parodontale cronice. Au fost descrise rolurile diabetului, a bolilor cardiovasculare si
genetice pentru parodontita adultului. A fost publicata o trecere in revista a sindroamelor si
bolilor determinate genetic, ce cresc riscul de distructie parodontald (Wilton1991).

Proportia de populatie ce prezintd boala parodontald distructivd a fost todeauna si ramine
scazuta, inducind ca oricare ar fi fost susceptibilitatea mostenita, efectele sint probabil slabe in
comparatie cu factorii de mediu ti cu gazda ce au impact pe interactiunile complexe, culminind
cu aparitia parodontitei cronice.

Concluzii

Initierea bolii parodontale depinde de existenta unor factori personali, ce nu sint luati de
obicei in consideratie in parodontita. Diferenta majora si ideia conventionald de parodontita este
aceea ca factorii gazda nu sint singurii declansati de catre bacterii, ci exista ti factori personali ce
influenteaza eficienta apararii gingivale. S-a sugerat ca experientile psihosociale negative si
unele obiceiuri de viatd (fumatul, nutritia proastd) au capacitatea de a promova bolile cronice.
Intelegerea mai buni a interactiunilor complexe dintre sistemul imun si sistemul nervos precum
si a consecintelor asupra prodontiului si pulpei este un domeniu atragator si de viitor.
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AFECTIUNI PARODONTALE iN CONTEXTUL
BOLILOR CRONICE UMANE
Valeriu Alexeev
Catedra de stomatologie terapeutici USMF , Nicolae Testemitanu”

Summary
Periodontal affection in the context of chronic human diseases

Periodontitis is generally considered to be the consequence of offenses host — parasite,
where the bacteria are determinants of disease. Distribution of periodontopathic bacteria is much
wider than periodontitis distribution, which fact indicates that the association of bacteria -
periodontitis is weak. This paper proposes a model for generalised periodontitis, where the host
factors are not the only triggers, but they are also personal factors that influence the relationship
outcome host — parasite. Personal factors that reduce host defense effectiveness may include
psychosocial srtess, factors related to lifestyle (diet, smoking, alcoholism) and systemic factors
as (intercurrent diseases or immune/inflammatory system deficiencies).
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Rezumat

Parodontita este in general considerata a fi consecinta unei interactiuni nefavorabile gazda
— parazit, In care bacteriile sint determinantii bolii. Distributia bacteriilor periodontopatice este
mult mai larga decit distributia parodontitei, ceia ce indica ca asocierea bacterie — parodontita
este slaba. Aceastd lucrare propune un model pentru parodontita generalizatd, In care factorii
gazda nu sint singurii declansatori, ci sint si factorii personali ce influenteaza rezultatul relatiei
gazda — parazit. Factorii personali ce diminueaza eficienta apararii gazdei pot include stresul
psihosocial, factorii legati de stilul de viatd (alimentatia, fumatul, alcoolismul) si factorii
sistemici ca (bolile intercurente sau dificientele sictemului imun/inflamator).

Actualitatea

Boala parodontald ramine o problema importanta in stomatologie pana in prezent in toata
lumea, dar mai frecvent intilnita in tarile cu un nivel de trai scazut. Sa observat, ca la aparitia
modificarilor parodontale participa o multitudine de factori, care survin pe parcursul vetii.
Printre ei sunt pe un loc important patologiile umane, factorii sociali, infectii, alergii, intoxicatii
de diverse etiologii, uncori deficiente transmise eriditar si altele. Important este ca deseori
determinarea acestor factori este dificila din mai multe motive si face imposibila de a stabili
relatii cauzate cu factorii locali. Dificienta respectiva apare din simplul motiv, ca nu exista un
factor endogen comun sau unic §i In asa condifii factorii generali stimuleaza declansarea si
progresia modificarilor parodontale.

Obiectivele
A fost propus scopul de a studia specificul afectiunilor parodontale prin prisma aparitiei si
evolutiei bolilor cronice umane.

Material si metode

Studiul a cuprins 105 pacienti, cu virsta cuprinsa intre 25 — 40 ani, din care au fost
selectati 70 cu modificari parodontale si cu insuficientd de adaptare la agentii stresanti din
mediul social , efectuind corelatii asociate cu boli generale, antecedente heredo — colaterale si
fumatul tutunului. Selectarea pacientilor s-a efectuat conform criteriilor:

¢ Prezenta factorilor individuali de risc

e Tulburdri ereditare §i aparute 1n dezvoltarea tesuturilor dentare (amelogeneza,
dentinogeneza imperfecta, fluoroza)

¢ Disarmonii dentoalveolare, amelocementare

e Factori iatrogeni (de ordin endodontic, cariogen, protetic).

Au fost analizate urmatoarele date:

¢ Antecedente heredo — colaterale dento-parodontale

¢ Antecedente personale

o Stresul psiho-social

e Fumatul tutunului.

Rezultate si discutii

Periodontita este in general considerata ca o consecinta a interactiunii nefavorabile gazda —
parazit. Importanta relativd a bacteriilor, factorii locali ce le faciliteaza cresterea si influentele
sistemice ale etiologiei bolilor parodontale au fost subiecte de discutie timp de un secol. Nu
existd o rezolvare a acestei contraverse, insa recent s-a ajuns la un consens: bacteriile sint
predominant responsabile de initierea si progresia bolii cu legarea tesutului, fapt ce rezultd din
activarea prin bacterii a mecanismelor de aparare a gazdei la nivelul tesuturilor parodontale. In
ultimul deceniu a devenit clar ca parodontita nu se potriveste cu distributia placii si a calculilor.
In aceasta privintd prevalenta aparitiei parodontitei este similara in tarile industrializate si in cele
aflate in dezvoltare, desi populatia din ultima categorie de tari are nivele mai scazute de igiena
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orala si beneficiazd de servicii stomatologice mai reduse. Subgrupe de populatie fac parodontita
indiferent daca sint tratati sau netratati si dacd sint supusi unei terapii de mentinere in forma
intensa si dacd au o igiend orald meticuloasa. Este bine stabilit acum prin studii antropologice si
clinice ca gigivita este tipic o entitate stabila, fara impact asupra crestei alveolare. Gingivita ar
trebui sa fie consideratd ca un mecanism de aparare fiziologica atunci cind e stabildsi ca o boala
atunci cind e instabild, ducind si pierderea crestei osoase. Un model adecvat pentru parodontita
trebuie sa reflecte starea de obicei stabila a gingivitei si s ne asiguram ca exista conditiile ce pot
duce la progresia gingivitei catre parodontita.

Aceastd lucrare propune un model pentru etiologia parodontitei, ce se concentreazd pe
rolul esential al factorilor personali (cum ar fi starea generald proasta, raspunsul optim al
celulelor de aparare si al sistemului imun, dietasi stilul de viata, si interactiunea psiho — sociald)
impreuna cu agentii bacterieni necesari.

Bolile cronice umane sunt rezultatul interactiunilor pe termen lung dintre gazda si mediul
ei inconjurator. Intrucit interactiunile sint adesea extrem de subtile, legatura dintre cauzi si efect
este dificila de stabilit. Bolile cronice au mai degraba cauze multifactoriale decit specifice, legate
de disfunctiile celulare initiale de varsta, mediu si factori genetici. Chear si atunci cind asocierea
dintre factorul de mediu si o boala specifica e evidenta, totusi mecanismul cauzal este dificil de
determinat. In intelegerea bolilor cronice este importanta distinctia dintre cauzele necesare si cele
suficiente. Un factor necesar trebue sa fie prezent daca vrem sa apara boala, insa acel factor , luat
de unul singur, nu e suficient pentru a cauza boala. Cauza necesard poate fi un virus sau o
bacterie, ce n-ar produce manifestari clinice pina cand cauzele suficiente (adesea psihosociale)
n-ar duce la alterarea homeostazei gazdei. Mentinerea sanatatii sau victoria bolii depind de
capacitatea organismului de a se opune agentilor stresanti din mediu. Trei componente formeaza
matricea etiologicd pentru bolile cronice: virulenta microorganismului sau agentului cauzal,
rezistenta gazdei sau susceptibilitatea; conditiile de mediu (structura sociald, controlul emotiilor,
dieta, ingrijirea sanatatii, conflictele). Tuberculoza este un exemplu de boald bacteriana despre
care se credea odatd cd are o singurd cauza insa acum se stie ca e de origine multifactoriald. Ea
apare cand factorii psihosociali suficienti actioneaza concomitent cu bacteriile necesare.
Activitatea de fagocitoza, principala deficientd fatd de bacilul tuberculozei la pacientii cu
tuberculoza, este diminuata in fazele de excitare emotionala. Folosind o schema a evenimentelor
recente, au fost identificati agentii stresanti semnificativi cu 2 ani inainte de debutul bolii. in
populatia umana distributia bacilului tuberculozei este mai mare decit boala , ceia ce
demonstreaza ca in patogeneza acestei boli actioneaza cauze atit suficiente cat si necesare. Pe
masurd ce standardul de viatd s-a imbunatatit iar agentii stresanti psihosociali au scazut dupa
revolutia industriald, mortalitatea prin tuberculoza a inceput sd scada, mult inaintea oricarui
tatament sau misuri specifice de preventie. Imbolnivirea este un fenomen biologic si fizic, fiind
deasemeni un eveniment ce apare intr-un contexst social ce reflectd asocierea intima a persoanei
cu alte persoane. Atat mediul intern cat si cel social sint surse ale evenimentelor ce pot afecta
sinitatea organismului uman. In aceleasi conditii subiectii pot contracta diverse boli cronice,
aceiasi boala cronica poate avea evolutie diferita sau o persoand poate sd nu sa se imbolndveasca
deloc.

Astfel din 105 pacienti selectionati, modificarile parodontale au fost observate la 75 din ei.

Raspunsul la stimuli nocivi implica de obicei individul cu un tot intreg, de aceia relatiile
simple cauza — efect sint rareori capabile sa explice procesele bolilor cronice, ,,mediul extern si
cel intern realizeaza un sistem multifactorial, fiecare component trebuie studiat pentru propriile
sale caracteristici si pentru efectele sale asupra celorlalte componente ale sistemului” (Dubos,
1968) intrebindu-se daca bolile parodontale au fost cauzate de infectiile bacteriene (Kass, 1970),
S-a observat cd unii oameni fac boala dar altii nu, chear daca toti prezinta aceiasi bacterie. De
aceia factorii aditionali sint importanti in etiologia acestei stdri. Kass considera ca e mai
important sd determindm cine realizeaza boala si in care circumastante, decat sa ne intrebam care
bacterie e de o importan{d mai mare.

495



In studiul analizat, in 10 cazuri, la pacientii ce prezentau tulburari ereditare odontale si
fluoroza au fost observate si manifestari inflamatorii parodontale cu caracter generalizat de la
gingivite catarale cronice (7 pacienti) pina la parodontite generalizate forme medii (3 pacienti).

In alte 10 cazuri cu dizarmonii dentoalveolare, amelocementare localizate, prezenta
factorilor iatrogeni odontali, manifestarile inflamatorii, purtau un caracter localizat.datele
obtinute pot argumenta viziunile aparitiei si evolutiei bolii parodontale la nivel local. Studiile
epidemiologice indica ca riscul de aparitie a parodontitei este mult mai scazut decit se credea
anterior, si poate fi si mai scazut, daca se realizeaza distinctia dintre eruptia dentara continua si
exprimarea parodontald a tulburarilor pulpare, si cauzele gingivale ale izbucnirii parodontale.
Existd markeri sau indicatori ce pot prezice care individ va avea probleme parodontale sau care
locuri sint active sau vor deveni active in viitor. Identificarea cu succes a acestora si capacitatea
de a realiza un tratament interceptiv ar schimba mult din practica periodontica.

Conceptul de risc in parodontitd nu e nou, insi elementele ce constituie riscul pot fi noi. In
ultimii ani endotoxina din placa a fost considerata un factor de risc, observat in experimentele in
vitro. Alti factori locali ce faciliteaza formarea si retentia placii, in relatie cu gingia, includ
marginile de refacere, componentele danturilor partiale si protezele fixe. Intrucit gingivita este
tipic stabild, atunci factorii de risc si sistemul imun/inflamator, determind o progresie mai
restrictiva si adesea localizatd a izbucnirii parodontale. Localizarea defectelor parodontale,
cuplata cu flora restrictiva existentd in pungi a dus la conceptul ca patogenii specifici de loc sint
factori de risc pentru parodontita. Intrucit asocierea dintre parodontiti si factorii de risc legati de
subiect a devenit importantd in literatura de specialitate se incearca evidentierea mai buna a
implicarii bacteriene. Existd putine dubii fatd de ideia ca cele mai multe boli parodontale la om
sint cauzate de bacterii, desi gazda este si ea implicatd intr-un grad variabil. In unele situatii
defectele gazdei sint factorul major al predispozitiei crescute fata de boala parodontala.

Combinatia de evenimente si factori responsabili pentru initierea bolii cronice parodontale
poate fi dificild sau imposibil de stabilit si ar trebui mai degraba dedusi (King 1972). in
stomatologie a fost destul de dificild evaluarea prin observatii experimentale a importantei
factorilor locali si sistemici. Este necesar sa distingem caracteristicile patogenezei ce depind de
factorii extrinseci (bacteriile) de factorii ce rezulta din mecanismele de aparare exagerate sau
distinctive ale gazdei.

Continua cercetarea pentru evidentierea bacteriilor, specifice sau nespecifice, responsabile
de parodontitd. Totusi nu s-a putut desemna un rol cauzativ al unui anumit grup specific sau
colectiv de bacterii. Dovada indirectd a asocierii bacteriilor cu starea de boald, prezenta
imunoglobulinelor specifice si productia in vitro a factorilor de virulentd sint cele mai citate
dovezi ale implicarii bacteriene in parodontita. Intrucat diversele forme ale bolii parodontale au
fost asociate cu grupuri bacteriene specifice a crescut si ideia etiologiei bacteriene insd asocierea
nu demonstreaza relatia cauza — efect. Pentru o localizare data, boala parodontald poate evidentia
conditiile ce sustin o flora diferita de cea existenta in stareca de sanatate, bacteriile colonizeaza
doar acele locuri ce intilnesc conditiile necesare. Acest principiu este demonstrat de modificarea
florei odata cu adincirea pungii. Modificarea mediului pungii poate fsa selecteze bacteriile. Rolul
bacteriei ca factor predominant in etiologia parodontitei poate fi supraestimat intrucit este gazda
si nu microbul, ce determina rezultatul eventual al interactiunii gazda — parazit. Modelul de
parodontitd ce evidentia influenta controlului gazdei in relatia gazda — parazit a propus ca
conditiile sistemice ca (balanta endocrina, actorii nutritionali, bolile debilitante si influentele
sistemului nervos) pot afecta regiunea astfel incit sd facd boala parodontald. Nici o boald
sistemicd n-ar initia parodontita daca nu existd placa dentara, la fel, factorii locali pot afecta
efectul inflamatiei induse de bacterie.alt factor pentru parodontita, bazat pe modelul de boala
cronicd e considerat cd agentul gazda si mediul sint implicate Tn aparitia bolii parodontale. Se
credea cd agentul ar fi o bacterie Gram-negativ iar factorii gazdei au fost igiena orald inadecvata,
salitatea neutrofilelor si a raspunsurilor imune si factorii sociali nespecifici. Factorii de mediu au
fost fumatul, ocluzia traumatica, bacteriile si factorii mecanici ce le maresc prezenta. O alta
incercare de apreciere a parodontitei a descris 2 grupuri de factori de virulentd implicati in
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patogenia parodontitei. Primul permite colonizarea bacteriilor. Totusi Intrucit parodontita nu e
intilnita, chiar daca colonizarea bacteriana este continua, un set unic de proprietati ce permit
speciilor bacteriene sa cauzeze intr-0 maniera necunoscuta leziuni tisulare , a fost propus. Acesta
ar fi fie rezultatul invaziei bacteriene, fie al intrarii fragmentelor celulare in tesutul parodontal.
Daca mediul local s-a schimbat, stimulind genele ce regleaza factorii de virulentd bacteriana
atunci poate apare lezarea tisulara. Totusi lipsesc dovezi despre rolul si identificarea factorilor de
virulenta. Acest model a fost inadecvat pentruca n-a reusit sa evidentieze rolul gazdei in initierea
bolii cronice. Factorii de mediu au fost inclusi intr-un model ce a propus un rol ,,genelor
raspunsului imun” in etiologia parodontitei. Populatia poate fi impartitd in grupe susceptibile si
nesusceptibile (Seymour 1991). Progresia bolii poate apare atunci c¢ind balanta gazda — parazit a
fata de bacteriile endogene, ca urmare a factorilor de mediu nespecifici. Grupul susceptibil ce a
prezentat parodontita generalizatd este de mici dimensiuni , indiferent dacad exista gene pentru
raspunsul imun ce ar genera o astfel de diferentiere. Factorii bacteriologici au fost discutati intr-
un model de parodontitd ce a sugerat cd periodontopatogenii sint necesari insd nu si suficienti
pentru ca boala sa apara.

Un model socio-ecologic pentru bolile parodontale a propus ca sanatatea parodontala sa fie
privita ca o balanta intre mecanismele atacante si rezistenta individului fata de acest atac, balanta
ce poate fi influentatd de parametrii biologici, comportamentali si de mediu. Acest model este
semnificativ pentru cad atrage atentia asupra rolului factorilor psihosociali in initierea bolii.
Punctul cheie este faptul ca factorii interni si externi de risc au capacitatea de a controla relatia
gazda-parazit.

Concluzii

1.Bolile cronice nu au cauze unice. Ele sint consecintele interactiunilor de duratd ale
factorilor (adesea subtili) ce nu pot fi demonstrati cu usurinta, dar pot fi dedusi. Parodontita se
incadreaza in bolile cronice umane multifactoriale, in care apararea redusa a gazdei duce la
pierderea osului crestei alveolare, datoritd unei gingivite de aparare inadecvata.

2.Importanta interactiunii dintre factorii personali, de mediu si bacterii in aparitia bolii
parodontale ramine o problema de la caz la caz.
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