catre anticorpii IgE, reactie generalizatd sau siste-
micd care pune in joc prognosticul vital.

Reagind — anticorp din clasa IgE, care se fixeaza
pe fragmentul Fc al FceR de pe membrana mastocite-
lor si bazofilelor. Fixarea este urmata de eliberarea de
amine vasoactive responsabile de producerea reactii-
lor de tip I.

Anafilaxie alergica — reactie severa, generalizatd
sau sistemica mediatd imunologic (IgE, IgG, comple-
xe imune, complement).

Anafilaxie non alergica — reactie severa genera-
lizatd sau sistemicd mediata non imunologic.

Anafilaxie acuta sau soc anafilactic constituie
forma clinicd cea mai severd a alergiei. Manifestare
sistemicd acutd a anafilaxiei caracterizatd prin hipo-
tensiune, bronhoconstrictie, tulburari grave respira-
torii si uneori cu sfarsit letal.

Haptena — moleculd de antigen, cu greutate mo-
leculard mica, care poate reactiona cu anticorpul, dar
nu poate induce sinteza acestuia, deoarece are nevoie
de partea din molecula de antigen, care poarti epito-
pii sau grupdrile determinante.

Epidemiologie

Incidenta anafilaxiei constituie 15—40 cazuri la
100 mii populatie. Recent s-a demonstrat ca mai mult
de 50% din populatie sunt atopici si de la 10% la 20%
vor dezvolta rinoconjunctivite, 5—7% astmul bronsic
si 20% urticarie (19).

Prevalenta si incidenta patologiei alergice a cres-
cut in ultimii 20—30 ani ca urmare a modificarii fac-
torilor ambientali (cresterea temperaturii, poludrii
industriale, umeditatii, s.a) comportamentali (creste-
rea numdrului de animale domestice, factorii alimen-
tari, s.a.). Conform datelor G.Dutau (2006) patologia
alergica afecteazd 20—30% din populatia generala sau
1 din 4—>5 locuitori. Din populatia cu patologie aler-
gici 3—6% fac soc anafilactic. In ultimii 15 ani socul
anafilactic de etiologie alimentara a crescut de 5—10
ori, constituind 2,05—3,2 cazuri la 100 mii locuitori.
Socul anafilactic este de 3—4 ori mai frecvent la adulti
ca la copii sub 15 ani. Incidenta anuala la nivel mon-
dial a reactiilor anafilactice fatale este estimata la 154
cazuri la 1 mln de pacienti spitalizati (12).

Etiologia Socului Anafilactic

Cauzele cele mai frecvente ale anafilaxiei sunt: in-
tepaturile de insecte, substantele de contrast, medica-
mentele si unele alimente: lapte, oud, peste, fructe de
mare (21).

Medicamentele care pot declansa frecvent anafi-
laxia sunt aspirina, AINS, substantele de contrast iv,
medicamentele blocante neuromusculare (suxame-
toniu). Beta-blocantele pot creste incidenta si seve-
ritatea reactiei anafilactice si pot induce un rispuns
paradoxal la epinefrind. (22)

O problema deosebita in centrele medicale o con-
stituie reactiile anafilactice la materialele care contin
latex datorita utilizérii frecvente de instrumentar si

operatiuni in care se utilizeaza produse din latex. Evi-
tarea contactului reprezinta singura terapie eficients,
iar existenta unui mediu spitalicesc fara latex repre-
zintd acum o prioritate.

Intepaturile de heminoptere provoac reactii loca-
le insotite local de durere si edem, dar pot progresa
catre anafilaxie la persoanele cu sensibilitate crescuta.
Anafilaxia fatala apare la persoanele care sunt intepate
din nou, dupd ce producerea de anticorpi IgE a fost
initiatd de prima intepatura. Reactiile fatale se insta-
leazd in 10-15 minute, cauza cea mai frecventd de de-
ces fiind colapsul cardiovascular (17).

Alunele, fructele de mare (in special crevetii, sco-
icile) si fdina sunt alimentele asociate cel mai frecvent
cu aparitia anafilaxiei. Mecanismele care conduc cel
mai frecvent la deces sunt bronhospasmul, angioede-
mul, obstructia de céi aeriene si asfixia.

Anafilaxia poate fi si idiopatica, situatie in care so-
lutia terapeutica este folosirea corticosteroizilor oral
pe termen lung.

Cauzele mai frecvente ale socului anafilactic sunt (20):

1. Proteine — albumine de origine umana, imu-

noglobuline.

2. Alimentare — oud, lapte, nuci, peste, crustacei,

cereale;
. Venin de heminoptere (viespi, albine) si alte;
. Vaccindri — tetanos, gripa, rugeola;
. Hormoni — insulin, corticotropin, tirotropin;
. Seruri — ser de cal;

7. Fermenti — steptokinaza;

8. Latexul — maénusi chirurgicale, tub endotraheal;

9. Extracte de alergenice folosite la desensibilizare —

praful de casa, praful de fan, praful de animale.

In practica clinicd mai frecvent ne intdlnim cu socul
anafilactic cauzat de (21)
Musciturile de sarpe si intepatu-
rile de viespi si albine

AN U1 W

16,5% pana la 52%

Medicamente si vaccinuri 9% péna la 30%

Nuci 7,4% pana la 39%

Cauze ne precizate 19% (13% pana la 25%)
Alte cauze 15% (9,3% pénd la 20%)
Latexul 3,5% (0,7% péna la 6,2%)

Morfopatologie. La examenul morfopatologic al
decedatilor in urma socului anafilactic se constata
predominarea (70%) schimbdrilor in aparatul respi-
rator, in 25% cazuri sistemul cardiovascular si in 15%
fard schimbari deosebite. Se considera cd decesul in
aceste cazuri a survenit in urma disritmiilor cardiace.

Morfopatologic socul anafilactic se caracterizeaza prin:

1. Edemul cailor respiratorii superioare (neinfla-
mator);

2. Bronhospasmul cailor respiratorii inferioare
(laringelui) cu intensificarea secretiei de mucus
consistent, edem al submucoasei, staza vascula-
ra si infiltrate cu eozinofile;

3. Edem pulmonar, uneori hemoragii pulmonare
si atelectazii;

4. Cresterea permeabilitatii vasculare cu iesirea
plasmei in interstitiu, vasodilatatie periferica,
ischemie miocardica;

5. Hepatomegalie, splenomegalie si ingrosarea pe-
retilor intestinali;

6. Edemul pielii (dermului) si vasodilatatie;

7. In decese tardive — ischemie miocardica, intes-
tinald, renald si.a.

Mecanismele imunologice ale anafilaxiei si socului

anafilactic

Termenul alergie a fost introdus de Von Pirquet in
1906 in sensul ,,un alt mod de a reactiona® (24).

Anafilaxia este definitd ca o reactie patologica,
mediatd imunologic, exageratd ca intensitate, la un
antigen strain (alergen), care determind inflamatia ti-
sulara si disfunctie organicd. Poate fi locala si sistemi-
cd. Deoarece alergenul este striin (provenit din me-
diu) pielea si tractul respirator sunt organele cele mai
frecvent afectate. Reactiile alergice se mai pot localiza
si la nivelul sistemului vascular, tractului gastrointes-
tinal sau a altor organe. Socul anafilactic este forma
extrema a anafilaxiei (16).

Cele doua cai majore de producere a inflamatiei in-
duse imunologic, implica reactia antigenului cu celule
T si cu produsii celulelor B (anticorpii). Dintre cele
cinci clase imunoglobulinice de anticorpi, in reactiile
de hipersensibilitate se cunoaste doar implicarea a trei
dintre ele, IgG, IgM si IgE. Gell si Coombs in 1963 au
descris 4 tipuri de reactii de hipersensibilitate (7):

— tipul I, reactii mediate prin IgE, IgE-dependen-
td sau de tip ,reaginic (de exemplu: rinita si
conjunctivita alergicd, astmul de tip I, urticaria
sau rashul cutanat acut, edemul Quinke, anu-
mite prurituri, socul anafilactic,);

— tipul 11, citotoxic-citolitica, reactii de hipersen-
sibilitate mediate de anticorpi IgM sau IgG cu
activarea complementului, (de exemplu: ane-
mia hemoliticd sau boala hemolitica prin in-
compatibilitate Rh);

— tipul IIL, hipersensibilitatea mediata prin com-
plexe imune circulante antigen-anticorp (de
exemplu: boala serului si reactiile Arthus);

— tipul IV, mediata celular de limfocitele T helper
si citokinele pe care le produce, sau de ,tip in-
tarziat, nu de anticorpi (de exemplu: dermatita
de contact, reactia la tuberculind).

A.Tipul l.

Hipersensibilitatea imediatéd de tip I sau anafilac-
tica este mediaté de anticorpii din clasa IqE, care sunt
denumiti si ,reagine®, caracteristica ei majora fiind
aparitia rapidé a leziunilor ca urmare a fixdrii mole-
culelor IgE pe membrana mastocitelor si bazofilelor.
Existd trei tipuri de receptor pe membrana mastocite-
lor si bazofilelor care fixeaza IgE:

— Receptori de afinitate puternica (inaltd) pentru

IgE (FCE);

— Receptori de afinitate slaba pentru IgE;

— Galectina — 3.

Primii receptori sunt implicati in fixarea durabila
a IgE pe mastocitele si bazofilele in hipersensibilitate
de tip L. Fixarea IgE pe galectina-3 cauzeazd mecanis-
mul histammino-eliberator.

La un nou stimul cu acelasi antigen, moleculele de

IgE se fixeaza prin fragmentul FC la receptorii FCE'R
de pe membrana mastocitelor si bazofilelor, care de-
clanseazd un influx de Ca2+, activarea fosfolipazei
A2, degranularea si eliberarea de amine vasoactive si
spasmogene, care vor provoca, la citeva minute dupa
expunerea la alergen, urticarie, astm bronsic, febrd de
fan, rinite, soc anafilactic (figura 8.6.1.).

TIP I Anafilaxia, atopia, alergia
Fixarealge prin
fragmentul F; la
receptorii Fy de pe
membrana mastocitelor
5i bazofilelor

. Sinteza de
Contactul primar cufig ———= —_—
RE(Y)

e A Degranularea
s @ mastocitelor §i
. bazofilelor

Reactie Ag/Ac Eliberarea de mediatori §i
pe suprafata substante vasoactive-
mastocitelor §i bazofilelor SIMPTOME IMEDIATE (in
citeva minute|

Contactul secundar cu Ag ———

Figura.8.6.1. Modul de instalare a reactiilor
de hipersensibilitate de tip |

Dupi localizarea lor reactiile anfilactice sunt:

a) locale, situatie in care reactia antigen-anticorp
este limitatd la nivelul pielii (urticarie, eczeme)
bronhiilor (astm, spasm bronsic), etc;

b) sistemice sau generale, cAnd intereseazi toate
functiile organismului.

Existd doua subgrupe de alergie mediata prin IgE:

atopia si anafilaxia (21).

1. Atopia — Termenul desemneazd un grup de
afectiuni (rinitd alergica, astm alergic, dermatita
atopicd si gastroenteropatia alergicd) ce apar la anu-
mite persoane, cu o tendintd ereditard de a dezvolta
anticorpi de tip IgE la multiplii alergeni organici din
mediul inconjuritor. Reactia este localizatd la nivelul
unui organ tinté susceptibil, dar pot exista mai multe
astfel de organe tinta la un singur individ alergic. Are
un puternic caracter familial.

2. Anafilaxia — Anumiti alergeni, mai ales medica-
mentosi, din veninurile de insecte sau alimentari, pot
induce un raspuns anticorpic de tip IgE, producand o
eliberare generalizata de mediatori mastocitari, ceea
ce duce la o reactie anafilacticd sistemicd. Aceasta se
caracterizeaza prin: (1) hipotensiune sau soc, datorate
unei vasodilatatii extinse, (2) bronhospasm, (3) con-
tractii ale musculaturii gastrointestinale si uterine si
(4) urticarie sau angioedem. Afectiunea are potentia-
lul fatal si poate apdrea atat la persoanele atopice, cat
si la cele non-atopice. Urticaria si angioedemul sunt
formele cutanate ale anafilaxiei si sunt cele mai frec-
vente forme de manifestare, ca si anafilaxia, acestea
sunt de obicei cauzate de medicamente, veninuri de
insecte sau alimente. Aceste afectiuni sunt de obicei
benigne, cu exceptia cazurilor in care sunt suficient
de extinse pentru a produce hipotensiunea, obstructii
ale laringelui sau hipofaringelui prin angioedem, cu
obstructie respiratorie (5).

B. Tipul II, hipersensibilitatea mediatd prin anti-
corpi (citotoxic — citolitica):

Rolul major il au moleculele, cu functie de anticorpi,
IgM sau IgG fatd de unele antigene de pe suprafata celu-
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lelor propriului organism. Distrugerea acestora si gene-
rarea leziunilor, poate fi realizatd prin trei mecanisme:
a) prin activarea sistemului complement si formarea
sistemului de atac C5b6b789, care va perfora membra-
na plasmatica provocénd citoliza; b) prin opsonizare —
datoritd formarii complexelor antigen-anticorp, este
activatd si favorizatd functia fagocitara a macrofagelor
si granulocitelor; ¢) prin citotoxicitate mediata celular
anticorp- dependenta (figura 8.6.2).

TIP II Reactie citotoxica

Antigenul de pe
Celule NK, macrofagi,

suprafata celulei “~, . - - =Producerea
o . combinatiel cu
anticorpl specHicl monocite, neutrofile sau
eorinofile se leagh prin
fragmentul F; cu receptorii
specifici

Acthvarea sistemulbul Stimularea fagocitozei fagocitelor  Citatoxicitate celulard mediats
complement [efect osoninic) anticorp-dependentd

|
nzsmuq'lTA CELULARA
Figura 8.6.2. Modalitdti diferite de generare a leziunilor tisulare in
hipersensibilitatea de tip Il/citotoxic-citolitica:
a) Prin activarea complexului de atac al complementului (C5b6b789)
b) Prin stimularea fagocitozei imune
¢) Prin citotoxicitate mediata celular, anticorp-dependenta

Exemple de leziuni celulare produse printr-un
astfel de mecanism sunt hemoliza posttransfuziona-
14, anemia hemoliticd autoimuna si hemoliza prin in-
compatibilitate Rh a nou-nascutului.

C. Tipul lll, hipersensibilitatea mediatd prin com-
plexe imune: Complexele de IgM sau IgG pot forma
comlpexe cu alergenul de demensiuni mari care nefi-
ind eliminate din circulatie sunt retinute in capilarele
tesuturilor unde activeazd complementul care va ge-
nera mediatorii inflamatiei. Locurile de electie pentru
depozitarea complexelor sunt rinichii, articulatiile si
jonctiunea dintre derm si epiderm de la nivelul pielii.
Clinic alterarile date de acest tip de hipersensibilita-
te se manifesta sub forma de artrite reumatoide, po-
liartrite, polimiozite, vasculite cutanate, observate in
lupusul eritematos sistemic, endocardite bacteriene
(figura 8.6.3).

TIP III Complexuri imune
(Reactia Arthus)

Efectele
A asuera
W peretelui
vascular

. Activarea - Amine —
] * compleme vasoactive

ntului A (anafilatoxini)

Complexe
imune Ag/fac *Neutrofile

(hemotaxis)

Trombozd
{in special in
venule |

_ Agregarea
trombocitelor

Figura 8.6.3. Hipersensibilitatea de tip Ill

Reactia Arthus apare in conditiile unor concentra-
tii in exces ale anticorpilor fata de alergen, manifes-
tarile clinice includ, un rispuns inflamator cutanat si
subcutanat la alergenul injectat.

D.Tipul IV, hipersensibilitatea mediata de celulele
T (hipersensibilitatea de tip intarziat, hipersensibilita-
tea mediata celular): Hipersensibilitatea de tip ,,tuber-
culinic, sau de tip IV se deosebeste de celelalte tipuri
prin urmatoarele (figura 8.6.4):

TIP IV Tip intirziat

Activarea

Antigen
“limfocitelor Te
(I .. :
® R
. "\ - Leziuni

. -
\ - -
Limfocite Th Eliberarea de @
ibilizate de ) )

antigen Activarea

tisulard

Figura 8.6.4. Hipersensibilitatea de tip IV

a) fenomenele reactionale sunt manifestate clinic
tardiv, dupa 24—48 ore sau chiar dupd 10—20
zile de la contactul cu alergenul.

b) Nu poate fi transmisa prin ser ci doar prin lim-
focite T de ,,hipersensibilitate de tip intarziat,,.

¢) Leziunile sunt situate exclusiv local, la locul de
inoculare a antigenului.

Cea mai frecventd manifestare a alergiei mediate
de celulele T, o reprezintd dermatita alergica de con-
tact, in care alergenul determina inflamatia dermica
la contactul direct cu pielea. Reactia apare dupa 1—2
zile de la momentul contactului. Pneumonia de hiper-
sensibilitate (alveolita alergica extrinsecd) este o afec-
tiune pulmonard determinatd de hipertsensibilitatea
mediata de celule T (13).

In cele mai multe cazuri este implicata hipersen-
sibilitatea de tip imediat, care rezultd din fixarea an-
tigenului pe IgE specifice de pe receptorii membranei
mastocitelor si bazofilelor. La controlul repetat al or-
ganismului cu acelasi antigen si interactiunea lui cu
IgE fixate pe mastocite si bazofile circulante, va an-
trena eliberarea de mediatori: histamina, prostoglan-
dine, leukotriene (C4, D4, si E4, mediatori cunoscute
sub denumirea de substante lent reactive ale anafilaxi-
ei, — SRS-A — Slow-Reacting Substance of Anaphi-
laxis, hidrolaze acide, proteoglicani, citokine, iar IgG
si antigenii vor forma complexe imune circulante care
vor activa complementul, producand anafilatoxinele
ce vor induce degranularea mastocitard. Acesti factori
produc o crestere a permeabilitétii vasculare, modifi-
ca tonusul musculaturii netede, activeaza calea com-
plementului si a cascadei coaguldrii si in acelasi timp,
stimuleaza eliberarea altor mediatori (16).

Eliberarea mediatorilor duce la alterarea permea-
bilitatii capilare cu extravazarea plasmei si in final la
colaps cardiovascular printr-o dezordine distribuitiva
si hipovolemicd (22).

Reactiile imune specifice au patru carcteristici
esentiale (16):

1. O fazi de inductie, care cuprinde procesele de se-
lectare si activare a limfocitelor in intervalul de
timp ce urmeaza imediat expunerilor la antigen.

2. Abilitatea de a distinge, in cursul fazei efectorii,

propriul de strain.

3. Specificitatea, care restrange reactiile mediate
prin anticorpi ori limfocite sensibilizate strict
asupra antigenului omolog (declansant).

4. Memoria imunologicd, care permite reactuali-
zarea reactiei la reintalnire ulterioara cu antige-
nul gratiei persistentei unor limfocite speciali-
zate in acest scop (limfocite cu ,,memorie”).

Réspunsul imun specific este mediat prin doua
mecanisme interdependente: umoral si celular. Imu-
nitatea umorald implica functia limfocitelor B-bur-
so-dependente (la pasari) sau derivate din maduva he-
matogend (la mamifere). Celulele B exprima receptori
imunoglobulinici de o singura specificitate pe suprafa-
talor. Cand acesti receptori interactioneaza cu un anti-
gen corespunzator, celula este activata, prolifereaza, se
diferentiazd in plasmocit, care secreta cantitdti mari de
imunoglobuline. Aceste imunoglobuline secretate re-
actioneaza specific cu acelasi antigen ce a activat initial
limfocitul B in repaus. Imunoglobulinele ca proteine
din fractia plasmatici a serului, reprezinta componen-
ta umorala solubild a sistemului imun specific (12).

Imunitatea celulara, sau mediata celular, implica
functia limfocitelor T (derivate din timus). Celulele
T exprimd pe suprafata lor moleculele receptor, care
structural, sunt similare imunoglobulinelor, fiind
specifice pentru un anumit antigen. Cand antigenul
omolog vine in contact cu acest receptor, el produce
activare, poliferare si diferentierea celului T. Rezul-
tatul final este aparitia unei varietati de celule T cu
diverse functii. Aceste celule pe care le intilnim in
sangele periferic si tesutul limfoid sunt componenta
celulara a sistemului imun specific.

Desi termenii de ,,umoral® si ,,celular® sau ,,medi-
at celular® se referd la raspunsul imun specific. Rés-
punsurile umorale si celulare pot fi deasemenea si ne-
specifice implicand functia fagocitelor sau activarea
complementului.

Prima linie de aparare antiinfectioasa — siste-
mul imun nespecific ofera protectie prin urmatoare-
le componente: bariere mecanice, inhibatori chimici
si biochimici, factorii fiziologici, fagocitoza, factori
umorali, opsonizare, limfocite.

Opsoninele sunt substante prezente in plasma si
ser ce se leaga de elementele particulate si le confera
o susceptibilitate mult sporita la fagocitoza. Opsoni-
nele includ: produsi a componentelor complimentu-
lui (C3b, C5b), anticorpi (mai ales IgG1, IgG2, IgG3,
IgG4 si IgA).

Anticorpii sunt receptori ai sistemului imun, care
recunosc si leagd specific anumite structuri molecula-
re, numite antigene.

Anticorpii sau imunoglobulinele sunt glicoprote-
ine prezente in fractia gamma — globulinicé a seru-
lui. La mamifere exista cinci clase de imunoglobuline:
IgM, IgD, IgG, IgA, IgE. La om exista patru clase de
IgG (IgGl, IgG2, IgG3, IgG4)

Antigenele poseda doud proprietiti:

a) Imunogenitate — capacitatea unei substante de

a induce un raspuns imun specific, exprimat

prin formare de anticorpi;

b) Antigenitate — proprietatea unei substante de
a reactiona specific cu anticorpii sau limfocite
pe care le-a generat.

Haptenele sunt ,antigene partiale®, putand reac-
tiona cu limfocitele imune sau cu anticorpii. Hapte-
nele nu pot declansa singure productia de anticorpi
ori limfocite specifice (16). Dacd haptena este cuplata
de o moleculd purtitor (albumine, globuline, poli-
peptide sintetice) ea devine inzestratd cu proprietati
imunogenice. Exemple de haptena (antibiotice, anal-
gezice, s.a.) odata administrate in organism se cuplea-
z& cu moleculele purtitoare, devinind imunogenice.
Réspunsul imun declansat poate fi exagerat si nociv,
tiind denumit raspuns alergic (16).

Reactiile postmedicamentoase mediate imunolo-
gic pot surveni dupa doze relativ mici, de obicei o re-
expunere dupa sensibilizarea initiald la medicamentul
respectiv (tabelul 8.6.1)

Tabelul 8.6.1 REACTII POSTMEDICAMENTOASE MEDIATE IMUNOLOGIC

Tip d'e Exgmple reprezen- |\, oo
reactie tative
Anatilactic [Socul anafilactic Degranulare mastocitara
Urticaria mediatd prin IgE, avand
Angioedemul ca rezultat eliberarea de
mediatori

Citoxic Anemia hemolitici |Anticorpi IgG sau IgM
autoimund indreptati impotriva
Nefritd interstitiala |antigenelor celulare si ac-

tivarea complementului
Depunerea de comple-

Complexe [Boala serului

imune Vasculita xe imune si activarea
consecutivd a comple-
mentului
Mediate  [Dermatita de contact [Celule T activate indrep-
celular Dermatita de foto- |tate impotriva antige-
sensibilizare nelor de la suprafata
celulelor

Grupele de medicamente sensibilizante in ordinea
frecventei sunt:

a) Grupul corpilor aminati: anestezice locale, sulf-
amide, anilind, coloranti.

b) Grupul fenotiazinelor: antehistaminicele, neu-
roleptice.

¢) Grupul piperazinelor.

d) Grupul barbituricelor.

e) Antibioticele diverse — un procent din popula-
tie dau reactii anafilactice la penicilina.

f) Droguri cu amoniu cuaternar: ganglioplegice,
hipotensoare, antiseptice, antispastice.

Fiziopatologia socului anafilactic. Socul anafilac-
tic este un sindrom clinic, care se dezvoltd in urma re-
actiei anafilactice si reprezintd o urgentd majora, prin
destabilizarea rapida si critica a sistemului cardio-vas-
cular si respirator, care in lipsa unei terapii adecvate
poate deveni chiar fatala (22).

In procesul fiziopatologic complex al socului ana-
filactic se desting 3 stadii:

Stadiul I — stadiul imunologic (de sensibilizare).
Acest stadiu include toate perturbarile survenite in
sistemul imun al bolnavului din momentul primului
contact al organismului cu alergenul (antigenul), for-
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marea de anticorpi si/sau bazofile si macrofage sen-
sibilizate si unirea lor cu acelasi antigen, care in mod
repetat a patruns in organism. Stadiul imunologic sau
de sensibilizare include:

— Identificarea alergenului de celule imunocom-
petente;

— Sinteza de catre celulele plasmatice a anticorpilor
IgE si/sau proliferarea limfocitelor sensibilizate;

— Formarea celulelor imunologice ale memoriei
antigenice;

— Fixarea IgE pe limfocite sensibilizate prepon-
derent in regiunile de contact cu alergenul si a
manifestérilor reactiei anafilactice;

In acest stadiu organismul devine sensibilizat ca-

tre alergenul dat.

Stadiul IT — stadiul biochimic sau de formare a

mediatorilor (substante biologic active).

Formarea mediatorilor in raport cu momentul sti-

mulului celulei este prezentata in tabelul 8.6.2.

Tabelul 8.6.2 MEDIATORII PERFORMATI SI NOU FORMATI DIN

MASTOCITE S| BAZOFILE IN RAPORT CU MOMENTUL STIMULUI CELULEI

Mediatorii

— Histamina

— Superoxiddismutaza

— Factorii chematactici
neutrofili

— Proteoglicani

— Factorii chematactici
eozinofili ai anafilaxiei

— Enzime lizozomale

— Peroxidaze

— Heparina

— Chemotripsina

— Serotonina

— Triptaza

— Carboxipeptidaza

— Prostaglandina (PGD?2)

— Tromboxan (Tx)

— Leucotriene (LT'C4)

— Leucotriene (LTB4)

— Factorii de activare a
trombocitelor PAF

Momentul formarii

Preformati
(prezenti in granule
inainte de stimuli)

Nou formati
(consecutiv activarii)

La contactul repetat al organismului cu acelasi
alergen are loc interactiunea lui cu moleculele IgE fi-
xate pe membranele macrofagelor si bazofilelor, care
se soldeazd cu degranularea si eliberarea brutald si
masiva de mediatori in tesuturi si singe cu doud con-
secinte importante:

a) cantitatea mare de substante biologic active
(mediator) au efecte diverse asupra celulelor
efectoare si in special secretoare si contractile.

b) substantele biologic active activeaza neutrofile-
le, eozinofilele, limfocitele, trombocitele, mo-
nocitele si macrofagii, care la randul lor elibe-
reaza mediatori.

Substantele biologic active (mediatorii) asigura:

— Cregterea permiabilitatii peretilor vasculari in
sistemul microcirculator si dezvoltarea edemu-

lui tisular;

— Deregliri circulatorii;

— Spasmul musculaturii bronsiilor si intestinului;

— Hipersecretie de mucus;

— Deregléri ale metabolismului celular si tisular.

Stadiul IIT — stadiul manifestérilor clinice.

Se caracterizeazd prin reactii sistemice si generali-

zate, care pun in pericol prognosticul bolnavului:

— Activarea mediatorilor chimici se manifesta cli-
nic prin prurit, eruptii cutanate, edem tisular,
laringo si bronhospasm, edem laringian, edem
pulmonar, hiportensiune, tahicardie, aritmii
cardiace, dureri abdominale, greata, voma, di-
aree.

— Hipovolemia este secundara cresterii permiabi-
litatii, vasodilatatiei si pierderii partii lichide a
sangelui in tesuturi. Timp de 3—5 minute VSC
se poate micsora cu 20—40%.

— Bronhospasmul se instaleazi ca rezultat al spas-
mului musculaturii netede, mediatorii chimici
produc, de asemenea, si edemul mucoasei si hi-
persecretia de mucus, care compromit permia-
bilitatea cailor aeriene.

Fiziopatologia hipersensibilitdtii mediate prin IgE

(IgE-dependenta) este prezentatd in figura 8.6.5.

[ Ag (polen, praf, proteine, preparate medi V5 ]
Macrofag H T-limfocit |

|

| Diferent Bl lor in celule pl de anticorpi

| Sinteza anticorpilor IgE, Gy

!

Fixarea IgE, G4 pe celulele tinta din prima linie
pe microfage si bazofile- sensibilizarea

organismului

Sensibilizarea L

repe,‘ati a | Activizarea celulelor sensibilizate din prima linie
organismului (macrofage, bazofile), secretia mediatorilor

chimici, realizarea efectelor mediate de
, mediatorii chimici
Activarea

hemo taxisului

leucocitelor

v
Cregterea Contractia Reactie
permiabilitatii musculaturii inflamatorie

netede

Migrarea celulelor
tinta din linia a Il-a

microvascular

(eozinofile, M
_neutrofile, | Vasodilatare, Leziuni celulare
limfocite, monocite) ictie
Secretia Manifestari clinice: yoc anafilactic, astm brongic,
mediatorilor urticarie, gastroenterocolita, dermatita, 5.a
alergiei, realizarea

efectelor actiunii
mediatorilor

Figura 8.6.5.Fiziopatologia reactiei de hipersensibilitate tip |
mediatd prin IgE (IgE-dependenta)

Antigenul patrunde in organism prin piele, pul-
mon, tub digestiv initiind sinteza anticorpilor IgE
care se fixeaza pe mastocite si bazafile. Un contract
ulterior va determina declansarea reactiei imuno-
logice cu eliberarea mediatorilor (histamina, factor

activator plachetar, serotonina, bradikinina enzime
proteolitice, prostoglandine, leucotriene, trombo-
xani, componente ale complexului complement.
Mediatorii eliberati produc vasodilatatie, cresc per-
meabilitatea capilara, produc contractia musculatu-
rii netede bronsice, induc hipersectretie glandulara.
Histamina produce: a) cresterea capacitatii vasculare
prin vasodilatatie venoasa, scazand astfel reantoar-
cerea venoasd; b) dilatarea arteriolelor, urmatd de
scaderea importanta a presiunii arteriale; ¢) cresterea
semnificativdi a permeabilitatii urmatd de trecerea
rapidd a lichidului si proteinelor in spatiile tisulare

Activarea mastocitelor 5i formarea de mediatori

T

| l

Tractul gastrointestinal Cii aeriene Vase sanguine

Creste secretia de fluide. Spasmul ciilor aeriene.

Creste secretia de mucus

Creste debitul sanguin.

Cregte peristaltica

| | !

Creste permiabilitatea

Congestie §i obstructie a chilor Cregte cantitates de lichide in
aerbene (weezing. tuse, elimindri tesutur, crescind debitul limfatic
de sputd viscoasd). Congestie 5i chitre nodulli limfatici, Cregte

Accelereazd eliminarea
continutului tractului
gastrointestinal (diaree, "

voma) intesuturi, Cregte rispunsul
efectelor intesuturi

(figura 8.6.6).
Figura 8.6.6. Efectele activarii mastocitelor asupra diferitor tesuturi

Histamina stimuleaza receptorii H1 si H2. Activa-
rea receptorilor H1 produce cresterea permeabilitatii
capilare, bronhospasm constituie si contractia mus-
culaturii netede. Activarea receptorilor H2 provoaca
secretie gastrica si inhiba functia mastocitelor. Stimu-
larea ambelor receptori H1 si H2 produce vasodila-
tatie.

Vasodilatatia arteriolard generalizatd impreu-
nd cu extravazarea transcapilard, determina hipo-
volemie endogend cu scaderea debitului cardiac si
préibusirea tensiunii arteriale. Hipoperfuzia si mal-
distributia vor accentua hipoxia tisulara si acidoza
lactica.

Prima expunere la un alergen poate declansa un
raspuns imun care va sensibiliza organismul la ex-
punerile ulterioare. Astfel, semnele clinice ale unei
reactii anafilactice apar la cateva minute dupd re-
expunerea la un antigen: angioedem si edem de cai
aeriene, bronhospasm, hipotensiune si colaps cardi-
ovascular.

Unele substante (agenti anestezici, opioizi, anes-
tezice locale, solutii cristaloide) pot elibera histamina
din mastocite fard si formeze in prealabil complexe
antigen-anticorp (8).

Manifestdrile clinice si conduita terapeuticd sunt
aceleasi pentru ambele tipuri de reactii.

Socul anafilactic poate ameninta viata prin (14):

— Depresia miocardica ireversibila;

— Hemoconcentratia severa;

— Coagulare intravasculara diseminata;

— Bronhospasm cu crizd asmatica severa.

In tabelul 8.6.3 prezentim mediatorii chimici elibe-
rati in timpul reactiilor de hipersensibilitate de tip I.

Tabelul 8.6.3 MEDIATORII SOLUBILI ELIBERATI IN CURSUL REACTIILOR
DE HIPERSENSIBILITATE DETIP | SAU,,REAGINIC".

Mediatorul |[Eliberat de citre [Efecte biologice
Histamina [Bazofile Creste permiabilitatea
Mastocite  [Vasodilatatia  |capilarelor
capilarelor Contractia muschilor netezi
(bronhospasm, hiperperis-
talism)
Creste secretia de mucus
Provoaci edemul mucoaselor
Kinine plas- [Mastocite Vasodilatatia capilarelor
matice Bazofile Kininele rdspund de socul
Eozinofile anafilactic refractor
Cresterea lenta a permiabi-
litatii capilarelor
Depresie circulatorie
Hipertermie
Hidroxitrip- [Trombocite Constructia vaselor mari
tamina Bazofile Mareste permiabilitatea
capilarelor
Constrictor al muschilor netezi
Factorul de [Mastocite Stimuleaza eliberarea ami-
activarea  (Bazofile nelor vasoactive de citre
Trombocite- trombocite
lor (PAF) Stimuleaza formarea de
microtrombusi
Prostaglan- [Mastocite Contractia muschilor netezi
dina D, Bazofile Vasodilatatie
Macrofage, etc. |Edem al mucoaselor
Leucatri-  [Mastocite Maresc permiabilitatea
ene (LTA, (Bazofile vaselor
Mastocite  |[Neutrofile Stimuleazi secretia de mucus
LTB4, LTC, Contractia musculaturii
LTDA4, etc) netede

*Bradikinina (bradi=lent; kini=actiune)

CLASIFICAREA SOCULUI ANAFILACTIC
A.Socul anafilactic prin IgE specifice
— Proteine. Accidente grave se constatd in situa-

tii in care ele sunt administrate in organism pe cale
intravenoasd sau intramusculard. Cei mai cunoscuti
alergeni sunt: serul heterogen, veninul himenoptere-
lor (viespi, albine), veninul serpilor, enzime: strepto-
chinaza, chimotripsina, alte proteine: parazitare, albu-
mina umana, imunoglobuline, lichid seminal uman.

— Haptene (8). In aceasta categorie intrd mai ales
medicamentele: penicilina — provoaca reactii alergi-
ce in 0,7—10% cazuri, anestezicele generale, miore-
laxantele.

Haptene (22)

2. Antibiotice — beta-lactamine, chinolone, sulf-

amide, rifampicina;

. Anestezice generale;
. Miorelaxante;
. Vitamine — tiamin;
. Citostatice — ciclofosfamid, citozin;
. Antiinflamatoare antalgice;
. Produse de contrast iodate;
. Opiacee;

Polisaharide

1.  Dextrani

2. Polighemin

— Alimente (19). Alimentele care pot declansa so-
cul anafilactic sunt foarte variate. Cele mai cunoscute
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sunt: ouale, pestele, lactatele, fructele s.a (27).
B.Socul anafilactic care nu implica IgE specifice
Factorii fizici — efortul, cdldura, frigul, vibrati-

ile, presiunea, pot induce soc anafilactic mai ales la

persoanele aviand in antecedente urticarie sau edem

Quincke la acesti factori.

Anafilaxia de efort:

1. Urticarie colinergicd;

2. Anafilaxie indusa de efort fizic;

3. Anafilaxie dependentd de efort fizic si ingestie

de alimente;

4. Anafilaxie dependenta de efort fizic si ingestie

de medicamente;

5. Anafilaxie indusi de efort fizic postprandial;

6. Anafilaxie postprandiala cu febra.

S-a descris, de asemenea, cazuri de soc anafilactic
la pacientii dializati, la care s-au utilizat membrane de
poliacronitril.

Socul anafilactic idiopatic — Nu de putine ori este
imposibila identificarea agentului etiologic (25).

CAUZE ALE ANAFILAXIEI SISTEMICE
Anafilaxie mediata prin IgE |Anafilactoida non IgE mediata

Intepaturi de heminoptere |Aspirina
Alimente Sugstante radiocontrast

Medicamente [Efort fizic
Latex Opioide / vancomicina
Extracte de alergeni [diopatic / autoimun

Frecvent se utilizeazd in clinica clasificarea in pa-
tru grade de gravitate a anafilaxiei in scopul evitarii
subestimdrii manifestérilor clinice, abordand anafila-
xia ca o reactie severd sistemicd sau generalizata care
poate pune in joc prognosticul vital (tabelul 8.6.4).

Tabelul 8.6.4. STADIILE ANAFILAXIEI

Stadiul I. [Semne cutaneo-mucoaseb generalizate
Stadiul IT |Afectdri moderate multiviscerale cu semne cu-
taneo-mucoase, hipotensiune, tahicardie, tuse si

dificultiti respiratorii;
Stadiul IIT [Afectdri severe multiviscerale care amenintd

viata si impune mdsuri terapeutice specifice —
colaps, tahicardie sau bradicardie, dereglari de
ritm cardiac, bronhospasm, iar manifestarile cu-

tanate se pot instala dupd stabilizarea TA.
Stadiul IV [Stopul cardio-respirator

In figura 8.6.7 este prezentati clasificarea anafila-

xiei (9). l

4 +
| Anafilaxie alergica |
I

Anafilaxie non alergica

£

Anafilaxie mediata
prin IgE

(IgE-dependenta)

*
Anafilaxie alergica ne
mediata prin IgE
(non IgE-dependenta)

Figura 8.6.7. Clasificarea anafilaxiei

Socul anafilactic este forma cea mai grava a aler-
giei si clinic acest termen este utilizat pentru a defini
reactiile generalizate cu instalare rapida care includ:

— Prurit, urticarie, angioedem mai frecvent larin-

gian (5);
— Wheezing, bronhospasm;
— Greata, vomd, dureri abdominale, diaree;

— Contractii uterine;

— Simptome cardiace (deregléri de ritm);

— Simptome neurologice.

Reactiile adverse la medicamente sunt definite de
OMS ca un raspuns neintentionat, noxic care apare la
doze obisnuite prescrise pentru bolnavi. Sunt devizate
in doud grupe: tip A de reactii, care sunt dependente
de dozele administrate si pot fi prevazute si tipul B de
reactii care nu sunt dependente de dozi si nu pot fi
previzute. Cele mai multe reactii sunt de tip A. Reac-
tiile de tip B constituie 10—15% din totalul reactiilor
si includ si reactiile alergice la medicamente (25).

CLINICA SOCULUI ANAFILACTIC

Socul anafilactic are, de obicei, o evolutie supraa-
cutd, dramaticd de ,,soc-colaps primar®, asociind fe-
nomenele hemodinamice (colaps prin vasodilatatie
perifericd) cu fenomene respiratorii (bronhospasm)
si general metabolice.

Manifestarile clinice ale anafilaxiei sunt consecin-
ta eliberdrii de mediatori chimici din celulele mastro-
citare; cei mai importanti mediatori ai anafilaxiei sunt
histamina, leucotrienele, prostaglandinele, tromboxa-
nul A2 si bradikinina. Acestia determina vasodilatatie,
cresterea permeabilitétii capilare si bronhoconstrictie,
producand hipotensiune arteriala, angioedem si bron-
hospasm. Predominanta localizérii §i a concentratiei
mastocitelor degranulate intr-un anumit teritoriu,
determina simptomatologia. in mod clasic, sunt im-
plicate cel putin 2 din urmaitoarele teritorii: cutanat,
respirator, cardiovascular si gastrointestinal (21).

Dupéd administrarea intravenoasa a alergenului
in organism, socul se declanseaza in mod brutal in
1—3 min. Administrarea alergenului per os produce
soc intr-o perioadd mai indelungatd de timp 30—60
minute si mai mult. De obicei, gravitatea socului este
corelatd cu modul brutal de debut, cu secretie endo-
gena deficitard de adrenalind si cu factorii de corectie
fiziologici ai socului. Urticaria si edemul Quincke pot
retroceda spontan sau pot evolua cétre soc anafilactic.
Evolutia socului anafilactic este imprevizibild dupa
remisiunea terapeuticd. In 10—20% din cazuri se pro-
duce recidiva in primele 8 ore. De aceea, este necesara
supravegherea pacientului in spital in conditiile servi-
ciilor de terapie intensiva.

Manifestérile Clinice tipice a socului anafilactic (21):

— Bolnavul devine agitat, anxios sau apatic;

— Slabiciune generald, prurit, urticarie, angio-
edem, zgomot in urechi, cefalee, deregliri de
vedere si auz;

— Dificultati respiratorii, initial inspir fortat si
apoi si expir, dispnee, tuse, eliminari spumoase
din gurd, in pldmani raluri umede, wheezing,
bronhospasm;

— Edem al tegumentelor sau paliditate cu ciano-
z&, eruptii cutanate, edem perioral, al buzelor si
fetei, transpiratii profuze;

— Dureri precordiale, tahicardie, aritmii, hipo-
tensiune, asurzirea zgomotelor cardiace;

— Deregléri de constientd pand la coma, convulsii

clonice in membre, convulsii epileptiforme;
— Dureri in abdomen, greata, voma, diaree, mic-
tiune si defecatie involuntare;
— Contractii uterine.
Manifestarile clinice ale socului anafilactic sunt
prezentate in tabelul 8.6.5.

Tabelul 8.6.5 SIMPTOME SI MANIFESTARI CLINICE IN S0CUL

asocierii dintre o hipovolemie centrald (prin vasodi-
latatie generalizatd, bolnavul ,,sdngerand in propriile
sale vase") si exoseroza (prin cresterea permeabilitatii
capilare), cu hemoconcentratie consecutiva (50).

Semne si simptome frecvent intilnite in tabloul
clinic al socului anafilactic:

Simptome Ponderea in %

ANAFILACTIC Angioedemul  |87% (82% péna la 92%)
ORGANE |SIMPTOME MANIFESTARI CLINICE  Bronhospasmul [58% (50% pana la 65%
Piele Erupgii', pruri} ] Pr.urit al.extremitégilor, Hipotensiune  [52% (44% pana la 59%)
Se?zantg de caldura %ﬂt‘?m fhfuzt hed Prurit 47% (39% pani la 54%)
cutanata rticarie extensivé, edem Voma 31% (25% pana la 38%)
langio-neurotic —— A
Aparat Prurit si congestie |Obstructia caii aeriene Conjunctivitd _|19% (13% pand la 24%)
respirator [nazald prin edem laringian, Diareea 5,8% (2,3% pani la 9,3%)
Tuse, raguseald spasm, bronhoree Repetitie peste 12—24 ore a simptomelor
Durere toracica Rinoree Réspuns bifazic [anafilaxiei se constatd in 6,4% cazuri (de la
Dispnee Stridor 1.4%la 11%).
Polipnee Raluri sibilante . . . . .
Disfonie Dispnee laringiana Unul dintre cele mai frecvente si periculoase in
Bronhospasm practica medicald este socul anafilactic medicamen-
Edem Plﬂ.monar acut tos. Drogurile cele mai alergizante sunt cele proteice
non-cardiogen complexe (vaccinuri, insulind) antibioticele, barbitu-
Stop respirator icele (57.58
Sistem car- [Palpitatii Soc ricele (57,58).
diovascular [Hipotensiune Tahicardie In anestezie, se cunoaste efectul histaminoelibera-
Dureri precrordiale Stare de rau, tulburdri de tor si socogen al curarelor, in ordine inversé (d-tubo-
ritm si de conducere curarind, succinilcoling, gallamini si cel mai rar incri-
Ischemie miocardica . . i al barbituricel .
Infarct miocardic acut minat pancuronium), ca si al barbituricelor. Deci, cea
Stop cardiac mai periculoasd faza a anesteziei generale este induc-
Aparat Distensie abdomi-  [Prurit la nivelul buzelor si  tia. Este dramatic, uneori si socul produs de autovac-
digestiv  nala palatului Epigastralgie cinuri, alte vaccinuri si perfuzii proteice (plasma).
Disfagie, greata Diaree uneori sanguio- Medi 1 i inalt risc de Soc A
Tenesme holenta edicamente cu cel mai inalt risc de Soc Ana-
Colici abdominale [Virsaturi filactic (22)
Crampe abdominale[Hematemezi
ConjunctivelPrurit conjunctival [Chemozis Amoxicilina 12,3% (5,94% pani la 25,3%)
St kécrir?atre lsi,ritemvconiunctival Diclofenac 8,21% (3,73% pani la 18,1%)
nlesrffg;u A?r:fe:lée torpoare Cl(l)lrclsﬁ?sii Penicillind 7,28% (3,78% péna la 14,0%)
Cefalee. halucinatii [Letargie Antiinflamatorii nesteroidiene 14,19% (2,06% pani la 8,51%)

Simptomatologia consté din colaps cardiovascular
cu aparitie bruscd, tahipnee, rezistentd vasculard, pe-
rifericd scdzuta, dispnee, bronhospasm, insuficientd
respiratorie, cianozd, compliantd pulmonard scazuta,
edem acut pulmonar, edem laringian, urticarie, erite-
me, edeme periorale, manifestari gastrointestinale ca
greatd, varsaturi, dureri si diaree (23).

Edemul cailor aeriene superioare (laringian), ede-
mul céilor aeriene inferioare (astm) sau ambele, se
pot produce rapid dupd expunere si sunt cu risc vital
major.

Colapsul cardiovascular reprezinta cea mai frec-
ventd manifestare peristop. Este datorat hipovolemiei
absolute (prin pierderea volumului circulator i a cres-
terii permeabilitatii capilare) si relative (prin vasodi-
latatie). Insuficienta cardiacd se datoreaza in principal
hipotensiunii, dar poate fi agravata de o afectiune car-
diaca preexistenta sau de ischemia miocardica secun-
dard administrarii de adrenalin.

Alte simptome includ: urticarie, rinitd, conjuncti-
vita, dureri abdominale difuze, varsaturi, diaree, sen-
zatie de ,,moarte iminentd®.

Se considera ca socul anafilactic este consecinta

Analgezice 3,78% (1,91% péna la 7,46%)

Soc anafilactic medicamentos are urmatoarele
caracteristici:

— soc grav supraacut, sensibilizare prealabild,
specificd, simptomatologie diminuatd de anti-
histaminice, stare refractard de tahifilaxie, timp
de 4—5 zile;

— anticorpii sunt liberi circulanti, imunoglobuli-
ne de tip IgE (reagine). Organele de soc (vasele,
bronbhiile, alte viscere) contin celule bogate in
mediatori chimici. Mastocitele sunt rezervoare
de histamina, serotonina, etc., apoi leucocitele
bazofile, trombocitele ;

Cele mai multe medicamente au o greutate mo-
leculard micd sub 1000 daltoni, pentru a fi detectate
ca antigeni de cétre sistemul imun: atasate la prote-
ine, aceste haptene, formeazd un antigen complex
(complexul hapten — proteina). Medicamentele pot
produce reactii imunologice prin cele 4 mecanisme
prezentate in tabelul 8.6.1.

Sensibilitatea la beta-lactomice Pencilinele au o
reactivitate imunologicd ridicatd. Structura chimica
este un nivel beta-lactamic biciclic reactiv, ce indepli-
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neste rolul haptena prin legarea covalenta de protei-
nele transportatoare tisulare. 95% din penicilina tisu-
lara este haptenatd sub forma de benzilpeniciloilica si
este numita determinantul major si 5% din pencilind
tisulara constd din 3 metaboliti fara reactivitate incru-
cisatd, numiti determinanti minori. Reactiile alergice
sunt cel mai frecvent asociate cu determinantul major.
Testele cutanate pentru determinarea hipersensibili-
tatii imediate la pencilind trebuie efectuate de un spe-
cialist instruit.

Sindromul de ,om rosu“ dupd vancomicind se
manifesta prin prurit si valuri de roseata si cildu-
rd la nivelul gatului si fetei. El poate fi prevenit prin
incetinirea ritmului perfuziei si premedicatiei cu di-
fenhidramina (50 mg per os) cu 30 minute inainte de
perfuzie.

Anafilaxia la pacientii aflati sub tratament cu
blocanti p-adrenergici reprezintd o problemd apar-
te, datoritd rezistentei la epinefrind si la agonistii
B-adrenergici selectivi. Pentru obtinerea efectului do-
rit pot fi necesare doze mai mari de substante adre-
nergice, in aceste situatii se pot obtine efectul scon-
tat prin administrarea glucagonului. Pacientii aflati
in tratament cu inhibitorii ai enzimei de conversie a
angiotenzinii (IEC), pot prezenta hipotensiune mai
severa, datoritd blocérii kininazei.

Existd si asocieri medicamentoase necunoscute
care pot produce soc anafilactic. Sunt cazuri frecvente
de soc anafilactic dupé anestezice locale, neuroleptice,
curare, dextran, substante de contrast s.a. (6,12,22).

Instalarea socului anafilactic medicamentos este
foarte rapida, cu ischemie tisulard si acidozd meta-
bolicd. Edemele se generalizeazd, iar cele ale ciilor
respiratorii (glota, bronhii) induce o insuficientd re-
spiratorie severa care agraveaza tulburarile circulato-
rii. Manifestdrile cutanate, hipotensiunea arteriald si
dispneea fac parte din tabloul clinic clasic. Urticaria,
edemul angioneurotic se instaleazd rapid si deseori
dispar rapid, dispneea se datoreste bronhospasmului
sever si este insotitad frecvent de edem al cdilor aeriene
superioare, TA. sub 80 mm Hg, poate scadea pand la
40 -50 mm Hg sau chiar la 0 si, va duce, in final, la
oprire cardiacd. Ea este intotdeauna agravata de var-
saturi, diaree, epistaxis ori hemoragie digestiva, dato-
rate tulburarilor severe ale coagulérii sanguine (2).

Reactiile anafilactoide postmedicamentoase mi-
meaza socul anafilactic, insa nu sunt mediate prin
IgE. In urma modificirii presiunii osmatice, substanta
de contrast provoacéd probabil degranularea directa a
mastocitelor la 5-10% din pacienti, cele fatale in 1 la
40000 proceduri (22). Ca factori de risc au fost iden-
tificati: varsta peste 50 ani, bolile cardiovasculare sau
renale preexistente, antecedente de alergie si de reactii
la substante de contrast. In aceste situatii se recoman-
dé utilizarea de substante de contrast slab ionice si a
premedicatiei (prednison 50 mg per os cu 13 ore, 7
ore si 1 ord inainte de proceduri si difenhidraminé 50
mg per os administrat cu 13 ore, 7 ore si 1 ord inainte
de proceduri (5,18). Se poate, de asemenea, de admi-
nistrat si un blocant H2 cu 1 ord inainte de procedura

(tabelul 8.6.6).

Tabelul 8.6.6

PROFILACTICA REACTIILOR ANAFILACTICE LA SUBSTANTELE DE
CONTRAST SI A REACTIILOR IMUNOLOGICE LA ALTE MEDICAMENTE

Preparatul [Doza Tipul administrarii
Prednison, [50 mg per os, sau |Administrat cu 13 ore,
sau Hidro- [100 mg intravenos [7 ore si 1 ord inainte de

cortison proceduri
Difenhi- 50 mg per os IAdministrat cu 13 ore,
dramind 7 ore si 1 ord inainte de
(dimedrol) proceduri

Ranitidin (150 mg per os, sau [Administrat cu 13 ore si 1
50 mg intravenos lord inainte de procedura
Efedrind 25 mg per os IAdministrat cu 1 ora
inainte de procedura

Opiaceele pot provoca, de asemenea, reactii ana-
filactoide.

In reactiile anafilactice cauzate de preparatele de
contrast care contin iod tabloul clinic este dominat de
manifestari cutanate(urticarie, eruptii cutanate, eri-
tem) sau sistemice (edem laringian, dispnee, respira-
tie zgomotoasa, wheezing).

Reactiile anafilactice cauzate de factorii fizici se
manifestd prin urticarie si prurit generalizat, eritem,
angioedem, dureri colicative abdominale, greata,
vomd, diaree, dispnee, respiratie zgomotoasd, whe-
ezing, cefalee intensi si colaps.

Manifestérile clinice ale anafilaxiei alimentare
sunt clasificate in 3 grade (19):

Gradul I — conjunctivita, rinitd, semne de alergie
perioral si bucal, urticarie generalizatd, edemul buze-
lor si al fetei, gend respiratorie dar fird asfixie.

Gradul IT — Bronhospasm acut cu tuse, respiratie
stertoroasa, dispnee, wheezing.

Gradul IIT — Edemul laringian, semne de asfixie,
afectare multisistemica cu tabloul clinic al socul ana-
filactic cu colaps si pierdere de congtienta.

Semne caracteristice ale socului anafilactic:

— Piele — eruptii cutanate, eritem, urticarie, an-

gioedem, edem perioral;

— Aparat respirator — dispnee, rinoree, disfonie,
respiratie zgomotoasd, raguseala, stridor, whe-
ezing, bronhospasm, edem laringian, asfixie,
apnee;

— Aparat circulator — hipotensiune, bradicardie
sau tahicardie, dereglari de ritm cardiac, colaps,
infarct miocardic acut;

— Aparat digestiv — greatd, voma, dureri colicati-
ve abdominale, diaree (uneori sanguinolente);

— Organe genitale — contractii uterine;

— Sistem nervos central — excitatii psihomotorii,
anxietate, somnolentd, convulsii, pierderi de
constienta.

VARIANTE CLINICE ALE SOCULUI ANAFILACTIC
1. Cu afectare preponderenta a sistemului cardio-
vascular (varianta hemodinamica cu colaps):
— Debut brusc cu colaps si pierdere de consti-

entd
— Semne de prognostic nefavorabil constituie

pierderea constientei cu mictiune si defeca-

tie involuntara

— Alte manifestéri alergice (cutanate, bronho-
spasm) pot lipsi.

2. Cuafectare preponderentd a organelor sistemu-

lui respirator (varianta asfixica sau astmatica):

— Bronhospasm

— Se manifesta cu tuse, stranut, senzatie de cél-
durd in tot corpul

— Hiperemie a tegumentelor, urticarie, tran-
spiratii profuze

— In mod obligatoriu se asociazd cu hipoten-
siune, tahicardie ceea ce duce la schimbul
coloratiei tegumentelor fetei de la cianoza la
paleditate si paleditate cenusie.

3. Cu afectare preponderentd a tegumentelor si

mucoaselor:

— Bolnavul prezinta prurit intens cu dezvolta-
rea urticariei si edemului Quinke

— Bronhospasm si colaps vascular

— Un pericol deosebit il prezintd edemul angi-
oneurotic al laringelui ce se manifestd prin
respiratie stertoroasa si apoi asfixie.

Toate variantele nominalizate a socului ana-
filactic se pot asocia cu semne de afectare a
tractului gastrointestinal: greatd, vomd, dureri
abdominale colicative, diaree (uneori sangui-
nolentd), meteorism.

4. Cu afectare preponderenta a sistemului nervos

central (forma cerebrald):

— Dominata de excitatie psihomotorie, anxie-
tate, cefalee intensa, pierdere de constients,
convulsii asemanatoare statusului epileptic
sau accidentelor vasculare cerebrale

— Respiratie aritmica.

5. Cu afectare preponderentd a organelor cavitatii

abdominale (forma abdominald):

— Dominata de tabloul clinic al abdomenului
acut cu dureri acute epigastrice, semne de
iritare peritoneala

— Durerile abdominale se instaleaza la 20—30
min. dupd aparitia primelor manifestari a
socului anafilactic

— Pentru forma abdominald a socului anafi-
lactic sunt caracteristice dereglari usoare de
constientd, hipotensiune usoara, bronho-
spasmul si insuficienta respiratorie lipsesc.

Evaluarea bolnavului cu soc anafilactic:

A. Anamneza trebuie sa puna in evidenta folosirea
recentd de substante sensibilizante; medicamente noi,
ingestia de alimente, produsi iodati, venin de sarpe, in-
tepaturi de insecte, alergeni polen/prafuri s.a. Indiferent
de natura cauzala tratamentul se incepe imediat (14).

B. Simptomatologie.

— Sempne respiratorii:

- Tuse,

- Polipnee, dispnee laringiand, bronhospasm,
insuficienta respiratorie;

- Auscultatie: raluri sibilante difuze.

— Semene cardio-vasculare:

Palpitatii,
Puls filiform,
- TA prabusita sau chiar nemasurabila,
Auscultatie: tahicardie, asurzirea zgomote-
lor cardiace.
— Semne cutaneo-mucoase:
- Prurit cutanat si mucos,
Urticarie, edem Quincke,
- Uscéciunea buzelor si a limbii,
Eruptii de diferite forme,
Extremititi calde.
— Semne digestive:

- Greturi, vdrsdturi,

- Dureri abdominale,

- Crampe abdominale,

- Diaree.

—ECG:

- Traseu normal, tahicardie,

— Tulburiri de ritm de tip extrasistolic,

— Tulburéri de repolarizare difuze, semne de

ischemie-leziune.

Diagnostic diferential:

Reactiile anafilactice prezintd o multitudine de
forme generdnd probleme in stabilirea corecta a di-
agnosticului.

Anamneza si examenul fizic complet va stabili
prezenta reactiilor alergice in antecedente, modificari
ale tegumentelor, frecventei cardiace, tensiunii arteri-
ale, caracteristice socului anafilactic.

— Sincope;

— Infarct miocardic;

— Embolism pulmonar;

— Hipovolemie;

— Supradozari cu medicamente;

— Bronhopneumopatie de deglutitie (sindromul

Mendelson);

— Obstructia cailor respiratorii;

— Simulare;

— Astm bronsic.

Din anamnezd multi pacienti au episoade de re-
actii anafilactice, de la 18% pana la 70% din pacienti
au 2 si mai multe reactii anafilactice in antecedente
(12).

Diagnosticul anafilaxiei este uneori dificil, deoa-
rece reactiile anafiiactice se prezintd sub o multitu-
dine de forme, dar nici una din manifestarile clinice
enumerate nu este patognomonica; cand este posibil,
o anamnezd §i un examen fizic complet vor elucida
multe aspecte si ne va usura stabilirea diagnosticului.
Prezenta unor reactii alergice in antecedente, ca si
evenimente recente, sunt date importante de anam-
nezd. Se va acorda atentiei in special aspectului tegu-
mentelor, frecventei cardiace, tensiunii arteriale, cai-
lor aeriene si se va ausculta toracele (8).

Pot fi considerate eronat ca reactii anafiiactice
reactiile vaso-vagale (dupd un tratament adminis-
trat parenteral), disfunctia corzilor vocale din diverse
afectiuni ale acestora, atacul de panica.

Angioedemul este deseori prezent in anafilaxie; el
se asociaza de obicei cu urticarie, ce poate evolua de la
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forme minime pana la leziuni impresionante. Trebuie
luate in considerare insd multiplele cauze de angioe-
dem si urticarie (vezi etiologia).

Pacientii ,intoxicati“ cu peste sau fructe de mare
dezvolta in aproximativ 30 de minute simptomatolo-
gia caracterizatd prin urticarie, greata, varsaturi, dia-
ree, cefalee. Tratamentul constd in administrarea de
antihistaminice.

Angioedemul ereditar (cu istoric familial de angi-
oedem) se prezintd fara urticarie, in acest caz edemul
mucoasei gastrointestinale producidnd dureri abdo-
minale difuze violente, iar al mucoasei respiratorii ob-
structie severd. Tratamentul constd in administrarea
de plasma proaspata congelata,

Administrarea de IECA se poate asocia cu angi-
oedem preponderent la nivelul céilor aeriene superi-
oare. Acesta se poate dezvolta dupd zile sau chiar ani
de la debutul tratamentului cu IECA. Nu se cunoaste
un tratament specific pentru aceasta forma de angio-
edem, dar o conditie vitald este protezarea din timp a
cailor aeriene.

In atacul de panicé poate apare stridor functional
prin adductia fortatd a corzilor vocale, insd nu exista
urticarie, angioedem sau hipotensiune.

In clinica socului anafilactic pot fi 2—3 puseuri de
prabusire a TA la intervale diferite de timp, moment
ce impune supraveghere in conditii de terapie inten-
siva (4).

La sfarsitul tabloului clinic (la iesirea din soc a
bolnavului) se observé frisoane, hipertermie, slabi-
ciuni, dispnee, dureri precordiale.

Socul anafilactic se poate complica cu miocardite,
hepatite, glumerulonefrite, neurite, afectiuni difuze
ale sistemului nervos.

Profilaxia Anafilaxiei si Socului Anafilactic

Factorii de risc:

— Consumul de alcool;

— Astmul asociat unei alergii alimentare;

— Efortul fizic;

— Imunoterapia specifica;

— Administrarea de medicamente.

Tratamentul si conduita de urmat (26):

Managementul terapeutic este dificil de standar-
dizat, luand in consideratie etiologia diversd, formele
clinice, severitatea reactiei anafiiactice si varietatea
organelor afectate. Pana in prezent existd putine tria-
luri randomizate de abordare terapeutica.

Pozitia pacientului trebuie si fie confortabild.
Bolnavul se pozitioneaza pe un plan dur in decubit
dorsal sau in pozitie de siguranta in prezenta véarsatu-
rilor. Daca este hipotensiv, picioarele trebuie ridicate
mai sus decat trunchiul pana la repletia volemica si
administrarea de substante vasopresoare. Oxigenul se
administreaza in flux crescut.

Epinefrina (Adrenalina) este acceptatd ca cel mai
important medicament pentru orice reactie anafilac-
tica (1,15)

— efect B-adrenergic, inhiba bronhoconstrictia si

eliberarea de mediatori din mastocite si bazofile

(histamina si leucotriene) prin stimularea pro-
ducerii AMPc (adenozin monofosfat ciclic).

— efect alfa-agonist, produce vasoconstrictie per-
fiferica si reduce edemul.

— daca apare stopul cardiac se folosesc dozele din
protocolul de resuscitare.

— la pacientul hipotensiv nu se administreaza
im.

— in absenta seringii electrice, se dilueazd 4 mg
adrenalind in 250 ml glucozé 5% si se adminis-
treazd reglandu-se ritmul de perfuzie in functie
de TA.

— in socul anafilactic nu exista alternativa pentru
(epinefrind) adrenalin.

— epinefrina (adrenalind) 0,1%, 0,18%—1 ml (1
mg/ml).

Epinefrind (adrenalina) se administreazd la toti
pacientii cu semne clinice de soc, edem al ciilor ae-
riene superioare sau dispnee. Administrarea iv este
rezervatd cazurilor severe (stridorul inspirator, whe-
ezingul, cianoza, tahicardia marcata si scaderea um-
plerii capilare), amenintitoare de viata. In restul si-
tuatiilor, sau daca nu exista abord venos, epinefrina
(adrenalina) se administreaza intramuscular.

Pacientul cu masa corporala 80 kg necesitd admi-
nistrare de epinefrind (adrenalina) cu doza initiald de
1 mcg/min intravenos in perfuzie in timp de 1 ora. La
inceput doza de epinefrina o dizolvim in asa volum
de ser fiziologic ca 1 ml de solutie sa contind 1 mcg
de epinefrina. Pentru aceasta luam 1 fiola epinefrina
0,1%, 0,18% -1 ml care contine 1 mg, sau 1000 mcg si
o dizolvam in 1000 ml ser fiziologic, sau 0,5 mg (500
mcg) epinefrind in 500 ml ser fiziologic. Daci doza
initiald constituie 1 mcg/min. 1 mcg x 60 min. = 60
mcg (doza/ora).

Pentru a trece 60 mcg epinefrina in picaturi pe
minut:

60 mcg = 60 ml/doza/ord
60 ml/ora x 1/3 (0,33) = 20 picaturi in min.

Asa dar, pacientul ca sa primeasca 1 mcg/min tre-
buie si primeascd 20 picaturi/min.

Tratamentul cu epinefrina (administraté in infuzie
intravenoasa) il efectuam pana obtinem o TA sistolicd
mai mare de 100 mm Hg.

Dozele folosite:

— intramuscular 0,5 mg (dilutie 1:1000), repetat

la 5-10 minute pand la efectul dorit;

— intravenos 0,1-0,5 mg (dilutie (1:10000), repe-
tat la 5 minute. Se utilizeazd doar in situatiile
amenintitoare de viatd si nu se recomanda
amanarea obtinerii accesului venos;

— perfuzie continua 1-4 pug/min (1 mg/250 ml
gluc. 5%);

Daci administrarea initiald de adrenalini nu este
suficientd se instaleaza o perfuzie endovenoasa dilu-
andu-se adrenalina 1:1000 in Solutie glucoza 5% sau
ser fiziologic 0,9%.

Antihistaminicile se administreaza intravenos lent
sau intramuscular 25—50 mg diphenhydramina (di-
medrol).

Blocantele receptorilor H2 (ranitiding, famotidina).

Agentii beta-simpatomimetici se recomanda al-
buterol inhalator daca bronhospasmul este o mani-
festare majora. Dacd pacientul prezintéd hiportensiune
se administreaza intravenos epinefrind (adrenalind),
pentru a preveni o eventuala scidere a TA dupa albu-
terol inhalator (ipratropium inhalator 0,5 mg poate fi
util pentru tratamentul bronhospasmului la pacienti
in tatament cu beta-blocante).

Cortiosteroizii se administreaza in doze crescute
intravenos lent sau intramuscular in special la asma-
tici si la cei aflati deja sub tratament cu corticostero-
izi.

Solutii cristaloide se administreaza in toate cazu-
rile de hipotensiune, pot fi necesare perfuzii a 1-2-4
litri de solutie izotond. Repletia volemicé este obli-
gatorie si necesita a fi efectuatd cat mai prompt, este
necesara repletia volemica rapida si administrarea de
vasopresoare.

Glucagonul este indicat pacientilor ce nu raspund
la epinefrind (adrenalind), in special la cei in trata-
ment cu beta-blocante. Doza utilizata 1-2 mg i/m sau
i/vla 5 minute. Are timp scurt de actiune. Dintre efec-
tele adverse mentionam greata si voma.

Alte masuri. Albinele (nu si viespele) laséd sacul cu
venin la locul intepaturii. In aceste situatii se indepar-
teazd toate resturile de insectd de la locul intepaturii.
Este interzisd ,,stoarcerea“ deoarece contribuie la ras-
pandirea veninului (19). Aplicarea pungii de gheata
poate incetini absorbtia veninului (antigenului).

Pacientul necesitd observatie in serviciul de te-
rapie intensivd deoarece multi pacienti nu raspund
prompt la tratament, iar reaparitia simptomatologiei
se poate produce la 30% dintre bolnavi (4).

Evolutia rapidé catre obstructia cdilor aeriene im-
pune evaluarea in dinamica frecventd a permiabili-
tatii cdilor aeriene. Pacientii care prezinta raguseald,
edem al limbii, al orofaringelui si faringelui posterior,
necesitd intubatie orotraheala electivd precoce. Daca
functia respiratorie se deterioreaza in continuare este
indicatd intubarea orotraheald cu sedarea prealabils,
insa fard agenti curarizanti (102). Intubatia endotra-
heald este indicata de asemenea in perderea constien-
tei, scdderea TA sub 70 mm Hg si aparitia stridorului.
Stridorul ne atesta ci la pacient lumenul cailor respi-
ratorii este obstruat la 70-80% (18).

Un risc crescut de deteriorare rapida a respiratiei
il prezinta pacientii cu angioedem cu edem al buzelor,
regiunii faciale, al limbii si faringelui. In aceste situatii
intirzierea cu intubarea endotraheald, cat si cricotiro-
tomia devin foarte deficile (18,25).

Tentativele de intubare vor accentua edemul si
sangerarile cu ingustarea progresiva a lumenului ca-
ilor aeriene.

Pacientul devine agitat, nu tolereazd oxigenotera-
pia. Decesul poate surveni prin angioedem si obstruc-
tia cdilor aeriene superioare si inferioare.

In aceste situatii pot fi luate in consideratie (18):

— Intubatie orotraheald pe fibra optica;

— Intubatie orotraheald digitald prin ghidarea

unei sonde de intubatie foarte subtiri (sub 7
mm);

— Punctia membranei ericotiroidiene urmatd de
ventilatie ,,pe ac;

— Cricotiroidotomia.

In stopul cardio-respirator epinefrina (adrenalina)
este folositd in doze mari: 1-3 mg intravenos primele
3 minute, 3—5 mg intravenos urmétoarele 3 minute
apoi 4—10 pg/minut.

Asistolia / disociatia electromecanica sunt ritmu-
rile de oprire cardiacd cel mai frecvent intilnite in
anafilxie.

In aceste situatii administrarea de atropini si pa-
cingul transtoracic sunt prevazute de recomandarile
actuale ILCOR (18).

Stopul cardio-respirato (SCR) secundar socului
anafilactic poate raspunde la resuscitarea prelungita:

— pacient, de obicei tinar, fard afectiuni asociate
cardiovasculare;

— manevrele de RCRsiC mentin o oxigenare mi-
nima pana la jugularea efectelor reactiei anafi-
lactice.

Necesitd monitorizare si evaluare in dinamicé in
special categoriile de pacienti:

— reactii severe cu instalarea lenta datorita anafi-
laxiei idiopatice;

— reactiile la astmatici gravi sau cu o componenta
astmaticd grava;

— reactiile la care existd posibilitate de a se absor-
bi in continuare alergenul;

— bolnavii cu reactii bifazice in antecedente.

Pacientii cu risc crescut de anafilaxie pot avea cu
ei in permanenta seringi cu adrenalind pentru auto-
administrare si vor purta bratari cu etichetd in acest
sens.

Componenta trusei si aparatajul medical necesar
acordarii asistentei medicale de urgenta in socul ana-
filactic:

— Aparat de monitorizare a tensiunei arteriale si

stetoscop

— Garou, seringi pentru administrare subcutana-
td, intramusculare, intravenoase

— Oxigen si aparataj pentru oxigenoterapie

— Pulsoximetru

— Capnometru

— Defibrilator automat extern sau defibrilator se-
miautomat

— Pipe orofaringiene Guedel si Robertazzi cite 1
set

— Trusé pentru cateterizarea venei centrale i pe-
riferice

— Trusd pentru traheostomie

— Trusé pentru intubare orotraheald

— Balon portabil AMBU

— Punga cu gheatd

Medicamente:

— Sol. Epinefrina 0,1%, 0,18%—1 ml nr 20 amp.

— Solutii cristaloizi (Solutii salin normald 0,9%,
Ringher, Ringher lactat, in total 6000-8000 ml)

— Solutii coloidale ( Refortan 6%, 10%, Stabisol in
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total 2000-4000 ml),

— Antihistaminice H1 (Difenhidramind (Dime-
drol), Clorfenhidramina in total 20 amp.)

— Blocante a receptorilor H2 (Ranitidind 450 mg,
Famotidind 50 mg)

— Beta- simpatomimetice (Albuterol in pufuri —
2 fl., Salbutamol — 2 f1.)

— Cortocosteroizi (Hemisuccinat de hidrocorti-
zon, Metil prednozolon (Solu-Medrol), Predni-
zolon — 10 amp.)

— Metilxantine (Eufilind 2,4% — 5 ml — 2 amp)

— Sol. Dopamind 4%—5 ml — 2 amp.

— Sol. Dobutamina 12,5 mg—20 ml — 2 amp

— Sol. Glucagon 10 mg

ALGORITMUL DE ACORDARE A ASISTEN-

TEI MEDICALE DE URGENTA IN SOCUL ANA-
FILACTIC (26):

1. Intreruperea contactului cu alergenul, daci
este posibil (scoaterea bolnavului din incapere,
eliminarea cauzei, s.a.), dupa administrare de
adrenalind si preparate hormonale

2. Pozitie confortabilda — decubit dorsal cu/sau
fara ridicarea membrelor inferioare, beneficd
pentru pacientul hipotensiv si contraindicatad
in prezenta dificultatilor respiratorii, sau pozi-
tie de sigurantd in varsaturi;

a. aplicarea proximala, fatd de locul inoculirii,
a garoului (pentru 25 minute), pentru a blo-
ca intoarcerea venoasa si absorbtia alergenu-
lui, cu desfacerea la intervale de 10 minute
pe o perioadd de 2—3 minute;

b. comprese reci in locul inoculérii (punga de
gheatd) pentru 15 minute;

c. infiltrarea in 5—6 locuri din jurul inoculd-
rii alergenului Sol.Epinefrina (Adrenalina)
0,1% sau 0,18%, 0,1—0,3 ml din solutia
1:1000.

3. Oxigenoterapie — oxigenul se administreazd in
flux crescut 5—10 I/minut.

4. Pentru asigurarea operativitatii masurilor tera-
peutice se incepe administrarea Sol.Epinefrind
(Adrenalina) 0,1%; 0,18%—0,5 ml (0,5 mg) din
solutia 1:1000 intramuscular in partea laterald
a coapsei, de repetat la fiecare 5 minute pana la
stabilizarea TA. Se administreaza in locuri dife-
rite ale coapsei.

Dozele de epinefrina (adrenalind) adminis-
trate intramuscular in corelare cu vérsta bolna-
vului.

Adulti: 0,5 mg (500 micrograme) intramus-
cular 0,5 ml din solutia 1: 1000

Copii peste 12 ani: 0,5 mg (500 microgra-
me) intramuscular 0,5 ml din solutia 1: 1000

Copii 6—12 ani: 0,3 mg (300 micrograme)
intramuscular 0,3 ml din solutia 1: 1000

Copii 6 luni — 6 ani: 0,15 mg (150 micro-
grame) intramuscular 0,15 ml din solutia 1:
1000

Copii 0—6 luni: 0,15 mg (150 micrograme)

intramuscular 0,15 ml din solutia 1: 1000

Se administreazd cu un ac lung intramuscu-
lar la intervale de 5 minute pina la stabilizarea
TA a bolnavului la cifre de 90/60 mm Hg.

5. Dupa obtinerea ciii venoase, in caz de hipoten-

siune severd se administreaza Sol.Epinefrind
(Adrenalina) 0,1%; 0,18% din solutia 1:10000
intravenos, de repetat la 3-5 minute, dacd hi-
potensiunea persistd, de continuat in perfuzie
0,1-1 mcg/kg/min pana la stabilizarea TA.

Administrarea epinefrinei (adrenalinei) in-
travenoasd din solutia 1: 10000 necesitd moni-
torizare continua si experienta.

Adulti — se administreazd in bolus 50 mi-
crograme — 0,5 ml din solutia 1: 10000 care
contine 100 micrograme/ml

Copii — se administreazd in bolus 1 mi-
crogram/kg — 0,1 ml din solutia 1: 10000 care
contine 100 micrograme/ml

Administrarea se repetd fiecare 5 minute
péna la stabilizarea TA la cifre de 90/60mm Hg.

6. Compensare volemicd: Solutii de cristaloizi

(Salin normala 0,9%, Ringher, Ringher lactat)
2000-3000 ml intravenos in perfuzie pana la
stabilizare hemodinamica in volum de pana
la 30 ml/kg, dacd nu se obtine o stabilizare he-
modinamica se administreazd preparate de hi-
droxiietilamidon Sol.Refortan 6%; 10% sau Sol.
Stabisol 6% — 1000—2000 ml. Copii compen-
sare volemicd in volum de 20 ml/kg.

7. In lipsa raspunsului hemodinamic se adminis-

treazd vasopresoare: Dopamina (2-20 mcg/kg/
min), iar in prezenta tahicardiei Dobutamina
(5-20 mcg/kg/min).

8. Administrarea de hidrocortizon hemisuccinat

200 mg intravenos lent (5-10 minute), sau Me-
tilprednisolon (Solu-Medrol) 300 mg intrave-
nos lent (cel putin 10 minute).

Dozele de hidrocortizon hemisuccinat pen-
tru administrarea lentd in 10 minute intramus-
culard sau intravenoasa in corelare cu varsta

Adulti si copii peste 12 ani 200 mg
Copii 6—12 ani 100 mg
Copii 6 luni—6 ani 50 mg
Copii 0—6 luni 25mg

9. Pacientii cu angioedem prezintd risc crescut de

deteriorare respiratorie si necesita intubatie en-
dotraheald de urgenta.

10. Administrarea de antihistaminice H1: Diphen-
tydramina (Dimedrol) 25—50 mg intravenos
in perfuzie, repetat la fiecare 4—6 ore, sau clor-
feniramina. Dozele de clorfeniramini pentru
administrare intramusculara sau intravenoasa
(Ient) in corelare cu varsta:

Adulti si copii peste 12 ani 10 mg
Copii 6—12 ani 5mg
Copii 6 luni — 6 ani 2,5mg
Copii 0—6 luni 250 micrograme/kg
11.Salbutamol (Albuterol) aerosol dozator 0,1 mg/
1 dozd — 200 doze pentru suprimarea bronho-

spasmului 1—2 spray (pufuri) 100—200 mcg,
se poate de repetat la 20 minute.

12.Administrarea de antihistaminice H2: Raniti-
dind 50 mg intravenos, apoi 0,125—0,250 mg/
kg/h in perfuzie continua sau Famotidind 20
mg intravenos de repetat la 12 ore.

13.La bolnavii sub tratament cu beta-blocante:
Glucagon 1 mg intramuscular sau intravenos,
se poate de repetat la 15—20 minute sau in per-
fuzie continud 1 mg/h.

14.Aminofilind (Eufilind) 2,4% — 5 ml doza de
atac 5-6 mg/kg administrata timp de 20 mi-
nute. Copii: sub 3 luni — 20 mg; 4—12 luni —
30 mg; 2—3 ani — 60 mg; 4—7 ani — 80 mg;
8—18 ani — 160 mg intravenos.

15. In caz de edem laringian: Sol. Adrenalini 0,1%;
0,18%—2,0 ml (2 mg) intratraheal in 2,5 ml sol.
NaCl 0,9%.

16. In stopul cardiorespirator — resuscitare cardi-
orespiratorie si cerebrala.
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EPIDEMIOLOGIA CLINICA A EDENTATIEI PARTIALE —
DEPENDENTA VARIABILELOR VARSTA, SEX SI DOMICILIUL

( )
Rezumat

Decizia investigatiei epidemiologice a edentatie partiale a fost luaté da-
torita observarii incidentei crescute a acestei patologii, considerand aceasta
o problemé de sandtate publica, de cauze multiple, care poate ridica proble-
me de ordin clinic, stiintific si etic. Studiul ce indeplineste riguros conditi-
ile de semnificatie statistica demonstreaza statistic dependenta variabilelor
analizate.

Summary
Clinical epidemiology of partial edentation — dependency of age, sex
and living place items

The epidemiological investigation of partial edentation was started due
to increased incidence of disease, considered to be a health problem with
multiple causes and the study is statistically correct, the results demonstrate
the dependence between analyzed items.

Introducere

Terapia edentatiei partiale se dovedeste a fi o piatrd de incercare pentru nume-
rosi practicieni. Numeroasele tehnici de tratament curativ, multitudinea de materi-
ale dentare aplicate pentru reabilitarea complexa a sistemului stomatognat, fac ne-
cesard abordarea holistica a edentatiei partiale in contextul disfunctiilor sistemului
stomatognat si a posibilitatilor de tratament (1,2,3).

Abordarea statisticd a fenomenului edentatiei partiale este utila si pertinenta
deoarece vrem sd tragem concluzii cat mai valide din cantitdti limitate de date,
diferentele importante sunt deseori mascate de variabilitatea biologica si/sau im-
precizia experimentala.

Am luat in considerare aspecte care sd permita analiza cantitativa a datelor
culese, iar analiza datelor sa permitd recomandari de prevenire si control asupra
edentatiei partiale.

Scopul studiului epidemiologic, parte integranta a unui amplu studiu epidemi-
ologic referitor la edentatia partiala condus la nivelul intregului judet Iasi, a fost
demonstrarea dacé aceastd problema de sdnétate este sau nu semnificativa pentru
populatia in cauza.

Material si metoda

Studiul pe care 1-am realizat urmdreste cu strictete toti pasii pe care trebuie sa
ii parcurgé o problema supusa metodologiei stiintifice de abordare, care pleacd de
la observarea unei incidente mari a edentatiei partiale, ridicd intrebari de cauzali-
tate, factori de risc, favorizanti si determinanti, permite cristalizarea ipotezei (nula
sau alternativd), efectuarea studiului si masurarea corecta si precisd a fenomenului,
evaluarea statistica ce minimalizeaza probabilitatea de a ajunge la o concluzie gre-
sitd referitor la relatia dintre variabilele studiate cu indepértarea sau nu a ipotezei
nule, semnificatia statisticd si asocierea # cauzalitate, si replicarea care ar permite
validarea rezultatelor.

Studiul de tip descriptiv retrospectiv, usor de efectuat deoarece a presupus ana-
liza documentelor medico-legale existente in cadrul Clinicii de Gnatoprotetica a
Facultatii de Medicina Dentard, UMF ,Gr. T. Popa“ din Iasi s-a efectuat pe un lot
de 2946 de subiecti cu varsta cuprinsd intre 16 si 89 de ani, ce s-au adresat volun-
tar pentru refacerea integritatii arcadei in perioada 1 ianuarie 2003-1 septembrie
2007.

Datele culese prin examenul clinic si paraclinic au fost codificate in foaia de ob-
servatie specifica clinicii §i au fost inregistrate intr-o baza de date ce a fost ulterior

prelucraté cu ajutorul programelor Microsoft Excel si
SPSS 13.0. Analiza statisticd a utilizat metode standar-
dizate, respectand cerintele studiilor epidemiologice
intrucat am utilizat tehnici standardizate perfect re-
productibile si simple de examen clinic, iar alegerea
cazurilor a fost complet aleatorie.

Diagnosticului incorect de edentatie partiala nu
este posibil de a fi apdrut in culegerea datelor clini-
ce si paraclinice ale subiectilor din lotul de studiu si
subliniem cd nu au putut exista diferente in ceea ce
priveste culegerea datelor clinice intrucét s-a utilizat
aceeasi metodologie de examen clinic, iar conceptia
asupra patologiei mentionate, a semnelor si simpto-
melor caracteristice care o insotesc este aceeasi, con-
cretizatd in conceptia organizarii sistemice a elemen-
telor sistemului stomatognat.

Pentru datele calitative (ale caror valori reprezin-
td coduri) s-au realizat distributiile de frecvente, pe
tot lotul si comparativ pe variabile de stratificare (sex,
mediu, interval de varsta si nivel de studii) — folosind
tabelarea incrucisata. Valorile determinate au fost re-
prezentate grafic prin histograme iar pentru variabi-
lele calitative s-au folosit si grafice de tipul Pie Chart.
Pentru o mai buni evidentiere a legaturilor intre doua
variabile s-au folosit reprezentiri de tipul histograme-
lor bivariate. Parametrii numerici au fost reprezentati
si prin grafice de tipul Box si Whisker Plot.

Criteriile de includere a subiectilor in lotul de stu-
diu epidemiologic a fost absenta de pe arcada denta-
ra maxilard sau mandibulara a unei sau mai multor
unitati odonto-parodontale, tratatd sau nu protetic,
iar cele de excludere au fost prezenta edentatiei totale
maxilare sau mandibulare. Mentionam ca am inclus
in studiu si subiectii ce prezentau aspecte particulare
clinic, legate de migrarea corporeald a dintilor cétre
interiorul bresei edentate, ceea a dus la inchiderea
bresei si la anularea terapiei protetice, desi leziunea
anatomo-clinica persista si de absenta molarului trei
care declanseazd o patologie aparte cu mult mai grava
decét lipsa altor dinti de pe arcada.

Importanta practica

Toate tarile dezvoltate se confrunti cu dificultati
economice similare legate in special de sistemul de
protectie sociald, iar in cazul stomatologiei, protectia
sociala este costisitoare. Societatea trebuie si stie daca
resursele sunt adecvat utilizate pentru a putea oferi
ingrijiri de cea mai buni calitate. Acordarea unui plus
de obiectivitate abordarii deciziei medicale bazata pe
cercetdrii clinice cat §i in integrarea rezultatelor cerce-
tdrii in practica cotidiand a medicului stomatolog. Se
impune a face credibile studiile de cercetare clinicd si
de evaluare, prin claritatea obiectivelor, rigoarea me-
todei si utilitatea rezultatelor ceea ce inseamna pentru
promotori, timp, competenti si experientd. In acest
context general se inscrie prezenta lucrare, alegerea
temei de studiu a pornit de la necesitatea experientei
medicului stomatolog de specialitate ce se confrunta
in practica cu multiple probleme de sénitate oro-den-
tard ale populatiei pe care o deserveste. Studiul statis-

tic al edentatiei partiale este o prioritate a tratamentu-
lui edentatiei partiale bazat pe devezi stiintifice si am
dorit sa aduc in atentia colegilor o intreaga paleta de
patologii int4lnite la populatia judetului Iasi, din zona
de NE a térii, defavorizata economic.

Rezultate si discutii

Dupa aplicarea criteriilor de includere si excludere a
subiectilor in lotul de studiu care avea un total de 2946
persoane luati in evidentd din judetul Iasi au fost in-
registrate doar 1814 cazuri de edentati partial (61.6%),
situatie evidentiata de tabelul urmétor (tabel 1)

Tabel 1. Distributia de frecvente: Situatie edentati

Frecventa

Frecventa| Frecventa rocentu;ﬂé

absoluta |procentuald P .

cumulata
Nr nu 1047 35.5 35.5
" ledentati partial| 1814 61.6 97.1
CAZUIL e dentati total 85 2.9 100.0

Total 2946 100.0

Esantionul studiat a fost extras aleator dintr-o
populatie cu probabilitate de 95%, proportia pozi-
tivilor in populatie este cuprinsa intre 0.5979078 si
0.6333623 (intervalul de incredere). Reprezentarea
distributiei frecventei tipului de edentatie este redata
de graficul urmadtor (grafic nr.1)

Distributia de frecvente:
Situatie edentati

nu
edentati partial
. edentati total

In continuare vom analiza numai lotul de eden-
tati partial din judetul Iasi — 1814 persoane care se
incadreaza in criteriile de includere stabilite in vede-
rea atingerii scopului de cercetare propus. In prima
etapd a studiului am calculat elementele de statistica
descriptiva pentru parametrii care ne-au interesat,
respectiv distributiile de frecvente corespunzitoare
pentru majoritatea datelor, care sunt calitative — or-
dinale. Pentru datele cantitative (varsta, indice CAO
individual) am determinat si parametrii statistici
adecvati (medie, deviatie standard etc.)

Am obtinut urmatoarele rezultate relationate cu
aprtenenta la sex, date care sunt aplicabile doar su-
biectilor cu edentatie partiald (tabel.2):

Tabel 2. Distributia de frecvente: Sex

Frecventa| Frecventa |Frecventa procen-
absolutd |procentuald| tuald cumulatd

Nr. Masculin| 717 39.5 39.5
cazuri |[Feminin 1097 60.5 100.0
Total 1814 100.0
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Distributia pe sexe a lotului de studiu (graficul
nr.2) demonstreazd o adresabilitate la tratament sto-
matologic mai crescutd la sexul feminin (60,5%) decat
la cel masculin, motivata, in general, de preocuparea
mai intensd fatd de starea de sandtate orald a femei-
lor in comparatie cu barbatii, cat si de factorii demo-
grafici inregistrati conform ultimului recensamant al
populatiei din 2004, ce aratd un procent mai mare al
persoanelor de sex feminin, fata de sexul masculin.

Distributia de frecvente:
Sex

. masculin

feminin

Acest fapt va fi corelat cu etiopatogenia edentatiei
partiale, predominenta anumitor simptome, necesita-
tile de tratament si tratamentul aplicat. De asemenea,
aceasta repartitie este justificata de prezentarea feme-
ilor la medicul stomatolog, cat mai precoce in primele
faze de evolutie ale bolii si de faptul céd pacientele res-
pecta indicatiile de tratament si de dispensarizare.

In ceea ce priveste adresabilitatea populatiei ur-
bane si rurale la tratament stomatologic si in special
al edentatiei partiale se contatd o preponderenta mai
mare la mediul urban (73,7%)fata de cel rural (23,5%)
conform tabelului 3.

Tabel 3. Distributia de frecvente: Domiciliu

Frecventa
Frecventa | Frecventa ocen tuéllé
absolutd |procentuald P .
cumulati
Nt nespecificat 51 2.8 2.8
" . [Urban 1337 73.7 76.5
AU [Rural 426 23.5 100.0
Total 1814 100.0

Motivatiile de adresabilitate au fost din cele mai
diverse, pornind de la gradul de educatie sanitard, ne-
voile personale, anturaj, pand la acordarea asistentei
stomatologice in cabinete mai apropiate de domiciliu
(grafic nr.3).

Distributia de frecvente:
Domiciliu

. nespecificat
urban

. rural

Un alt aspect cu impact asupra distributiei remar-
cate in cadrul acestui studiu este legat de criteriul so-
cio-economic, persoanele din mediul rural, fiind frec-
vent fird venit stabil si fara a fi platitori de asigurari de
sanatate, ei neputdnd beneficia de reducerile acordate
pentru tratamentele stomatologice de Casa Judeteana
de sdnitate.

Distributia pe sexe a celor doua grupe populati-
onale certificd adresabilitatea crescutd a populatiei
feminine, indiferent de domiciliul acestora, confir-
mand, odata in plus, interesul crescut fata de afectarea
sistemului stomatognat si preocuparea pentru reface-
rea functiilor afectate de edentatia partiala.

De o importantd deosebitd in studiul efectuat este
stabilirea categoriei de varstd in care se incadreaza fi-
ecare grup populational luat in studiu. Acest lucru re-
zidd din necesitatea stabilirii, pe de o parte, a gradului
de afectare prin edentatie partiald la diferite perioade
de varstd, iar pe de altd parte ofera posibilitatea stabi-
lirii factorilor etiologici, cu implicatiile de rigoare in
decizia diagnostica si mai ales in decizia terapeutica.

Se observé o adresabilitate crescutd pentru trata-
ment stomatologic la persoanele cu varsta cuprinsa
intre 36 si 64 ani, media de varstd a grupului luat in
studiu fiind de 41,6 ani, similara cu cea din studiile
efectuate pe aceeasi temad, situata in jurul varstei de 42
ani conform tabelului 4.

Tabel 4. Distributia de frecvente: Interval varsta

Frecventa
Frecventa | Frecventa ¢ )15
absolutd |procentuald procerua
cumulati
Nr. [0-18ani . 179 9.9 9.9
cazuri 19-35 ani 724 39.9 49.8
36-64 ani 574 31.6 81.4
peste 65 ani 337 18.6 100.0
Total 1814 100.0

Distributia de frecvente:
Intervale de varsta

B o-18ani
19-35ani
36—64 ani

. peste 65 ani

Maximul de adresabilitate existd la grupul popu-
lational de vérsta 18 si 40 ani ce are drept explicatie
cresterea incidentei afectérii prin edentatie partiald,
asociatd modificérilor hormonale ce intervin in aceas-
td perioada la grupul de populatie feminind (graficul
nr.4).

Evaluarea datelor cantitative (varstd) s-a realizat
prin determinarea i a parametrilor statistici adecvati
(medie, deviatie standard etc.)

Tabel 5. Parametrii de statistica descriptiva: Varstd

Media 41.60
Eroarea standard a mediei 1483
Intervalul de incredere 95% al mediei Marg}nea inf. 14065
IMarginea sup. 42.55
Mediana 36.00
Percentila 25 24.00
Percentila 75 59.00
Varianta 422.993
Deviatia standard 20.567
Val. minima 0
Val. maxima 99
Asimetria 1435
Eroarea standard a asimetriei .057
Boltirea -.924
Eroarea standard a boltirii 115

Reprezentarea grafica a parametrului vérsta ales
ca variabila pentru acest studiu epidemiologic este
redat de histograma urmaitoare (datele cantitative
sunt trecute pe ordonata frecventele grupate, in timp
ce pentru datele calitative frecventele sunt specificate
paralel cu abscisa).

Histograma: VARSTA
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Din aspectul acestor valori urmeazi ci parametrul
Varstd nu are o distributie normala.

Grupei de varstd 18—35 de ani ii corespunde o
etapd in care sunt caracteristice nu numai modificarile
generate de fazele terminale ale puseului de crestere,
dar si persistenta unor obiceiuri vicioase din perioada
dentitiei mixte necorectate sau incorect tratate anteri-
or (cum ar fi deglutitia atipica, onicofagia, interpozi-
tia limbii §i a obrajilor intre arcadele dentare, etc.) si
care determind modificéri la nivelul arcadelor dentare
ce pot duce in final la pierderea dintilor si la apritia
patologie investigate.

De asemenea, la ambele sexe, in intervalul 40-60
de ani apare si regresia biologica inerenti, ceea ce se
reflectd atat la nivelul macroorganismului cét si la ni-
velul sistemului stomatognat, integrat acestuia fapt
refelectat de histograma anterioara.

Multe studii din literatura au aratat faptul ca nu-
mai o parte a subiectilor inclusi in acestea au necesitat
tratament (4,5). Devine dificild decizia de a stabili ne-

voile terapeutice atat in secventa lor temporald cét si
cantitativa (6). De aici necesitatea unor demersuri de
colaborare cu forurile abilitate si de realizare a unor
studii care sd stabileasca cirterii clare si precise pri-
vind momentul si necesitatea aplicérii tratamentului,
evitandu-se tratamentele inutile.

Concluzii

Supravegherea epidemiologica a edentatiei partia-
le asigurd culegerea, prelucrarea si transmiterea de in-
formatii privind riscurile de aparitie a edentatiei par-
tiale in vederea elaborarii programelor preventionale
si de combatere, care sunt mult mai putin costisitoare
decét cele de tratament al afectiunii.

Demonstrarea modelelor de distributie a bolii,
incidenta mare si prevalenta la diferitele grupe de
varsta sunt rezultate care au o actiune convergenta
oferind baze stiintifice de tratament ale edentatiei
partiale.

Scopul studiului epidemiologic de demonstrare ca
edentatia partiala este semnificativa pentru populatia
Judetului Iasi a fost atins, rezultatele statistice prezen-
tate demonstrand acest fapt.

Studiul a demonstrat si argumentat cu date statis-
tice perfect controlabile si reproductibile prevalenta
edentatiei partiale la populatia Judetului Iasi (60,05%)
si reprezintd un argument important de introducere a
medicinii bazate pe dovezi stiintifice in practica sto-
matologica.

Necesitétile de tratament care pot fi sugerate in
urma analizei studiului fac parte din tratamentul de
preventie dar si curativ care ridica probleme financia-
re nu numai subiectilor dar §i promotorilor protectiei
sociale.

Problemele generate de urbanizare au indus la o
necorelare a resurselor cu necesarul de tratament al
acestei populatii, care are un acces mai facil la trata-
mente stomatologice si reprezitd o mare majoritate a
pacientilor lotului nostru de studiu. Aceste probleme
ar trebui sa ridice semne de intrebare factorilor de de-
cizie de la nivel local si al tarii referitor la capacitatea
de a asigura servicii medicale de calitate populatiei
rurale.
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AJNEEKCAHZP MNOCTONAKU
Hoxmop meduyunot
Kadgeopa sy6nozo
npome3uposanus u
opmoooHmuu

METO APMUPOBAHUA BE3METAJ1JI0BOT0
AATE3UBHOIO MOCTOBUAHOIO MPOTE3A

Rezumat
Metoda de armare a puntei dentare nemetalice adezive

Au fost examinati complex 6 pacienti cu brese ale arcadelor dentare cl.
III—IV Kennedy la absenta a unui dinte. S-a perfectionat metoda confecti-
onarii puntei dentare adezive nemetalice.

Cuvinte-cheie: dinte, puntea adeziva, nemetalica.

Summary
The method of reinforcement a non metal adhesive dental bridge

Six patients with dental arch edentations gr. III—IV Kennedy, missing
1 tooth, have been thoroughly examined. The method of manufacturing a
non-metal adhesive dental bridge has been improved.

Key-words: tooth, adhesive bridge, non-metal.

AKTyanbHocTb

B pesynbraTe TeXHONIOIMYECKOTO IIporpecca B 06/1acTy 6MoMaTepyuanos, KOM-
IIO3MTHBIX MaTepUajIoB Y MHOTOLe/IEBBIX a[T€3MBHBIX CHCTEM, CTA/IO BOSMO>KHBIM
pa3paboTka MHHOBALMOHHBIX HaIIPAaBJIeHWII ¥ TEXHOIOIMIA, YTO OB/IUAIO Ha II0-
BBILIIEHVE YPOBHA M KauecTBa CTOMATOJIOTMYECKOil HoMoly. Beicokas 6uonoru-
YyecKast COBMECTHMOCTD C TBEPABIMMU TKaHAMM 3YOOB U 3HAYMTE/IbHAS PE3UCTEHT-
HOCTb K OKKJIIO3MIOHHBIM HarpyskaM IIO3BOJV/IO IPUMEHATb KOMIIO3UTBI IIpU
pecTaBpalMax He TONBKO (GPOHTAIBHBIX, HO 1 O0KOBBIX 3y00B. PazpaboTka oco-
60 IIPOYHBIX MaTepyajIoB B BIJie BOTIOKOH PacIIVPIIIO IOKa3aHN K IIPYMEHEHMNIO
KOMIIO3UTOB B 00JIaCTY M3TOTOB/IEHMsI 6e3MeTa//IOBBIX MOCTOBMIHBIX IIPOTE30B,
IIMHYPOBaHNA 3yOOB M JyIA APYIUX Lenell. IIpyMeHeHMe afire3UBHON TEXHUKU
II03BOJIAET pellaTh MHOTYE IIPOOIeMbl BOCCTAHOBUTEIBHON TePAIy HEOCpes-
CTBEHHO BO BpeMs IIpyeMa NalieHTa, B TOM YAMCIIe U TIPY 3aMeIlleHNI OffIHOY-
HBIX BKJIIOYEHHBIX fieheKTOB 3yOHOTO psfia COOMoaas acTeTudecKe TpeboBaHms
U IIPUHIUIBI (PYHKIMOHATBHON OKK/IIO3MY. Ba>KHBIM yCTIOBUEM IS MPUHATUA
TaKOTO pellleHVs ABJIAETCs OLpefieieHre Byjja IPUKYCa, U3y4eHue OKK/IIO3MOH-
HBIX B3a/IMOOTHOLIEHMII B 00/IaCTY OTCYTCTBYIOLErO 3y6a 1 COOIIOfeH e Turue-
HBI IONTOCTY pTa [1,2,4]. B TO >ke BpeMs B muTepaType Majo BHUMAaHUA YAELAETCA
BOIIPOCaM MVHMVHBA3VBHBIX BMEILIATEIbCTB IpU (POPMUPOBAHUM PETEHLIMOH-
HBIX IUIOIIA/IOK Ha OKK/IIO3MIOHHBIX IIOBEPXHOCTSX OOKOBBIX 3y0O0B [ Ppukcanuu
ApMIPYIOLIeTro 9/IeMeHTa, Jallle BCero CTeK/IOBONIOKHa [1,2,3,5,6].

Llenb nccnegoBaHunn

YcoBepIIeHCTBOBATh METOAVKY apMUPOBaHMA Oe3MeTa/ZIOBOrO /iTe3MBHOTO MO-
CTOBVITHOTO IIPOTe3a IPM 3aMellleHVI OffTHOYHBIX BK/IIOYEHHBIX IeeKTOB 3yOHBIX
PAIOB ¢ IpMMeHeHVeM HO/MATIIEHOBOTO BookHa «Connect» (Kerr Inc., USA).

Matepuanbi n metopbl

[TpoBeneHo KOMIUTEKCHOE 0OcmefoBanue 6 manneHToB (4., 2M.) B BO3pacTe
21—57 net ¢ gedexramu 3yOHbIX panos III—IV xmacca no KeHneny, He mpeBbI-
IIAIOIIVX OJVH 30 IIpM OPTOTHATUYECKOM IIPUKYCe, OTCYTCTBUEM MEXOKKITIO3U-
OHHBIX HapyILIeHWiT, OpyKcu3Ma U COOMoIeH e IPaByJI TUTYeHbI IIOJIOCTH pTa. V3
MapakIMHUYECKMX METOIOB 00C/IefoBaHNs ObIIM MCITOIb30BAHbL: OPTOMIAHTOMO-
rpadusi, GuoMeTpus AUarHOCTUYeCKUX Mofenelt, uudposas pororpadums.

B xayecTBe apMMpyoLIero 1 6a30BOro 37eMEHTa JJIA 3aMelleHUA OTCYTCTBY-
Ioltero 3y6a, Mbl IPUMEHSIN IIOMITUIeHOBOe BOMOKHO «Connect» (Kerr Inc.,
USA), MUKpOrMOpUAHbII CBETOOTBep)KaaeMbiii Komnosut «Point 4» (Kerr) u
HU3KOMOJY/IbHBI koMno3ut «Revolution» (Kerr).

[IpuMeHseMbIlT B 6€3METaZIOBOM aiTe3VIBHOM
MOCTOBUIHOM IIPOTE€3€ apPMUPYIOIIMII 37IEMEHT
«Connect» N3rOTaBIMBAETCA U3 BASKOIO CBEPXIIPOY-
HOTO, BBICOKOMOJY/IbHOTO, BBICOKOMOJIEKY/IIPHOTO
MaTepuaa, C paClIMPeHHON LENbIO YIbTPaBbICOKOO-
PVEHTMPOBAHHBIX 6MOCOBMECTUMBIX ITONMSTUICHO-
BBIX BOJIOKOH.

1. ®usnyeckne cBoiicTBa MaTepuana «Connect»:

— wogynb ynpyroctu (E) B 2,5 pasa npesblinaeT

IMoKasaTe/y cTekia u Bcero B 0,17 pas MeHble
MOJY/ISl YIIPYTOCTY HEPyKaBEIOIel CTaIn;
— JMHENHOE Y[/IMHEHNE COCTaBAeT 2,8%;
— BOJIOIIOIVIONIaeMOCTb MeHee 1%;
— TeMIieparypa mnasneHns —147°C;
— BonokHa «Connect» CIIOCOOHBI K BBICOKO-
MY CBETOIOITIONIEHNIO, B 20 pa3 IpeBoCXons
CTEKJIO ¥ TpaduT;

— BBICOKOIIACTUYHBIIT MaTepyaJl, HO He 06/Iafia-
eT «IIaMATbI0 pasMepa U GOPMBI», YTO 0brer-
JaeT ero afialTaliio K TOBEPXHOCTU 3y6OB;

— MHJYCTpUAIbHAsA TeXHOMOTUA 06pabOTKM Ma-
Tepuana «Connect» X0/IOGHOI ra3oBoli IIas-
MOJ1 CIIOCOOCTBYeT IIOABJIEHMIO IOp A0 85%
1o 06beMy, YTO yBeMMYMBAeT IUIOWA/lb KOH-
TaKTa ¢ GOHAMHIOBON CUCTEMOJI U MOBBILIAET
HaJIeXHOCTh XMMudeckoit cBAsu «Connect»
C TBepABIMU TKaHAMM 3y6a, KOMIO3UTAMU U
AKPU/IOBBIMM TIJTACTMACCAMM.

2. XuMmueckue cBoiicTBa MaTepuana «Connect»:

— MHEPTHOCTb U CIOCOOHOCTb K COXPaHEHMIO
CTPYKTYPBI B arpecCUBHBIX CpefiaX (CHIBHBIX
KICTIOTAX M IIe/I0Yax);

— JTy4ias 6M0COBMECTMCOCTb BOTIOKOH TKaHS-
M YETIOBEYECKOTO OPTaHM3Ma, TaK KaK COCTO-
UT 13 OYIOMHEPTHOTO CTEKIa, a He ITACTHH.

3. OpurmHanbHas TEXHOTOTUSA IIETEHMA JIEHTHI
«Connect» 103BOJAET:

— HaJIeXHO BOCIPONM3BOUTDL penbed ITOBepX-
HOCTH 3y6a;

— CO3/IaTh JXECTKMII KapKac, epepaclpefensro-
it QyHKIVOHATbHBIe HarpysKu [1].

4. Ordme OT MeTaa:

— obmafiaeT IPO3PavyHOCTDIO, YTO OIpefieNnseT
60JIBIIYI0 HATYPATbHOCTD pecTaBparuii [2].

ITpepnaraeMblli BapyaHT METOAMKM 3aMelleHNs
ofiHOTO 3y6a, a Kor/fa AeeKT IpeBbIIaeT CpeHecTa-
TUCTUYECKNe pasMepbl OTCYTCTBYIOILIero 3yba B 60-
KOBOM YYacTKe, IIpJ BKIIIOUEHHBIX flepeKTax 3yOHBIX
PANOB, MOTENMPYIOTCA /IBA, KaK IIPaBUJIO, IPEMOJIA-
pa. CyTb MeTOfa 3aK/II09aeTCA B MUHMMATbHOM BO3-
HeliCTBUY Ha MHTaKTHbIe 3yOHbIe TKaHU B 00/MacTH
JKEBATENbHON MOBEPXHOCTY BO BpeMs IIpeNapupo-
BaHMA U C TIOC/IeNyIOMIel! M30/ALMel pabodero mons
cucteMoit koddepnam (pabbepram) 6e3meTannoBo-
IO afire3aBHOTO IPOTE3a.

Bce aranm! pecTaBpanuy IpOBOAV/IN IOC/IE IPET-
BapUTe/IbHOI YCTAaHOBKY pabbepmama it obecrede-
HUA M3OALVY ONEPALMOHHOTO IO/SA OT CIIOHBI U
BJIaYKHO-TO [IBIXaHNA. YCTaHOBKY K/TAMMEPOB IIPOBO-
IVIU TOJ, KOHTporeM 3penus. IIpu aTom MeTozie 3y6

U JleCHa XOPOIIO BUIHBI, PUCK TPaBMMPOBAHUS CBe-
IeH o0 MUHMMYMa. Boibupany nmogxopammii mo pas-
Mepy KJIaMMep ¥ IIPUMePsIIN ero K 3y0y. Pasmedann
koddepaam Ha mabI0He ¥ TPOOUBATIM OTBEPCTUS B
HY>KHOM MecTe. KnaMmep BCTaBnsAmM B peTeHLMOH-
Hble Lardbl KIAMMEPHbIX VOB, IPOBOAIIN Pac-
KpbITHE U (PUKCAIMIO KIaMMepa Ha YpOBHe IeCHEBO-
ro Kpas 3y6a, CHauajIa yCTaHaB/IMBasA TMHTYBAIbHbIE
THMCOYKI, @ 3aTeM — BeCTUOYIApHbIe. MaHUIY/IALNIO
C JIATEKCHOJI IIACTVHOI IPOBOLWIN B TPM dTama: 1)
HaTATVMBaHMe HaJ [YTO KIaMMepa; 2) HaTATUMBaHUe
HaJl BeCTUOY/IAPHON YaCTbIO TUCKOB M pasMelleHNUs
IO Hell; 3) HaTATMBaHNe HaJl IMHTMBAaIbHOM YaCThIO
TUCKOB. IIpM CHIDKEHHOI SMaCTUYHOCTYM MATKUX
TKaHeil IPYPOTOBOJ 06/MacTy, BHaYale JATEKCHYIO
IUIACTUHY HATATMBAIU HAJ| JVHTUBATbHON YacTbIO
TICKOB, 3aTeM HaJ| AyTOJ KIaMMepa 1 B IIOC/IEIHIO0
odepenb Haji BeCTUOYIAPHON YacTbio THCKOB. Ilo-
CIEIHUM STAIIOM SIBJLIOCH NIPUKPEIIEHNe paMKI K
JIaTeKCHOI! IIaCTVHe.

[l MMHMVMHBa3MBHOTO BMEIIATENbCTBA U MakK-
CUMA/IbHOTO COXpaHEHMA OCOOEHHOCTell OKKITIO3M-
OHHOTO penbeda OMOPHBIX OOKOBBIX 3y0O0B, a TaKoKe
I yBeMMYeHMs IUIOIIANM CLEIUIeHNs KOMIIO3MTa
C BOJIOKHOM, OTpe3ok «Connect» IIMPUHON 2 MM
n tomyHoM 0,4 MM, INPONMTAHHBINA A[Are3UBOM
«Optibond Solo Plus» (Kerr), yknagpiBany He B TOpy-
30HTAJIbHOI, @ BO (PPOHTAIBHOI IIOCKOCTY B IIpEf-
BapUTeNbHO cHOPMUPOBAHHBIE IVIOWANKA O 2 MM
C IPOJO/DKEHNEM Ha allPOKCUMaIbHbIe TOBEPXHOCT
ONOPHBIX 3y0OB M cBeTomonuMepusoBamu. [lamee
U3O/MUPOBAIN  CTEKIOBOJIOKHO HU3KOMOMIY/IbHBIM
kommnosuroM «Revolution» (Kerr) u rmocre pecraspu-
POBaHNUA JaHHOTO YYacTKa OKK/IIO3VIOHHOI ITOBEpX-
HOCTH CBETOOTBEP)KAaeMbIM KoMIosuToM «Point 4»
(Kerr), aTuM ke MaTepuaaoM MOREIVMPOBAIN OTCYT-
CTBYyIOLINII 3y0 (-bI).

[Tocne ypanenmsa xoddeprama MpoBOAVUIN WH-
OUMBUAYaNbHYI0 KOPPEKIMI0 B (YHKIMOHAIBHOI
OKKJTIO3MM apTUKY/IALMOHHON 6yMmaroit «Bausch»,
YTOYHANM OKK/TIO3MOHHbIE KOHTaKThlI C 3y6aMy aH-
TaroOHMCTaMU, MIPOBOAVIN UITN(POBKY U MOMTUPOBKY
HOMY4eHOl KOHCTpyKuymu (puc. 1).

Pesynbratbl n 06cyxaeHns

PesymbraThl KOMIUIEKCHOTO obcCnefoBaHMA 6
HALMEeHTOB IO3BOMMIM YCTAaHOBUTH, YTO IIOKa3a-
HMA K TaKMM BUfiaM 6e3MeTa/IOBBIX MOCTOBUIHBIX
IpOTEe30B IPONUKTOBAHBI, KaK COCTOAHNEM 3yOOB
OTpaHMYMBAIOIVX fleeKT, TaK U XapaKTepOM Me-
JKOKK/TIO3MOHHBIX B3aIMOOTHOIIEeHNI1. B Teyenne 3,
6 MecsAleB KIMHMYECKNX HAOMIOMeHNIT IPeIIoXKeH-
HBIJI METOJ BO3MelleHNs JieeKTOB 3yOHBIX pAMIOB
K KaKMM-mm6o OCNo>KHeHMAM He npuBeny. Ha Ham
B3IJIAJ, 3TO CBA3AHO C TeM, YTO PacIo/ioXKeHMe ap-
Mypymoomero sneMenTa «Connect» B medekre 3y6-
HOTO psfia BO (GPOHTANIbHONM IUIOCKOCTYM IpUAAeT
KOHCTPYKIUM GOMBIIYI0 TPOYHOCTD 3a CUET YBE/M-
YeHMsA IJIOMAAY CUEIUIeHNS C 3yOHBIMU TKaHAMU U
KOMITO3UTOM. Takass OCOOEHHOCTb PacIIONOXKeHUs
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Puc. 1. MauwenTka I, 57 net. Itanbl npAMOii pecTaBpaLyin 1 U3roTOBNEHNA HE3METaNIOBOM0 aATe3UBHOT0 MOCTOBUAHOIO NpoTe3a
Ha HIbKHeil yentocTu cnpasa (a, 6, B, T, 4, €, X, 3).

OIS TUIEHHOBOTO BOIOKHA 3HAYNTE/IbHO IIOBBIIIIA-
eT MPOYHOCTb MOCTOBUIHOTO MpOTe3a K (PYHKIINO-
HaJIbHBIM Harpy3KaM.

[TosiBNeHMe COBpEMEHHBIX MAaTepUanoB, OCHO-
BaHHBIX Ha IIPUMEHEHUN a[iTe3VBHON TEXHUKH, II0-
3BOJISIET pelLIaTh Mpo6IeMy OFMHOYHBIX [eeKTOB
3y6HOTO psifia ¢ COO/IOfieHIeM COBPEMEHHBIX 9CTETH -
4ecKux TpebOBaHMII B OGHO TOCelieHne 6e3 yaacTus
3y60TeXHUYECKOIt TabOpaTopnIL.

B Hacrosiiee BpeMs IIMpPOKOe IIPYMeHeHMe I0-
JIy4UIH CTIEAYIOLIe TUIII BOTIOKOH:

— CTEK/IOBOJIOKHA;

— KepaMMyecKye BOJIOKHA (MHOTIJa MX TOXe Ha-

3bIBAIOT CTEKIOBOIOKHAMM );

— MONUATUIEHOBbIE BOTIOKHA.

Vicnionb3yeTca 2 Tuia MaTepUanoB B 3aBUCHMO-
CTH OT UX XMMIYECKOTO COCTaBa:

— Ha OCHOBe Heopraumdeckor marpuisr «GlasS-

pan» (CIIIA) u «Fiber Splint» (IIIBeiirjapust).

— Ha OCHOBE OPTaHMYEeCKOI MaTPUIIbI IIOTINITHU-

neHa «Ribbond» (CIIIA) u «Connect» (CIIIA);

«Connect» BBIIIOTHEH 13 MHO)XECTBA TOHYAIIINX
BOJIOKOH [l = 3-5 MKM, CIJIETEHHBIX MeX/y co60it. ITo
MHEHUIO CIIeLMAIICTOB OFHO3HAYHO YTBEP>KAATb,

Kakas M3 apMaTyp Jydlle, JOBOIbHO TpyAHO. Tax,
VIMEIOTCSI JaHHBIe, YTO BBICOKOMOJY/IbHBIE IIOJINI-
TUJICHOBbIE BOJIOKHA O0/IafaloT JIy4lilell afresueit 3a
CYeT CIelMaTbHOI I/Ta3MEeHHOI 06paboTKM U Tyd-
IIelf CMavyMBaeMOCThI0O KOMIIO3UTHBIM MaTepuaioM,
4TO MO3BOJIsIET KOMIIO3UTY CO3[aTh C JIEHTOI Gomee
MIPOYHBIN eguHBIit 670K [1].

Ceiltyac MOABU/IVICh TUIIBI CTEKIOBOIOKOH C CH/Ia-
HU3aIMeN ¥ TOKPHITHEM aJTe3VBHBIM areHTOM B 3a-
BOACKUX ycnoBusax. CumraeTcs, 4To 6aromaps cre-
LMalbHOM 06paboTKe CMIAHOM BOJIOKHA IOTYYM/IN
CIOCOGHOCTD TIPOYHO COENMHATHCS C KOMIIO3UTOM
M TOC/Te TOMMMEPU3ALNY a[fTe3VBHOTO MOKPBITHS
SIBJISIIOTCST YCTOMYMBBIMU K arpecCHBHBIM CpefiaM B
BUJIE KUC/IOT U Ienoyeln [3].

ITepcrieKTHBBI 3TOTO METOfA, IO HAIIeMY MHe-
HUIO, 0OGYCTIOB/IEHBI TeM, YTO OOpaTMBIIMeCs Maly-
€HTBI, 0COOEHHO MOJIOLOTO BO3pAacTa HEPETKO OT-
Ka3bIBAIOTCSI OT IPOTE3MPOBAHMUA TPALUIIVIOHHBIMU
MeTOfaMI, HaIlpuMep MpU OTCYTCTBUM OFHOTrO 3yb6a
VUIY OFMTHOYHO PaspyIIeHHOTO epefHero min 60Ko-
BOTO 3y0a, 113-3a IpeAbsB/IsIeMbIX UMM TpeOOBaHMIT
K 9CTeTHKe U OMOCOBMECTMMOCTY NPUMEHSEMBIX B
cTomaronoruyu MartepuanoB. He pemko Kmaccude-

CKUMM OpTONIERUYECKUMI METOfAMU JIedeHMsI He
yhaeTcst JOOUTBCA 9CTETUYHOCTY IPY BO3MELIeHUN
ORMHOYHOTrO fledekTa 3y6HOTO psafa 6e3 IOIHOTOo BO-
BJIeYeHNsI B MOCTOBIU/HBII [IPOTE3 OMOPHBIX 3y6OB,
0COOEHHO B Tex CIIy4asx, KOIfla Takue 3yObl 4acTud-
HO paspyLIEHDI, M3MEHEHBI B IjBeTe VIN VIMEIT 00-
IIMpPHBIe IVIOMOBI. BOSMOXXHO, YTO Takme CUTyaLun
C/leflyeT pacCMaTpyBarbh C IO3ULMYU IICUXOJIOTMYe-
ckoro Komdopra mnsa manyeHta u 6omee maudde-
PEHILPOBAHHO OTHOCKUTCS K M3BECTHBIM CIIOCOGAM
BOCCTAHOBJIEHNsI HETIPEPBIBHOCTM 3yOHOro psfa,
UCTIONb3Ys COBPeMeHHBIe IIPUHIVIBI pecTaBpariiuu
KOMITO3UTHBIMY MaTepyaaMyl HOBOTO IOKOJIEHINs,
Kak (OpMy/Ty MUHUMAIBHON OIlepaTVBHON MHTEp-
BEHIIMV B CTPYKTYPY 3yOOUENTIOCTHOI CHCTEMBI 5IB-
JIAIOLIENICS 9aCTbI0 OMOMOTMYECKON CHCTeMBbI Opra-
HJ3Ma 4eI0BeKa.

CregyeT MOAYEPKHYTh, YTO IIPY UCIOIb30BAHN
HeCbeMHBIX MeTa/UVIOKepaMIYeCKIX ¥ MeTa/UI0aKpH-
JIOBBIX IIPOTE30B IIPOBOAMTCS 3HAYMIBHOE IIpera-
pUpOBaHUe MHTAKTHBIX 3yOHBIX TKaHeil, IPOAMUKTO-
BaHHOE TeXHOJIOTHEl! M3TOTOB/IEHNS MCKYCCTBEHHBIX
KOPOHOK 3y00B, HepesKo ¢ Hely/bIMpOBaHIeM
OIIOPHBIX 3Y0OB 1 C PMCKOM BO3MOXXHBIX B IOCIIe-
AyroleM OCTOXHeHMIL. YacTo IpakTudecKye Bpadn
CTaJIKMBAIOTCA C TPYHAOEMKOI IIPOLEYpOil IMOYNH-
KU WIM TIOJIHOI 3aMeHbl KOHCTPYKLUM, @ TaKkKe C
HeOOXOMVMbIM pacIIMpeHneM TPaHul] IIPOTe3Upo-
BaHUs, KaK pe3y/IbTaT 4pe3MepHOro, Iopoit Heo6o-
CHOBQHHOTO, «ATPOT€HHOI0» BMEILATE/IbCTBA B Opra-
HJ3M YeJloBeKa. B TO jke BpeMsi, IIpy OIpefe/leHHbIX
KIMHNYECKUX YCIOBUAX, YCTPAHEHMe BKIIOYEHHBIX
IedeKToB 3YOHBIX PANOB B ORMH 3y0, BO3MOXHO B
OffHO IIOCelleHIe, C IIOMOIIbI0 6e3MeTalIoBOro afi-
Fe3/BHOTO IIPOTe3a C MMHMMAJIbHON TPaBMOI LI

ONOPHBIX 3y6O0B ¥ BHICOKMMU (QYHKIVIOHAIbHBIMY 1
3CTeTUYECKMMI KauecTBaMN.

BbiBOAbI

1. BoccTaHOB/IeHMe HENPEPBIBHOCTM  3YOHBIX
PSOB ¥ HApYIIEHHBIX (YHKLMII IIpU BKIIIO-
YEHHBIX ne(beKTax, HE HpeBbIH.IaIOH_U/IX OJJVIH
3Y6 n onpeneneHHbe KIMHNYECKUX YCTIOBI/IHX,
BO3MO>XHO BBIIIOJTHUTb OJHOMOMEHTHO C IIO-
MOIIbIO 663MeTaTI}IOBOI‘0 aJTr€3MMIBHOIO MOCTO-
BUIHOTO Hp0T€3a apMI/IpOBaHHOI‘O ITO/INDTU -
JIEHOBBIM BOJIOKHOM «Connect».

2. Tlpenno>keHHBIT MeTOJ, ApMUPOBAHNA TIONIUI-
TUJIEHOBBIM BOJIOKHOM «Connect» IMOBBIIIAET
ero IPOYHOCTb K (PYHKLMOHAIbHBIM Harpys-
KaM B peSY}IhTaTC YBCTII/I‘{CHI/IH Iiomaan Cie-
IIZIEHNA C KOMIIO3UTOM.
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PARTICULARITATI TEORETICE DE IMPLIMENTARE
A MARKETINGULUI iN STRUCTURILE MEDICALE
STOMATOLOGICE CU DIFERITE FORME DE ACTIVITATE

Rezumat

Prin notiunea de structurd medicald stomatologica intelegem activitatea
desfasurata in scopul credrii si sustinerii unei imagini favorabile a structurii
medicale respective.

Conceptia marketingului presupune realizarea scopurilor structurilor
medicale stomatologice cu diferite forme de gestionare pe baza orientérii
intregii activitati a acesteia spre satisfacerea necesitatilor pacientilor in ceea
ce priveste diverse servicii medicale stomatologice si de reabilitare.

Summary
Implementation of marketing in the provision of stomatological medi-
cal services

The autors make a review of national and international literature related
to the implementation of marketing in the provision of stomatologic medi-
cal services to the population in public and private facilities.

The purpose of this paper is to elucidate the aspects and role marketing
in view of conucting concrete measures for the improvement of the work
process and of scientific achievements, which will allow for an increase in
the level of satisfaction and quality of stomatologic services provided to the
population.

Principiile de baza ale marketingului sunt urmatoarele:

a) evidenta strictd a deciziilor administrative adoptate in vederea satisfacerii
necesitatilor de asistentd medicald stomatologicd a populatiei, a dinamicii
cererilor de asistentd medicald stomatologica si reabilitare, analizei conjunc-
turii de piata.

b) crearea conditiilor pentru satisfacerea maxima a necesitatilor pacientilor in
asistenta medicald stomatologicd, asigurarea calitétii serviciilor medicale
stomatologice si de reabilitare, a garantdrii si apdrdrii drepturilor pacienti-
lor.

¢) informarea populatiei cu privire la activitatea structurilor medicale stoma-
tologice cu diferite forme de gestionare §i proprietate, promovarea acestora
pe piatd, stimularea eventualilor consumatori pentru obtinerea asistentei
medicale stomatologice anume in organizatia dvs.

Procesul de planificare a activitéitii de marketing a structurii medicale stomato-
logice trebuie sa porneasca de la stabilirea scopurilor initiale si a strategiilor aces-
teia.

Strategia principala a structurii medicale stomatologice consta in:

— determinarea necesitatilor pietei medicale stomatologice;

— satisfacerea acestor necesitati;

— obtinerea de venit in urma desfasurarii activitatii antreprenoriale

Urmatoarea etapd — determinarea scopurilor de marketing. Acestea urmeaza
sd aiba in vedere, in primul rdnd, serviciile medicale stomatologice si de reabilita-
re si consumatorii acestora. Scopurile in domeniul formdrii preturilor, prestarea
serviciilor fatd de consumatori, publicitatea etc. constituie un rezultat al strategi-
ilor de marketing. In continuare, se procedeazi la examinarea detaliata a strate-
giilor i formularea activititilor previzute de plan. In cadrul etapei urmitoare de
planificare a activititii de marketing se elaboreaza planuri operative — programe
de marketing vizavi de realizarea unor elemente din complexul marketingului,
se stabilesc termenele de realizare a acestora. In etapa finald urmeazi a fi ela-

borat business-planul de marketing, care se aproba
de catre conducitorul structurii medicale stomatolo-
gice. Pe baza acestuia se efectueaza coordondrile in
sfera activitatii financiare, de producere a serviciilor
medicale stomatologice si de reabilitare, de asigura-
re a asistentei medicale stomatologice de calitate, in
dinamica conjuncturii de piaté si statutul competito-
rilor. Marketingul structurii medicale stomatologice
trebuie sa constituie prerogativa unor subdiviziuni
de relatii cu publicul, in cazul in care acestea exista.
Formarea opiniei publice inseamna, in esentd, gesti-
onarea marketingului.

Scopul desfasurarii investigatiilor de marketing
a pozitiilor unei structuri medicale stomatologice in
lupta de concurenta si competitivitate a unor servicii
aparte prestate de aceasta rezidd in colectarea si sinte-
tizarea informatiei necesare pentru selectarea strate-
giilor competitive.

In primul rand, este necesar de a stabili gradul de
atractivitate al ramurii respective intr-o perspectiva
de duratd, in al doilea rand, este necesar de a stabili
pozitiile competitive ale structurii medicale stomato-
logice, a serviciilor prestate de aceasta in comparatie
cu alte organizatii din sfera data.

Adeseori problemele privind determinarea pozi-
tiilor in lupta pentru concurenta sunt examinate din
perspectiva a unui alt cerc de probleme. Desi, binein-
teles, inainte de toate trebuie sé se identifice perspecti-
vele businessului respectiv, altfel spus, sa se determine
primul cer de probleme. Prin fortele competitive care
determind pozitiile unei structuri medicale stomato-
logice in lupta pentru concurentd in domeniul dat se
au in vedere:

a) aparitia unor noi concurenti;

b) concurenta printre producatorii din domeniul

respectiv;

¢) consistenta pozitiilor eventualilor consumatori
ai serviciilor medicale stomatologice si de rea-
bilitare.

Pozitiile vulnerabile ale unei structuri medicale
stomatologice create din nou sunt conditionate de ur-
matorii factori:

— Economia domeniului, care, de regul, fican-
du-si pentru prima data aparitia pe piatd, isi
incepe activitatea cu prestarea serviciilor medi-
cale stomatologice si de reabilitare in proportii
mult mai mici in comparatie cu cele care func-
tioneaza deja pe piata serviciilor medicale sto-
matologice. Tocmai de aceea cheltuielile lor de
producere si livrare sunt mult mai mari, ceea ce
conditioneaza in cazul unei egalitati relative a
preturilor de piata niste venituri mai mici sau
poate chiar si anumite pierderi.

— Fixarea cheltuielilor legate de incadrarea in ac-
tivitatea de antreprenoriat.

— Cheltuielile pentru noile fonduri de baza, care
adeseori necesitd a fi create pentru extinderea
listei serviciilor medicale stomatologice si de
reabilitare, pentru asimilarea noilor tehnologii,
pregatirea cadrelor etc.

— Accesul la potentialii consumatori ai servici-
ilor medicale stomatologice si de reabilitare,
care fac parte din categoriile de populatie care
au nevoie de protectie sociala si beneficiazd de
servicii medicale stomatologice si de reabilita-
re, achitate din fondurile bugetului municipal
al or. Chisinau etc.

— Eventuale actiuni de raspuns ale structurilor
medicale stomatologice care functioneaza deja
la Chisindu, in cadrul Directiei Sdnatatii a Con-
siliului Municipal Chisindu, orientate spre apa-
rarea intereselor lor.

Investigatiile de marketing ale concurentilor trebuie

sd urmareasca scopul elucidarii urmétoarelor pozitii:

— contingentul pacientilor;

— politica de preturi;

— informatii despre fondatori;

— locul amplasarii

— posibilitétile financiare;

— inzestrarea cu utilaj si materiale performante
moderne;

— completarea cu cadre profesioniste;

— lista serviciilor prestate;

— computerizarea;

— implementarea tehnologiilor moderne;

— garantiile calitatii;

— regimul de munca etc.

Consistenta pozitiilor eventualilor consumatori
ai serviciilor medicale stomatologice si de reabilitare
este determinata in special de:

— nivelul de venituri si capacitatea de plata;

— informarea populatiei cu privire la cele mai
frecvente afectiuni ale cavitatii bucale si conse-
cintele acestora;

— gusturile estetice si cosmetologice;

— dispunerea de timp pentru obtinerea serviciilor
medicale stomatologice si de reabilitare necesa-
re.

Grupurile de factori descrisi mai sus determi-
nd gradul de atractibilitate a unei structuri medicale
stomatologice private si oportunitatea desfasurarii
businessului in sfera dati. Intrucat acesti factori in-
fluenteaza asupra preturilor, cheltuielilor, investitiilor,
acestia determina nivelul de venituri ale intreprinde-
rii /organizatiei respective.

In sensul larg al cuvantului, exista doua tipuri de
tehnologii de marketing, care pot fi utilizate in cazul
extinderii sau/si crearii bazei pacientilor unei struc-
turi medicale stomatologice: tehnologia marketingu-
lui interior si exterior.

De reguld, tehnologia marketingului exterior se
aplicd pentru atragerea pacientilor in structura medi-
cald stomatologica data.

Tehnologia marketingului interior se utilizeaza
nemijlocit in cadrul structurii medicale stomatologi-
ce cu scopul ca pacientii permanenti si cei noi sa fie la
fel de activi si sd serveascd drept sursa de promovare
permanenta a imaginii structurii respective.

O structura medicald stomatologica poate destul
de eficient si etic sia implementeze atat tehnologia
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marketingului interior, cit si exterior. Insd market-
ingul exterior nu va avea niciun rost daci programul
marketingului interior va fi slab sau in lipsa acestuia.
Marketingul interior constituie baza oricarui pro-
gram pentru functionarea cu succes a unei structuri
medicale stomatologice. El include un spectru larg de
tehnologii si genuri de activitate, in care sunt implicati
atit persoanele de conducere, medicii-stomatologi,
cét si intreg personalul structurii medicale stomato-
logice.

Primul pas in organizarea unei activititi de succes
a structurii medicale stomatologice trebuie si o con-
stituie cadrele inalt calificate. Prin urmare, primul
pas in dezvoltarea programului de marketing rezida
in necesitatea constituirii unei echipe eficiente. Sar-
cina principald a persoanelor de conducere consta
in a demonstra personalului structurii medicale sto-
matologice importanta lucrului in echipa, precum si
sa-1 motiveze ca ei sd devind niste adepti convinsi
ai functiondrii cu succes a structurii respective. In
acest sens este necesar de a determina rolul fiecd-
rui colaborator in programul general de marketing,
cu indicarea unor termene concrete de executare a
sarcinilor. In cazul elaboririi unui program de mar-
keting extern sunt extrem de necesare controlul si
verificarea indeplinirii sarcinilor individuale de cé-
tre fiecare membru al colectivului de munca. Con-
duciétorul structurii medicale stomatologice trebuie
sa cunoascd personal membrii colectivului — acesta
constituind méndria intreprinderii / structurii date.
De asemenea, este necesar ca toti membrii colecti-
vului de munca si devind niste adepti convinsi, in
aceasta constand cheia succesului programului de
marketing.Nu existd practica medicala stomatologi-
cé fard oameni concreti. Cele mai de succes practici
sunt acelea care initial determind categoria de paci-
enti cu care ar dori sd lucreze si abia dupa aceea isi
creeazd mediu |, atmosfera de lucru care ar putea sa-i
atraga pe respectivii pacienti.

Primul lucru pe care trebuie sa-1 faca serviciul de
marketing , in cazul in care acesta exista, al structurii
medicale stomatologice este sd determine particulari-
tatile caracteristice de baza ale pacientilor sai. Aceasta
se referd atét la noile structuri medicale stomatologi-
ce, cit si la cele care si-au format deja contingentul de
pacienti.

Aprecierea analitica a contingentului de populatie
care locuieste in perimetrul de amplasare a structurii
medicale stomatologice si a contingentului de popu-
latie care solicita serviciilor medicale stomatologice si
de reabilitare in aceste structuri constituie un element
principial al activitatii de marketing al unei structuri
medicale stomatologice.

Unul dintre domeniile marketingului extern, care
ar putea fi destul de eficient, dar care de reguld este
ignorat sau se utilizeaza insuficient de catre medi-
cii-stomatologi, este comunicarea in scris cu pacien-
tii. Se stie cd pacientii au o atitudine pozitivd fata de
informatia scrisd oferita de specialisti din domeniul
sanatatii. Atunci cand medicul-stomatolog specialist

cunoaste necesitatile si cerintele oamenilor si pacien-
tilor lor care tréiesc in sectorul respectiv, comunicarea
in scris trebuie sa devina un instrument definitoriu
pentru functionarea cu succes a structurii medicale
stomatologice respective.

Un bun instrument al politicii de marketing pot
deveni si brosurile in care sunt descrise serviciile me-
dicale stomatologice si de reabilitare si despre politi-
ca de sanatate promovati de structura dvs. Expertii
au stabilit cd 25%—30% din comunicare o reprezinta
standardele sau cele mai frecvente intrebari si raspun-
suri. Asemenea brosuri i-ar putea ajuta pe pacienti sa
evite discutiile despre unul si acelasi lucru. Cu ajuto-
rul unor asemenea materiale informative atat paci-
entii noi, cat si cei permanenti se vor putea orienta
mai usor, deoarece vor gasi aici raspunsuri la cele mai
frecvente intrebari care ii framanta.

Este bine de stiut si o alta particularitate distinc-
tiva a marketingului extern — este vorba de relatia
»pacient — centrul de practicd®, ceea ce inseamna cd
utilizarea tuturor tehnologiilor trebuie sé se facé reie-
sind din necesitétile si asteptérile pacientului. Orice
structurd medicala stomatologica trebuie si gaseasca
propria abordare in acest sens, s aplice modele pro-
prii, fiecare membru al colectivului de munca tinzand
spre acelasi scop: ca fiece pacient sd beneficieze de
atentie si grija si sa fie incredintat ca aici starea lui de
sdnatate se afla pe méini bune.

Sistemul de marketing al structurilor medicale
stomatologice este extrem de variat i complex, de-
oarece include in infrastructura sa intreg spectrul de
probleme politice, sociale, economice, iar in cadrul
acestui sistem pot functiona mai multe modalitati de
realizare care depind de eventualitatea interactiunii
financiare a subsistemurilor, de existenta diverselor
relatii intre acestea, de influenta subsistemurilor asu-
pra realizdrii politicii de stat in formarea sectorului
cu diferite forme de gestionare si proprietate al sa-
natatii.

Marketingul modern in sectorul antreprenorial
al serviciilor medicale stomatologice si de reabilitare
a aparut ca un fenomen extrem de complex si variat,
odaté cu formarea sectorului respectiv. Marketingul a
fost la baza acestor structuri si este de neconceput in
afara lor. Tocmai de aceea marketingul complex din
cadrul serviciului medical stomatologic poate carac-
terizat ca o realizare practica a insasi ideii de creare a
structurilor respective, orientate spre optimizarea re-
latiilor reciproce si studierea pozitiilor consumatorilor
si producitorilor serviciilor medicale stomatologice
si de reabilitare, avandu-se in vedere inclusiv plani-
ficarea, formarea preturilor, promovarea si realizarea
unor servicii medicale stomatologice si de reabilitare
de calitate inalta.

CONCLUzII

1. Sistemul de marketing al structurilor medicale
stomatologice cu diferite forme de gestionare
si proprietate este extrem de variat i complex,
deoarece include in infrastructura sa intreg

spectrul de probleme politice, sociale, econo-
mice.

. Un instrument important in activitatea servi-

ciului de marketing, al structurii medicale sto-
matologice este sa determine particularitatile
caracteristice de bazi ale pacientilor sai.

. Aprecierea analiticd a contingentului de popu-

latie care locuieste in perimetrul de amplasare
a structurii medicale stomatologice si a contin-
gentului de populatie care solicita serviciilor
medicale stomatologice si de reabilitare in aces-
te structuri constituie un element principial al
activitatii de marketing al unei structuri medi-
cale stomatologice.

. Orice structurd medicala stomatologica trebuie

sa gaseasca propria abordare in acest sens, sd
aplice modele proprii, fiecare membru al colec-

tivului de munca tinzind spre acelasi scop: ca
fiecare pacient sa beneficieze de atentie si grija
si sa fie incredintat c3 aici starea lui de sdnatate
se afla pe maini bune.
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CONDITIILE DE STRUCTURARE A MATERIALELOR
DESTINATE PUBLICARII IN EDITIA PERIODICA
,MEDICINA STOMATOLOGICA”

Publicatia , MEDICINA STOMATOLOGICA® este o editie periodici cu profil
stiintifico—didactic, in care pot fi publicate articole stiintifice de valoare funda-
mentald i aplicativd in domeniul stomatologiei ale autorilor din tard si de peste
hotare, informatii despre cele mai recente noutiti in stiinta si practica stomato-
logicd, inventii si brevete obtinute, teze sustinute, studii de cazuri clinice, avize si
recenzii de cirti si reviste. In publicatia , MEDICINA STOMATOLOGICA® sunt
urmatoarele compartimente: Teorie si experiment, Organizare si istorie, Odonto-
logie-parodontologie, Chirurgie OMF si anestezie, Protetica dentard, Medicina
Dentara pediatricd, Profilaxia OMF, Implantologie, Patologie generala, Referate si
minicomunicari, Sustineri de teze, Avize si recenzii.

Materialele destinate publicarii, vor fi prezentate in forma tipéritd si in formd
electronica intr-un singur exemplar. Lucririle vor fi structurate pe formatul A4,
Times New Roman 14 in Microsoft Word la 1.5 intervale si cu marginile de 2.0
cm pe toate laturile. Varianta tipdrita va fi vizatd de autori si va fi insotitd de doua
recenzii (semnate de unul din membrii Colegiului de Redactie si de Redactorul-sef
al publicatiei) completate pe o forma standard ASRM. Lucrarea pezentata va mai
contine foaia de titlu cu urmétorul continut: prenumele si numele complet a auto-
rilor, titlurile profesionale si stiintifice, institutia de activitate, numarul de telefon,
adresa electronica a autorului cu care se va coresponda, data prezentarii.

Lucrarile vor fi prezentate trezorierului ASRM, asistent universitar Dr. Oleg
Solomon la sediul ASRM pe adresa: bd. Stefan cel Mare 194B, et.1.

( N\

Lucrarile vor fi structurate dupa schema:

— titlul concis, reflectind continutul lucrarii;

— numele si prenumele autorului, titlurile profesionale si gradele stiintifi-
ce, denumirea institutiei unde activeaza autorul;

— rezumatele: in limba roména si engleza (si, optional, rusd de autorii din
Republica Moldova) pind la 150—200 cuvinte finisate cu cuvinte cheie,
dela 3 pini la 6.

— introducere, material si metode, rezultate, importanta practicd, discutii
si concluzii, bibliografia.

— bibliografia — la 1.0 intervale, in ordinea referintei in text, aritate cu su-
perscript, ce va corespunde cerintelor International Committee of Me-
dical Journal Editors pentru publicatiile medico-biologice. Ex: 1. Angle,
EH. Treatment of Malocclusion of the Teeth (ed 7). Philadelphia: White
Dental Manufacturing, 1907.
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Dimensiunile textelor (inclusiv bibliografia) nu vor depasi 11 pagini pentru
un referat general, 10 pagini pentru o cercetare originald, 5 pagini pentru pre-
zentare de caz clinic, 1 pagind pentru o recenzie, 1 pagind pentru un rezumat al
unei lucréri publicate peste hotarele republicii. Publicatiile altor catedre cu profil
stomatologic (ex: farmacologia) nu vor depdsi 10 pagini si nu vor contine mai mult
de 30 de referinte.

Tabelele — enumerate cu cifre romane. Legenda va fi datd la baza tabelului.
Toate fotografiile si desenele se vor publica din sursele autorului si necesitd a fi
prezentate in forma electronica in format — nume.jpg.

Articolele ce nu corespund cerintelor mentionate vor fi returnate autorilor pen-
tru modificérile necesare.

Numarul lucrérilor de la fiecare autor nu este limitat.

Redactia nu poarta raspundere pentru veridicitatea materialelor publicate.

Informatii suplimentare la tel: +373 22/205-259, fax: +373 22/243-549,
e_maijl: asrm_md@yahoo.com, www.asrm.md



