accentuarea desenului trabeculelor osoase, ca rezultat al reactiei compensatorii din partea
tesutului osos. Avansarea in timp a edentatiei (2-3 ani) determind largirea spatiului periodontal a
dintilor suprasolicitati, iar In cazul edentatiilor cu varsta de 3-5 ani se detectd o largire mai
accentuata a spatiului periodontal si prezenta fenomenului de resorbtie a tesutului osos in zona
varfurilor septurilor alveolare interdentare. Aceste date sunt in concordantd cu datele prezentate
si de alti autori [1,10].

Concluzii

Tabloul clinic al edentatiei partiale este dependent de numarul dintilor lipsa, de topografia
breselor arcadelor dentare, de dereglarile morfologice a ariilor ocluzale, a planului de ocluzie,
stereotipul actului de masticatie, care influenteazd stabilitatea pozitiillor fundamentale
mandibulo-craniene 1n timpul functiei, cu fenomenul de blocare si/sau devierea mandibulei.
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INFLUENTA PICOLINATULUI DE ZINC ASUPRA STRESULUI OXIDATIV
LA PACIENTII CU PARODONTITE SI LA APLICAREA IMPLANTELOR DIN
TITAN
Gheorghe Granciuc
Catedra Protetica dentara si ortodontie, Laboratorul de biochimie

Summary
Influence of zinc picolinate on oxidative stress in patients
with parodontitis and application of titan implants
The inclusion of zinc picolinate in the basic treatment of patients with parodontitis reduce
the lipoperoxidation level. So changes were made also for malondialdehyde (MDA), metabolits
of nitric oxid (NO) and total antioxidant activity (AAT) has been rising continuously. At all
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stages of research (6 and 12 months) an important amelioration was detected, more evident at 6
months when the changes of lipid hydroperoxide (HPL), MDA, NO and AAT were inconclusive.
Studies have shown, that in patients undergoing standard treatment, reaction of lipid
peroxidation and antioxidant systems on the way was different, but with insignificant changes
compared to the initial period, when HPL and MDA have remained higher and the decrease of
AAT was persisted throughout all the period of observation.

Rezumat

Includerea picolinatului de zinc in tratamentul de bazd a pacientilor cu parodontitd
cronica a redus nivelul lipoperoxizilor fatd de nivelul initial. Asa schimbari au fost inregistrate si
pentru dialdehida malonica (DAM), metabolitii oxidului nitric (NO), iar activitatea antioxidanta
(AAT) s-a aflat in ascensiune continud. La toate etapele de cercetare (6 si 12 luni) se depisteaza
o ameliorare importantd, mai evidenta la 6 luni cand modificarile hidroperoxizilor lipidici
(HPL), DAM, NO si AAT au devenit neconcludente. Studiile efectuate au aratat ca la pacientii
supusi tratamentului standard reactia sistemelor de peroxidare lipidica si antioxidantd pe parcurs
a fost diferitd, dar cu modificari neinsemnate fata de perioada initiald, cind HPL, DAM si NO si-
au pastrat valorile majorate, iar scaderea AAT persista pe parcursul intregii perioade de
observatie.

Introducere

In patogenia paradontopatiilor, paralel cu factorul microbian un rol aparte il detine starea
celulard si intracelulara a membranelor biologice ale macroorganismului. Printre factorii,
capabili de a modifica functionarea normald a membranelor biologice o atentie deosebitd se
atribuie speciilor reactive ale oxigenului (SPO) si ale azotului (SRN). Acestea induc
lipoperoxidarea, prin care se distrug structurile lipidice membranare, consecutiv crescand
permeabilitatea membranei si aparand un transport dezechilibrat de ioni, de asemenea un
transport dezechilibrat de electroni pentru fosforilarea oxidativa din mitocondrii si cresterea

In ultimii ani s-a demonstrat elocvent, ca activizarea oxidarii peroxidice a lipidelor se
implicd cu rol important in lezarea tesutului parodontal. Implicarea radicalilor liberi ai
oxigenului, proceselor de oxidare peroxidica a lipidelor (POL) si a sistemului antioxidant in
mecanismele patogenice ale aparitiei si dezvoltarii maladiilor parodontale a fost atestatd intr-un
sir studii de ultima ora [5,10].

Studii recente acrediteaza ca SRO si SRN oxideaza gruparile sulthidrilice ale proteinelor,
lipidele din membrana celulara, depolimerizeaza glucidele si degradeazd dezoxiribonucleotidele,
contribuie la cresterea permeabilitatii membranelor biologice. Pe de altd parte, toxicitatea
produselor peroxidarii lipidelor este atribuitd unui dezechilibru intre productia SRO, SRN si
producerea unor substante antioxidante. Acest dezechilibru se produce din cauza formarii in
exces a SRO si SRN, incat antioxidantele naturale, cu efect de epurare (,,scavenger"), nu mai fac
fata acestei cantitati excesive §i apare o incapacitate de anihilare a lor. Excesul de SRO si SNR,
astfel aparut, devine toxic, atat prin efect lezional direct cét si indirect, prin activarea unor
mediatori inflamatori [7, 11] . Participarea zincului in cele mai diverse procese metabolice este
legat de prezenta lui In mai mult de 200 metaloenzime. Deasemenea, zincul este coferment al
enzimelor din sistemul antioxidant (glutationperoxidaza, superoxiddismutaza), contribuind astfel
la protectia tesutului osos de actiunile nocive ale radicalilor liberi ai oxigenului (RLO). Se
considera ca depletia de Zn ar putea favoriza peroxidarea lipidicd in unele conditii patologice
cunoscute a fi generate de excesul de RLO. Un argument indirect asupra rolului Zn ca factor
protector impotriva eliberarii excesive de RLO este capacitatea acestuia de a reduce valorile
dialdehidei malonice (DAM) cu 20-30 % dupa terapia cu Zn [6]. Efectele zincului asupra
metabolismului paradontal poartd un caracter multilateral. El este esential in procesele formarii
matricei organice a tesutului osos, fiind identificat ca cofactor al fosfatazei alcaline. Totodata,
zincul are efecte anabolice asupra tesutului osos, influentand cresterea continutului de calciu,

521



acizi nucleici, proteine si activitatea enzimelor, influenteaza diferentierea si proliferarea
osteoblastelor si functia lor [2, 3, 4].

Cele mentionate certifica necesitatea studierii proceselor de oxidare peroxidica a lipidelor
(POL) si a sistemului antioxidant in parodontopatii la administrarea compusilor zincului.

Scopul studiului a fost aprecierea rolului produsilor peroxidici ai lipidelor si sistemului
de protectie antioxidant in patogenia parodontitelor, precum si influenta picolinatului de zinc
asupra acestora la pacientii cu parodontite si la aplicarea implantelor din titan.

Material si metode. Cercetarile clinice au fost efectuate in cadrul Bazei clinice a Catedrei
Stomatologie Pediatrica a USMF “Nicolae Testemitanu”.

Pentru cercetarea influentei picolinatului de zinc asupra proceselor POL si a sistemului
antioxidant au fost selectati 27 de pacienti cu paradontitd cronica generalizata de gravitate medie
si severd, cu varsta cuprinsd intre 30 si 70 ani si durata bolii peste 10 ani. Tratamentul
parodontitei cronice greneralizate (tratament standard) a fost efectuat conform schemelor
contemporane cu includerea remediilor antimicrobiene, antiinflamatorii, antiseptice (dupa
igiena profesionald a cavitatii bucale, curetajul pungilor paradontale, slefuirea selectiva) si
tratamentului cu aplicarea implantelor din titan [8,9].

Pacientii au fost repartizati in 2 grupe: I — pacientii (12), care au primit tratament complex
traditional (tratament standard) si grupa II — pacientii (15) supusi tratamentului standard cu
includerea picolinatului de zinc (grupa de studiu).

In serul sanguin initial, pana la debutul tratamentului, la 6 luni si la 12 luni a fost
apreciatd intensitatea oxidarii peroxidice a lipidelor prin determinarea produsilor initiali ai
oxidarii peroxidice a lipidelor — hidroperoxizilor lipidici (HPL), conjugatelor cetodienice (CD) si
compusilor carbonilici (CC) de tipul bazelor Schiff, a activitatii antioxidante totale, precum si a
dialdehidei malonice (DAM). Produsele de oxidare a lipidelor (POL), in special cei care contin
grupele carbonilice, pot interactiona cu aminogrupele  diferitor substante (fosfolipide,
aminoacizi, proteine si al.), formand compusi de tipul bazelor Schiff. Ultima grupa de substante
constituie baza lipofuscinelor (ceroidului), care sunt marcherii nemetabolizanti ai proceselor
distrofice ale celulelor.

Dozarea produsilor initiali ai oxidarii peroxidice a lipidelor — HPL, CD si CC s-a efectuat
in faza hexanica si in cea hidro-alcoolica prin procedeul descris de JIeBoBckast E.W., et al. [12].
Concentratia lor a fost exprimatd in unitati conventionale la 1 ml ser sanguin. DAM s-a dozat
prin reactia clasica cu acid tiobarbituric [11], iar nivelul produsului final al NO nitritului a fost
estimat prin procedeul [13].

Activitatea antioxidanta totala (AAT) a fost evaluata conform procedeului descris de
Szabo M.R.et al. [8].

Rezultatele obtinute au fost evaluate statistic conform criteriului t-Student si a criteriului
neparametric Mann-Whitney (U) (Statistica 6,0, Stat Soft Inc., 2002).

Rezultate si discutii

Rezultatele de evaluare a produselor peroxidarii lipidice si a sistemului antioxidant in
serul sanguin al pacientilor cu diverse forme ale parodontitei si la aplicarea implantelor din titan
supusi tratamentului cu picolinat de Zn si tratamentului standard sunt prezentate in tabelul 1.

Dupa cum reese din tabel, la pacientii cu parodontite s-a inregistrat o crestere statistic
concludentd a concentratiei HDL, CD si CC in ambele faze — hexanica (lipofilica) si
izopropanolica (hidrofilicd), in special a conjugatelor cetodienice si a compusilor carbonilici de
tip baze Schiff, ce depasea semnificativ (p<0,05) lotul martor.

Valorile produsului final al proceselor de peroxidare lipidicd - dialdehida malonica
(DAM) si nivelul metabolitilor oxidului nitric au crescut semnificativ (p<0,05) fata de lotul
martor, pe cand activitatea antioxidanta (AAQ) a scazut sub nivelul martorului (tab. 2 si 3).
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Tabelul 1

Nivelul proceselor de peroxidare a lipidelor in serul sanguin la pacientii cu parodontite
la aplicarea implantelor din titan si la administrarea picolinatului de zinc

Grupele Faza hexanica Faza izopropanolica
studiate HPL CD CC HPL CD CC
Martor 1,14+0,12 [1,76+0,13* [0,46+0,05* |1,27+0,12* |1,14+0,25 |0,28+0,04*
* (100 %) (100 %) (100 %) (100 %) (100 %)
(100 %)
Tratament standard
Initial 1,62+0,09 [2,68+0,27* |0,78+0,08* |1,68+0,28* |1,63+0,14* |0,36+0,06
* (152 %) (170 %) (132 %) (143 %) (129%)
(142 %)
La 6 luni 1,51+0,07 |2,16+0,32 |0,56+0,04 |1,42+0,17 1,31+0,25* 10,40+0,05*
* (123 %) (122 %) (112 %) (115 %) (143 %)
(132 %)
La 12 luni 1,57+0,10 |2,21+£0,25* |0,62+0,05* |1,34+0,13 1,35+0,23 0,34+0,06
* (126 %) (135 %) (106 %) (118 %) (121 %)
(138 %)
Tratament standard + Picolinat de zinc
Initial 1,71+0,14 |2,84+0,30* |0,76+0,08* [1,91+0,16* [1,92+0,24* |0,45+0,05%*
* (161 %) (165 %) (150 %) (168 %) (161%)
(150%)
La 6 luni 1,19+0,12 [1,86+0,22" [0,43£0,09 [1,37+0,27  |1,12+0,15" [0,35+0,05
# (106 %) (93 %) (108 %) (98 %) (125 %)
(104 %)
La 12 luni 1,23+0,11 |1,93+0,18" [0,48+0,07 |1,44+0,30  |1,20+0,13" [0,32+0,04
# (110 %) (104 %) (113 %) (105 %) (114 %)
(108 %)

Nota: HPL- hidroperoxizii lipidici; CD - conjugatele cetodienice; CC - compusii carbonilici
(CC) de tipul bazelor Schiff; *- veridicitatea in comparatie cu lotul martor (p<0,05); # -
veridicitatea Tn comparatie cu valorile initiale (p<0,05).

Tabelul 2

Continutul dialdehidei malonice (DAM) si a metabolitilor NO in serul sanguin la pacientii
cu parodontite, la aplicarea implantelor din titan si la administrarea picolinatului de zinc

Grupele DAM, mmol/l Metabolitii NO, mmol/l
studiate
Initial 6 luni ‘ 12 luni Initial ‘ 6 luni ‘ 12 luni

Martor 2,20+0,08 (100 %) 48,54+3,25 (100 %)

Tratament | 2,85+0,12* | 2,71+0,28 | 2,74+0,18* | 85,36+3,19* | 69,71+£9,28* | 73,24+8,19*
standard (129 %) (123 %) (123 %) (176 %) (144 %) (151 %)
Tratament | 3,32+0,38%* | 2,41£0,27" | 2,50+0,26 | 81,50+6,26* | 52,41+4,27" | 58,50+5,26#
standard (151 %) (110 %) (114 %) (168 %) (109 %) (121 %)
+Picolinat

de zinc

Mentionam, ca aceste date prezintd o dovada obiectiva, ca toti pacientii cu parodontite
erau purtatori a unor complicatii inflamatorii, ce se manifestau prin intensificarea proceselor de
generare a formelor reactive ale oxigenului si azotului, si necesitau un tratament de stimulare a
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sistemului de aparare contra efectelor nocive ale peroxizilor. Efectele biologice ale NO sunt
determinate de echilibrul dintre producerea acestui compus, pe de o parte, si a vitezei de utilizare
in tesuturi sau oxidarii cu participarea radicalilor superoxizi, pe de altd parte. Macrofagele,
celulele endoteliale si altele genereaza anionul peroxinitrit, care poate actiona direct oxidind
gruparile tiolice sau indirect, prin intermediul radicalilor OH si N specii capabile sd initieze
sinteza unei game largi de molecule biologic active: oxisteroli, HPL, derivati ai fosfolipidelor si
proteinelor de tip aduct etc. Aceste substante prezintd toxicitate, antigenitate, induc semnale
chimice ce stimuleaza eliberarea monocitelor din maduva osoasa, diferentierea lor in macrofage,
activeaza agregarea trombocitelor si sistemul coagulant [13].

Remarcam, ca includerea in tratamentul de baza a picolinatului de zinc a redus activitatea
factorilor nocivi al lipoperoxizilor cu 50-60% fata de nivelul initial. Modificari similare au fost
inregistrate si pentru dialdehida malonica si metabolitii NO, iar activitatea antioxidantd s-a aflat
in ascensiune continud. La toate etapele de cercetare (6 si 12 luni) se depisteaza o tendinta de
ameliorare, mai evidenta la 6 luni, cind modificarile indicilor HPL,DAM, NO si AAT au devenit
neconcludente (tab. 1, 2, 3).

Studiile efectuate au aratat ca la pacientii supusi tratamentului standard reactia sistemelor
de peroxidare lipidica si antioxidantd pe parcurs a fost diferitd, dar cu modificari neinsemnate
fatd de perioada initiald, cind HPL si dialdehida malonica si-au pastrat valorile majorate si s-a
depistat o scadere veridica (p<0,05) a activitatii antioxidante pe parcursul intregii perioade de
observatie a pacientilor supusi tratamentului complex traditional.

Tabelul 3
Activitatea antioxidanta totala (AAT) in serul sanguin la pacientii cu parodontite
la aplicarea implantelor din titan si la administrarea picolinatului de zinc

Grupele Faza hexanica Faza izopropanolica

studiate Initial |  6luni | 12 luni Initial |  6luni | 12 luni
Martor 39,7+0,62 (100 %) 23,4+2,12 (100 %)
Tratament 24.8+£3,21* | 30,7+3,21* 31,5£2,11* 19,5+0,73* 21,5+£2,11 20,9+2,23
standard (62 %) (77 %) (79 %) (83 %) (92 %) (89 %)
Tratament 22,9+2.65* | 38,8+2,65 37,8+2,37 17,9+£1,50* 22,4+2.37 24,2+3,11
standard + (58 %) (90 %) (95 %) (76 %) (96 %) (103 %)
Picolinat de
Zn

Facand bilantul celor expuse mai sus, putem conchide, cd la pacientii cu parodontite si la
aplicarea implantelor din titan are loc activizarea continud a proceselor de OPL si diminuarea
fun- ctionala a activitatii antiperoxidice. Medicatia cu picolinatul de zinc duce la ameliorarea,
potentierea si restabilirea continud a parametrilor de baza al sistemului de protectie antiperoxidi-
ca Fig.1. Conchidem, ca stresul oxidativ care se manifesta prin dezechilibrul intre sistemele
generatoare de radicali liberi ai oxigenului, pe de o parte, si sistemele protectoare antioxidante,
pe de altd parte, este un element patogenic important in autointretinerea §i exacerbarea
raspunsului inflamator ce st la baza rezorbtiei osoase la pacientii cu parodontite.

Concluzii

1. La pacientii cu parodontite pand la initierea tratamentului are loc o intensificare
semnificativd a oxidarii peroxidice a lipidelor, care poartd un caracter de proces de
oxidare 1n lant, relevat prin predominarea cantitativd a conjugatelor cetodienice si a
compusilor carbonilici de tip baze Schiff si cresterea nivelului produsului final al
peroxidarii lipidice - dialdehidei malonice.

2.  Medicatia determinatd de administrarea picolinatului de zinc contribuie la reducerea
intensitatii stresului oxidativ, fapt ce se soldeaza cu reducerea pana la nivelul valorilor de
referintd a produsilor initiali si finali ai oxidarii peroxidice a lipidelor in serul sanguin la
pacientii cu parodontite si implante din titan.
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3. Administrarea picolinatului de zinc duce la ameliorarea, potentierea si restabilirea pana la
valorile normale a activitatii antioxidante totale.

d

C

Fig.1.Caz clinic: a)parodontita cronica generalizata — pina la tratament,b)dupa tratament si
inserarea implantelor dentare,c)arcadele dentare si implantele,d)proteza provizorie.
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TRATAMENTUL PROTETIC AL PACIENTILOR ONCOLOGICI CU DEFECTE LA
MAXILA
Gheorghe Granciuc, Adrian Granciuc, Andrei Doruc
Catedra Protetica dentara si ortodontie USMF “Nicolae Testemisanu”

Summary
Prosthetic treatment of oncological patients with maxillary defects
The oro-nasal defect after surgical treatment aggravates the functions of mastication,
deglutition, respiration, diction and salivation. Researches have included 10 patients with partial
or total resection of the superior maxillary with the surrounding tissues. The analyse of the
accomplished treatment have demonstrated a series of moments of great efficiency in anchoring
the prosthesis made from super-elastic materials.

Rezumat

Aparitia defectului oro-nazal postoperator agraveaza functional masticatia, actul de
deglutitie, respiratia, dictia si salivatia. In cercetdri au fost inclusi 10 pacientii cirora li sa
efectuat rezectia partiala sau totald a maxilarului superior impreund cu tesuturile inconjuratoare.
Rezultatele obtinute denota necesitatea largirii metodelor superelastice de ancoraj, in deosebi in
cazuri de dimensiuni marite ale tesuturilor rezectionate.

Introducere

Defectele totale sau partiale la maxilad apar fregvent in rezultatul tratamentului complex al
tumorilor maligne in regiunea nazala si sinusului maxilarin majoritatea cazurilor (90%) pacientii
sunt internati la al III-IV-lea stadiu a bolii ceea ce complica rezultatele tratamentului
(1,2,3,4,5,6,7,, Tabirna Gh.,Robert van Oort)

Cicatricile orale schilodeaza fata pacientului, in deosebi este evidentiata atunci cind au
fost rezectionate chirurgical tesuturile moi faciale, oasele orbitale si zigomatice. (5,6)
In cazuri nereusite ale restabilirii chirurgicale a defectului maxilar , metoda proteticd devine si
mai dificild. In legitura cu aceasta restabilirea mai efectivi a defectelor maxilarului superior este
metoda proteticd. Tratamentul protetic a pacientilor cu rezectia maxilarului superior de regulad
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