IS

10.

b. Accesul la orificiul radicular (A2);
C. Aceesul la zona ingustarii dentino-cimentare (A3)

Urmadrindu-se in acelasi timp amputarea pulpei coronare, extirparea pulpei radiculare,
determinarea lungimii de lucru.

Prelucrarea mecanica si medicamentoasa a acestora.

Uscarea canalelor radiculare cu conuri de hartie.

Obturarea canalelor radiculare cu material pe baza de rasini epoxidice AH-plus si conuri de
gutapercd prin metoda condesdrii laterale la rece.

Efectuarea radiografiei de control.

Aplicarea obturatiei provizorii cu ,,Dentin Pasta” care dupa 2 zile este inlocuita cu cea
permanentd Filtek Z 550 restabilindu-se morfologia dintelui 35.

Radiografia de control peste 6 luni, care demonstreaza corectitudinea manipulatiilor
terapeutice.

Concluzii

1.

In urma acestui studiu se poate de afirmat cu certitudinea ci pulpita acutd difuza are o
evolutie clinica severa care necesitd tratament terapeutic imediat pentru prevenirea
complicatiilor.

Diagnosticarea precoce si corecta da posibilitatea medicului practician evitarea
complicatiilor si rezultat post-tratament favorabil.

Respectarea tuturor etapelor si cerintelor in timpul tratamentului acestei afectiuni reduce la
minim complicatiile ce pot aparea in timpul operator cit si dupa.
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ASPECTELE EPIDEMIOLOGICE, ETIOPATOGENETICE SI
CLINICO-MORFOLOGICE ALE GINGIVITELOR HIPERPLAZICE
Olesea Musteata
Catedra Stomatologie Terapeutica a USMF , Nicolae Testemitanu”

Summary

Epidemiological, etiopathogenetic and clinico-morphological
aspects of hyperplastic gingivites
Gingival enlargement can be caused by a wide variety of etiologic factors and is

classified according to the etiologic principle: 1. Inflammatory enlargement; 2. Drug-induced
enlargement; 3. Enlargement associated with systemic diseases or conditions; 4. Neoplastic
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enlargement. Incidence of gingivitis in pregnancy varies from around 50% to 100%. Hormonal
changes occurring during pregnancy have long been known to be associated with varying types
of gingival enlargement. The local factors, especially plaque and calculus are known to be
responsible for gingival enlargement during pregnancy. Pregnancy does not alter healthy
gingiva; it affects the previously inflamed area. It is generally accepted that the increase in
gingival inflammation typically begins in the second month and reaches the maximal level
during the eighth month of pregnancy. Oral and periodontal manifestations of acute leukemias
comprise leukemic infiltration, bleeding, oral ulcerations, and infections. In acute leukemias the
gingival hyperplasia is secondary to infiltration of the gingival tissue with blast cells. The bone
marrow aspiration with cytochemical reactions and the gingival imprints prove the diagnosis of
acute leukemia by detection of blast cells infiltration. The induction therapy with cytarabine and
doxorubicin may result in complete or at least partial resolution of the gingival hyperplasia.
Stomatologists should be aware of the various periodontal manifestations and complications of
acute leukemias to enable early diagnosis and timely referral for proper management.

Rezumat

Hiperplazia gingiilor poate fi cauzatd de o varietate a factorilor etiologici si se clasifica
dupa pricipiul etiologic: 1. Hiperplazia inflamatorie; 2. Hiperplazia indusa de medicamente; 3.
Hiperplazia asociatd de maladii sau stari patologice de sistem; 4. Hiperplazia neoplazica. Unii
autori identifica forma mixtd a gingivitelor hiperplazice [17]. Incidenta gingivitelor la gravide
variaza intre 50 — 100%. Se cunoaste de mai mult timp cd modificarile hormonale in timpul
sarcinii se asociazd cu diferite tipuri de hiperplazie gingivala. Factorii locali, n special placa si
calculul sunt responsabile de hiperplazia gingivala in perioada sarcinii. sarcina nu altereaza
gingia sanatoasa, ci afecteaza ariile inflamate precedent. Este recunoscut in general ca cresterea
gradului de inflamare a gingiei se incepe din luna a 2-a si atinge nivelul maxim in luna a 8-a a
sarcinii. Manifestarile orale si parodontale ale leucemiilor acute cuprind hemoragiile in mucoase,
gingivita ulcerativa, gingivita infectioasa si odontalgiile. In leucemiile acute hiperplasia gingiilor
este secundard infiltratiei tesutului gingival de celule blastice. Punctia maduvei osoase cu
reactiile citochimice si amprentele gingivale confirmd diagnosticul de leucemie acutd prin
detectarea infiltratiei cu celule blastice. Hiperplazia gingivald poate regresa completamente sau
cel putin partial sub actiunea chimioterapiei antileucemice eficiente. Stomatologii trebuie sa fie
familiarizati cu diferite manifestari si complicatii ale leucemiilor acute Tn scopul asigurarii unui
diagnostic precoce §i trimiterii oportune pentru managementul cuvenit.

Actualitatea temei

Afectiunile parodontale cuprind o varietate a proceselor patologice care afecteaza
sanatatea parodontului. Desi schema clasificationald aprobatd in anul 1989 de Atelierul
International de Lucru in Parodontologie Clinica divizeaza aceste patologii intr-un numar anumit
de subforme clinic definitivate [1, 24], tentativele ulterioare de a categoriza pacientii in
conformitate cu criteriile stabilite au demostrat existenta problemei considerabile de suprapunere
a notiunilor de afectiune respectiva [2]. Ultimul secol pe arena stomatologica mondiala au fost
obtinute succese remarcabile in cunoasterea biologiei, profilaxia, diagnosticul si tratamentul
gingivitelor, ce se datoreazd parteneriatului stiintific Intre practica profesionald devotata,
activitatea publica si privatd de cercetdri si cooperarea internationald largiti [3]. In pofida
progreselor esentiale 1n identificarea factorilor etiologici si mecanismelor patogenetice in diferite
forme ale gingivitei, exista lacunele informationale care impiedicd recategorizarea i determina
dificultati in diagnosticul diferential al acestor afectiuni. Printre problemele importante ale
stomatologiei contemporane in cadrul gingivitelor hiperplazice se poate mentiona adresarea
adesea inoportuna a pacientilor la stomatolog si depistarea tardiva a unor entitdfi clinice, in
special celor aparute pe fundal de tumori maligne. Publicatiile care reflecta cercetari
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demonstrative privitor la aspectele epidemiologice, etiopatogenetice si clinice ale gingivitelor
hiperplazice sunt putin numeroase, majoritatea din acestea fiind bazate pe loturi
investigationale nesemnificative de cazuri.

Obiectivele cercetarii
Identificarea si studierea aspectelor epidemiologice, etiopatogenetice si clinico-
morfologice ale gingivitelor hiperplazice.

Material si metode de cercetare

Tipul de studiu realizat este descriptiv si secundar — reviul narativ al literaturii de
specialitate. Acumularea informatiei pentru cercetare s-a efectuat prin analiza datelor literaturii
de specialitate internationale si ale statisticii oficiale pe entitatea nozologica respectiva. Au fost
studiate 25 surse bibliografice de referinta. In calitate de metode de cercetare au servit: istorica,
epidemiologicd, comparativa, statistica decsriptiva, transfer de date [22]. Referitor la gingivita
hiperplastica in cadrul leucemiilor acute mieloide, tipul procesului mieloproliferativ a fost
identificat in conformitate cu Clasificarea Internationald a Neoplazmelor Mieloide propusa de
O.M.S. in anul 2008 [23]. Studiul prezentat a fost efectuat in Clinica Stomatologica
Universitard si la Catedra Stomatologie terapeutici a USMF ,Nicolae Testemitanu” in anul
2013.

Rezultate si discutii

Sunt identificate diferite tipuri de afectiuni parodontale, una dintre care reprezinta
hiperplazia gingivala. Hiperplazia gingivala poate fi cauzata de o varietate a factorilor etiologici
si se clasifica dupa pricipiul etiologic [20,21]: 1. Hiperplazia inflamatorie; 2. Hiperplazia indusa
de medicamente; 3. Hiperplazia asociata de maladii sau stari patologice de sistem; 4. Hiperplazia
neoplazicd. Unii autori identifica forma mixta a gingivitelor hiperplazice [17]. Maladiile sau
starile patologice de sistem, care pot cauza gingivita hiperplazica, includ hemopatiile benigne si
maligne, patologia sistemului endocrin, sarcina, boala Crohn. In situatiile clinice respective
hiperplazia gingivala apare ca o complicatie secundara.

Incidenta gingivitelor la gravide variaza intre 50 — 100% [14,15]. Se cunoaste de mai
mult timp, cd modificdrile hormonale in timpul sarcinii se asociazd cu diferite tipuri de
hiperplazie gingivala [14]. Afectiunile gingivale In sarcina au fost pentru prima data descrise n
anul 1898, adica anterior de publicarea datelor despre aspectele hormonale ale sarcinii.
Modificarile hormonale pot potentia semnificativ efectele iritantilor locali (placa, calcul, agenti
bacterieni) asupra tesutului conjunctiv gingival. De subliniat, ca sarcina nu altereaza gingia
sdndtoasd, ci afecteaza ariile inflamate precedent. Se raporteaza despre reducerea gradului de
severitate a gingivitei peste 2 luni dupa nastere si revenirea gingiei peste un an la o stare
comparabild cu cea la pacientd care nu a fost gravidd [6]. Totodata corelatia intre gingivita si
cantitatea placii creste in perioada post-partum, ce sugereaza ca graviditatea induce alfi factori
care agraveaza raspunsul gingiei la iritanti locali. S-a demonstrat cd gingia constituie organ-tinta
pentru hormoni sexuali la femei [10]. Estradiolul radioactiv injectat sobolanilor de sex feminin a
fost detectat in tractul genital si in gingia. Este recunoscut in general ca cresterea gradului de
inflamare a gingiei se incepe din luna a 2-a si atinge nivelul maxim in luna a 8-a a sarcinii
[11,25].

Gingivita hiperplazica cronica rezulta din inflamatia cronica a gingiilor datorita totalitatii
de factori locali. Unul din factorii cauzali esentiali constituie placa dentard microbiana. Un alt
factor poate fi trauma cronicd a gingiei de la ocluzie/masticatie. Deprinderile parafunctionale
(respiratia orald, presiunea limbei asupra gingiei) sunt, de asemenea, factori predispozanti
frecvent inregistrati [5,19]. Gingivitele hiperplazice cronice clinic si histopatologic pot imita
afectiunile benigne si maligne, in special cind este evidentd combinarea factorilor etiologici si
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predispozanti. Hemangiomul, teleangiectazia si carcinomul cu celule scuamoase pot avea unele
trasaturi clinice si microscopic similare cu gingivita hiperplazica [12,17].

In practicd aspectul clinic si concretizarea genezei afectiunii sunt date utile pentru
diagnosticul preventiv. Rezultatele unui studiu clinic denota ca la 67% de pacienti cu gingivita
hiperplazicd si 100% de pacienti cu hemangiom, pre-diagnosticati clinic, examenul
histopatologic ulterior a confirmat diagnosticuri respective [17].

Tesuturile gingivale sunt tropistice pentru infiltratie de celule leucemice datorita
microanatomiei acestora si expresiei moleculelor de adeziune endoteliala, care amplifica
infiltrarea de leucocite [18]. In cel mai numeros studiu care vizeazi mdrirea neoplazicd a
gingiilor, hiperplazia gingivala a fost observata in leucemiile acute mieloide in 3 —5% din 1076
pacienti tratati cu chimioterapie antileucemica in centrul de referinta [8]. Hiperplazia gingiilor
mai frecvent s-a constatat in urmatoarele subtipuri ale leucemiei acute micloide: leucemia acuta
monoblasticd (66,7%), leucemia acutd mielo-monoblasticd (18,5%) si leucemia acuta
mieloblasticd (3,7%) [7]. Hiperplazia gingivald se caracterizeaza prin madrirea progresiva a
papilelor interdentare, precum si gingiei marginale si fixe. In forma cea mai marcanti a
patologiei coroanele dintilor pot fi acoperite. Gingia devine edematiata, lipsitd de relief, de
culoarea pal-rosie sau purpurie inchisa. Pot fi observate hemoragiile in mucoase, gingivita
ulcerativa, gingivita infectioasa si odontalgiile [4,13]. Paliditatea, hemoragiile spontane, petesiile
si ulceratia sunt descrise ca frecvent aparente in leucemiile acute decit in cele cronice.
Caracteristicele histologice sunt similare intre subtipurile leucemiilor acute, cu exceptia formei
morfologice a celulelor din infiltrate leucemice. Aceste celule se caracterizeaza prin cresterca
cifrelor de mitoza. In cazurile tipice lamina proprie este dens invadati de celule leucemice care
se extind din stratul celular bazal al epiteliului gingival, dereglind, astfel, anatomia ei normala.
Vasele sangvine regionale sunt comprimate de infiltratie leucemica. Dezvoltarea infiltratelor
gingivale este imprevizibila la fiecare pacient. Sexul pacientului nu a fost evidentiat ca factor de
risc in aparitia acestei manifestari. Infiltratele gingivale din celule leucemice nu sunt observate la
persoanele edentate, sugerind ca iritarea locala sau trauma asociatd de prezenta dintilor poate
avea impact in patogenia dereglarilor respective. Caria dentara si igiena orald insuficienta n-au
fost descrise ca factori de risc in dezvoltarea hiperplaziei gingivale in leucemiile acute. Aditional
la cele expuse, nu a fost raportata rata sporitad a cariei dentare ca complicatie a hiperplaziei
gingivale leucemice. Totodatd igiena orala insuficienta  §i cavitatile predispun catre
superinfectare, necrozd, sindrom algic si hemoragii. Prezenta cariei la unii pacienti poate fi
incidentala. In general, tratamentul chirurgical trebuie si fie evitat la bolnavii cu hiperplazia
gingivald afectati de leucemie. Hiperplazia gingivala regreseazd completamente sau cel putin
partial sub actiunea chimioterapiei antileucemice eficiente. De semnalat, cd pacientii cu leucemia
acuta promielocitarad fara hiperplazie gingivala in debut pot dezvolta anomalia respectiva dupa
medicatie cu acidul all-transretinoic. Totodata aceasta manifestare nu se considera predictiva
pentru prognosticul nefavorabil. Leziunile cutanate sau orale noi progresante servesc deseori ca
determinarile fizice initiale care duc la stabilirea diagnosticului de leucemie [16].

Concluzii

Hiperplazia gingiilor poate fi cauzatd de o varietate a factorilor etiologici si se clasifica
dupa pricipiul etiologic. Modificarile hormonale in timpul sarcinii se asociaza cu diferite tipuri
de hiperplazie gingivald. Gingivita hiperplazica cronica rezultd din inflamatia cronica a gingiilor
datorita totalitatii de factori locali, In special a placii dentare microbiene s§i traumei cronice
cauzate de masticatie/ocluzie. Gingivitele hiperplazice cronice clinic si histopatologic pot imita
afectiunile benigne si maligne, in special hemangiom, teleangiectazie si carcinom cu celule
scuamoase. Manifestdrile orale si parodontale ale leucemiilor acute curpind infiltratie leucemica,
hemoragii, ulceratii si infectii ale cavitatii bucale. Hiperplazia gingivala este mai caracteristica
pentru varianta mielo-monoblastici sau monoblastici a leucemiei acute. In leucemiile acute
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hiperplazia gingivald regreseazd completamente sau cel putin partial sub actiunea chimioterapiei
antileucemice eficiente.
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TRATAMENTUL ABRAZIUNII DENTARE PROVOCATE DE BRUXISM PRIN
METODA RESTAURARII DIRECTE DIRIJATE.
Dumitru Romaniuc, Valeriu Fala, Valeriu Burlacu, Lilian Nistor, Stefan Gospodaru,
Radu Bolun
Catedra stomatologie terapeutica FECMF USMF , Nicolae Testemitanu”

Summary
Treatment of dental abrasion caused by bruxism, using direct restauration method

In contemporary dentistry dental abrasion is a common problem encountered, as in most
cases caused by bruxism. In the study were taken seven people aged between 26 and 40 years
diagnosed with dental abrasion passing (M.Busan) the enamel-dentin border as a result of
bruxism, being examined clinically and paraclinically. As a result of the direct restoration guided
with the reorganization of the occlusion, we found that the tooth abrasion can be treated
successfully with good minimally invasive method, which implies preservation of healthy dental
tissue within a long time.

Rezumat

In stomatologia contemporani abraziunea dentari este o problemi frecvent intilnita,
fiind, in majoritatea cazurilor, provocata de bruxism. In studiu au fost luate 7 persoane cu virsta
cuprinsa intre 26 si 40 ani, diagnosticati cu abraziune dentard de trecere(M.Busan), (pind la
jonctiunea smalt — dentind) ca urmare a bruxismului, fiind examinati clinic si paraclinic. In urma
tratamentului prin metoda restaurarii directe dirijate cu reorganizarea ocluziei am concluzionat
ca abraziunea dentara poate fi tratatd cu succes prin metoda miniinvaziva care subintelege
pastrarea la maxim a tesuturilor dentare sanatoase pe un timp indelungat.

Actualitatea temei

Abraziunea dentard si tratamentul ei este una din probleme principale in stomatologia
modernd. Dupa eruptia dintilor si stabilirea contactelor dento-dentare, pe parcursul vietii, datorita
functiei si factorilor endogeni si exogeni are loc abraziunea fiziologica a tesuturilor dure. Gradul
de abraziune va depinde de tipul de ocluzie, rezistenta tesuturilor dure, tipul de masticatie,
marimea presiunii masticatorii, prezenta breselor arcadelor dentare, consistenta alimentelor. Un
factor foarte important este cel exogen: starea generald a organismului, modul incordat de viata,
profesia. Abraziunea dentara trebuie delimitatd in fiziologica si patologica, cind tesutul dur
dentar descreste ca consecinta contactelor mecanice interative cu diverse obiecte dure, exceptie
facind doar alti dinti.

Abraziunea patologica in cele mai dese cazuri este o manifestare clinica a bruxismului.
Bruxismul este o manifestare particulara a unui proces general, care se caracterizeaza prin
diferite deregldri somatice fiind declansat de cétre stresul psihologic. Primul care depisteaza
acest proces de reguld este medicul stomatolog. La nivel local bruxismul duce la dereglari ale
rapoartelor naturale interdentare, fapt care complicd restaurarea lor. Deseori anume bruxismul
duce la erori de tratament.
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