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INTRODUCERE

[.a etapa actuald, boala parodontala este una dintre cele mai ris-
pandite maladii cronice cu caracter inflamator, cu o incidentd de pani la
95% la persoanele adulte. Mult timp si din diferite motive, parodontita a
fost considerata boala a virstei inaintate. Astizi, aceastd conceptie este
reconsiderata, deoarece afectiuni parodomale se intdlnesc i la persoa-
nele tinere, adolescenti, copii i ¢ profilaxia bine efectuatd demonstrea-
23 cd tesuturile parodontale pot fi pastrate sanatos pana la o vérsta inain-
tatd. Un rol important au studiile efectuate in cadrul scolii scandinave cu
privire la provocarea experimentala a gingivitelor prin dezvoltarea ,,pli-
cii bacteriene” i vindecarea lor prin inlaturarea plicii, fiind un nou ar-
gument al profilaxiei in acest domeniu. Cu o deosebita alentic trebuic
cercetate patologiile cronice generale (diabetul zaharat, hepatitele, boli-
le sistemice, tulburérile hormonale i altele), bolile infecfioase si parazi-
tare, condifiile climaterice, fumatui, alcoolul, stresul, care creeazi un te-
ren favorabil pentru dezvoltarea bolii parodontale, ce afecteazi progre-
siv toate elementele parodontale, ducind, in final, la picrderea dintelui
de pe arcada.

Medicului stomatolog ii revine rolul decisiv in informarea popula-
tiei cu privire la importanta igienei cavita{ii bucale in prevenirea bolii
parodontale.



NOTIUNI GENERALE

Parodontita este consideratd drept consecintd a interactiunii nefa-
vorabile gazda-parazit. Importanta relativa a bacteriilor, factorii locali
ce le faciliteaza cresterca si influentele sistemice ale etiologiei bolilor
parodontale au fost subiecte de discutie timp de un secol. Nu cxistd o
rezolvare a acestei controverse, insd nu demult s-a ajuns la un consens:
bacteriile sunt predominant responsabile de iniierca si progresarea bo-
lii, fapt ce rezultd din activarea prin bacterii a mecanismelor de apdrare
a gazdei la nivelul fesuturilor parodontale. in ultimul deceniu a devenit
clar ¢a parodontita nu se potriveste cu distribuia plicii si a calculilor. in
accasta privin{d, prevalenta parodontitei este aceeagi i in {drile indus-
trializate, si in cele in curs dc dezvoltare, desi populatia din ultima cate-
gorie de tari are un nivel mai scizut de igiena bucala §i beneficiaza de
servicii stomatologice mai reduse. Unele subgrupe de populatie fac pa-
rodontita indiferent daca sunt tratatc sau nu §i daca sunt supuse unei te-
rapii de menginere in forma intensd, dacd au o igiend bucald meticuloasa.
Este bine stabilit, prin studii antropologice si clinice, ci gingivita cste o
entitate stabila, fird impact asupra crestei alveolare. Atunci cand e stabi-
1, gingivita ar trebui si fie consideratd ca up mecanism de aparare fi-
ziologica, iar atunci cand ¢ instabila si duce la picrderea crestei 0soase,
trebuie consideratd o boald. Un model adecvat pentru parodontitd tre-
buie si reflectc starea de obicei stabila a gingivitei $i sd ne asiguram ci
existd conditii ce pot favoriza cvoluarea gingivitei in parodontitd. De
obicei, raspunsul la stimulii nocivi implica individul ca un tot intreg si
de aceea relatiile simple cauzi-efect rarcori sunt capabile si explice
procesele bolilor cronice. .Mediul extern i cel intern realizeazi un sis-
tem multifactorial §i fiecare component trebuie studiat pentru propriile
sale caracteristici §i pentru efectcle sale asupra celorlalte componente
ale sistemului” (Dubos, 1968). intrebandu-se daca bolile parodontale au
fost cauzate de infcctiile bacteriene, Kass (1970) a observat ci unii
oameni fac boala, iar altii nu, chiar daci toti prezintd aceeasi bacterie.
De aceea, factorii aditionali sunt importanti in etiologia acestei stiri.
Kass considera ci e mai important s determinam factorul etiologic carc
realizcaz boala i circumstantele, decét si ne intrebam care bacteric are
o importan{i mai mare.

Studiile epidemiologice aratd ci riscul aparifiei parodontitei este
mult mai scazut decit se credea anterior i ar putca fi $i mai scizut, daca
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s-ar face o distinctie intre eruptia dentara continua, exprimarea parodon-
tald a wlburdrilor pulpare si cauzele gingivale ale izbucnirii parodonta-
le. Existd markeri sau indicatori ce pot prezice care individ va avea pro-
bleme parodontale sau care locuri sunt active sau vor deveni active in
viitor. ldentificarea cu succes a acestora §i capacitatea de a realiza un
tratament interceptiv ar schimba mult practica parodontici,

Cercetirile efectuate in scopul evidentierii bacteriilor, specifice sau
nespecifice, responsabile de parodontitd, continud. Totusi, nu s-a putut
desemna un rol cauzativ al unui anumit grup specific sau colectiv de
bacterii. Dovada indirecta a asocierii bacteritlor cu starea de boald, pre-
zenta imunoglobulinelor specifice si producerea in vitro a factorilor de
virulenid sunt cele mai citate dovezi ale implicarii bacteriene in paro-
dontita. Intrucit diversele forme ale bolii parodontale au fost asociate cu
grupuri de bacterii specifice, a aparut 5i ideea etiologiei bacteriene, insa
asocierca nu demonstreaza relafia cauzé—efect. Pentru o anumiti locali-
zare, boala parodontald poate evidentia conditiile ce sustin o flora dife-
ritd de cea existentd in starea de sanitate; bacteriile colonizeazd doar
acele locuri unde intilnesc conditii favorabile. Acest principiu este de-
monstrat de modificarea florei odatd cu adancirea pungii. Modificarea
mediului pungii poate sa selecteze bacteriile. Rolul bacteriei ca factor
predominant in etiologia parodontitei poate fi supraestimat, intrucit este
gazda, st nu microbul ce determina rezultatul eventual al interactiunii
gazda--parazit.

Aceastd [ucrare propune un model pentru etiologia parodontitei, ce
se concentreazi pe rolul esential al factorilor personali: starea generald
proastd, rispunsul optim al celulelor de aparare si al sistemului imuni-
tar, dieta si stilul de viat3, starea psihosociali.

_ AFECTIUNILE PARODONTALE
IN CONTEXTUL BOLILOR CRONICE

Bolile cronice nu aw cauze unice. Ele sunt consecintele interacti-
unilor de durati ale factorilor (adesea subtili) ce nu pot fi demonstrati cu
usuringd, dar pot fi dedusi. Parodontita face parte din bolile cronice
umane multifactoriale, in carc apérarca redusi a gazdei duce la picrderca
osului crestei alveolare, din cauza unei gingivite de aparare inadecvata.

Importanta interactiunii dintre factorii personali, de mediu gi bacte-
rii in aparifia bolii parodontale rimine o problemi de la caz la caz.
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Dodge si Martin (1970) au observat ca efectele stresului social
dintr-o comunitate au generat aparitia bolilor cronice. Selye (1956) a
descris bolile psihosociale ca un esec al indivizilor de a s¢ adapta la
conditiile stresante din mediul social. Consecintele unor astfel de stre-
suri sunt mediate pe calea sistemului nervos autonom si de aceea ele pot
fi cauza aparitiei unor leziuni pe gingic, pulpa sau 1n altd zona inervata
de acest sistem.

Bolile cronice umane sunt rezultatul interactiunilor de termen lung
dintre gazda gi mediul ¢i inconjurator. Deoarece interactiunile sunt ade-
sea extrem de subtile, legatura dintre cauzi gi efcct poate fi stabiliti cu
greu. Bolile cronice au mai degrabd cauze multifactoriale decat specifi-
ce, legate de disfunctiile celulare initiale de virstd, mediu si factorii ge-
netici. Chiar si atunci cdnd asocierea dintre factorul de mediu si o boala
specifica e evidentd, determinarea mecanismului cauzal este dificila.

fn intelegerea bolilor cronice este importanta distinctia dintre cau-
zele necesare §i cele suficiente. Un factor necesar trebuie si fic prezent
dacd vrem sé apard boala, insa acel factor, luat de unul singur, nu e sufi-
cient pentru a cauza boala. Cauza necesard poate fi un virus sau o bacte-
rie, ce n-ar produce manifestari clinice pana cand cauzele suficiente
{adesea psihosociale) n-ar duce la alterarea homeostaziei gazdei.

Mentinerea sanatatii si invingerea bolii depind de capacitatea orga-
nismului de a se opune agentilor stresanti din mediu. Trei componente
formeazi matricea etiologica pentru bolile cronice: 1} virulenta micro-
organismului sau agentului cauzal; 2) rezistenta gazdei sau susceptibili-
tatca; 3} condifiile de mediu (structura sociali, controtul emotiilor, die-
ta, ingrijirea sandtait, conflictelc).

Tuberculoza este un exempliu de boala bacteriani despre care se
credea, cindva, cd are o singurd cauza, insa acum sc stic ¢i ¢ de origine
multifactoriald. Ea apare atunci cind factorii psihosociali actioneaza
concomitent cu bacteriile necesare. Activitatea de fagocitozi, principala
deficientd fata de bacilul tuberculozei la pacientii cu tuberculoza, este
diminuati in fazele de excitare emotionald. Folosind o schema a eveni-
mentelor recente, agentii stresanti semnificativi au fost identificati cu
doi ani Tnainte de debutul bolii. La populatia umani bacilul tuberculozci
este mai rdspandit decit boala, ceea ce demonstreazd ca in patogeneza
acestei boli acfioncazi cauze atdt suficiente, cat si necesare. Pe masuri
ce standardul de viata s-a imbunitatit, iar agentii stresanti psihosociali
au scizut dupi revolufia industriala, mortalitatea prin tuberculozi a in-
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ceput si scadd mult inaintea oricérui tratament sau misurilor specifice
de prevenire.

imbolnavirea este un fenomen biologic i fizic, fiind §i un eveni-
ment ce apare intr-un contexst social ce reflectdi asocierea intima a per-
soanei cu alte persoane. Atat mediul intern, cat si cel social sunt surse
ale evenimentelor ce pot afecta sinitatea orgamsrnulm uman. In ace-
leasi conditii, subiectii pot contracta diverse boli cronice; aceeasi boala
cronici poate avea evolutie diferit, iar o persoand poate s nu se im-
bolnédveasca deloc,

ROLUL INFLAMATIEI iN MECANISMUL PATOGENIC
AL AFECTIUNILOR PARODONTALE

Orice agent vulnerant, care dupi intensitate §i duratd depaseste po-
sibilitagile de adaptare a fesuturilor, poate produce o inflamatie. Acesti
agenti pot fi de natura variata (termici, chimici, microorganisme si altele).

Inflamatia, aceast reactie fiziologica, imediatd, de apirare locald a
tesuturilor in care au patruns agentii infectiosi §i care poate fi urmata de
o reactie sistemic3, este, dupa L. 1. Mecinikov, ,mijlocul de apirare cel
mai activ §i totodata cel mai rispandit in regnul animal”. Ea urmeazi
dupd eliberarea mediatorilor chimici de cétre celulele reticulo-endotelia-
le si dupi sinteza proteinelor de inflamatie, ambele avind drept scop fa-
cilitarea distrugerii microorganismelor de cétre celulele specializate.

S-a stabilit ci anumite citokine joac un rol important in dirijarea
mecanismelor care conditioneazi un riispuns inflamator. Aceste citokine
pot actiona direct sau pot sta la ongmca producerii unei cascade de alji
mediatori esentiali, care declangeaz3 si intretin o stare inflamatorie.
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Functiile citokinelor

Prima citokind descoperita in anul 1957 a fost interferonul (IFN),
urmald de interleukine (IL; de la 1 pana la 15), factorul activator plache-
tar (PAF), factorul de necroza tumorald (I'NF), factorul transformator
de crestere hematopoieticad (TGF), factorul stimulator de colonii granu-
locite-macrofage (GM-CSF) si factorul stimulant de colonii macrofage
(M-CSF).

Fluidul gingival si lichidul sinovial au fost primele lichide biologi-
ce in care s-a determinat prezenya citokinelor (1982).

H.-1 a fost confirmata prin dozaje imunoenzimatice in fluidul gin-
gival al bolnavilor cu parodontite. IL-1 si TNF, produse esentiale ale
monocitelor si macrofagelor, au fost determinate §i in tesuturile incon-
Juritoare. Ele joaci un rol major in derularea inflamatiei, actionand, de
reguld, sinergic. Sub actiunea lor, numeroase celule produc, prin neosin-
teza fosfolipazei si ciclooxigenazei, mediatori lipidici — prostaglandine
$1 tromboxani, iar prin activarea lipooxigenazei, elibereazi leucotriene.
Mediatorii lipidici contribuie la producerea factorului activator al pla-
chetelor (PAF).

-6 si 1L.-8 joaci un rol ,.focal” in cursul fenomenelor inflamatorii.

IL-6 indica producerea proteinelor de ,,faza acutd”,

IL-8 vizeazd mai mult polimorfonuclearele; fiind hemotactic, le
faciliteaz marginatia si ,,recrutatea” in focarul inflamator.

IL.-6, 11.-8, 1L.-1 si TNF sunt pirogene. Productia exacerbati este la
originea efectelor nocive ale rispunsului inflamator. De fapt, aceastd
productic in exces a permis detectarea limfokinelor in lichidele patolo-
gice, in cursul reactici inflamatorii. Alte citokine pot amplifica rispun-
sul inflamator prin cresterca productici citokinelor numite mai sus. Asa
se comportd interferonui gama (GM-GSF sau M-CSF). Pe de alti parte,
anumite citokine contribuie la reducerea intensita{ii reactiei inflamato-
rii: IL-4 si 1L-10 inhibd producerea citokinelor de catre macrofage, iar
TGF se opune anumitor efecte proinflamatorii directe ale citokinelor.

Existenta formelor solubile de receptori, in particular pentru TNF,
este un parametru important, ce trebuie luat in considerare in echilibrul
semnalului pro- sau antiinflamator. Anumite celule, ca de exemplu neu-
trofilele, sub acfiunea unor semnale, pot si elibereze acesti receptori de
suprafata.



Glucocorticosteroizii, cum este cortizonul, exercitd cfecte puternice
asupra unei mari varicti{i de evenimente metabolice ce au loc in meta-
bolismul hidratilor de carbon, proteinelor i lipidelor. Sunt stimulate
multe dintre enzimele implicate in glucoformare (mecanismele gluco-
neurogenetice), in timp ce sinteza lipidelor in ficat este scdzutd. Un alt
efect important este capacitatea lor de a suprima reactia inflamatorie ce
apare ca raspuns la o stare alergic, la leziunile tisulare.

MANIFESTARI PARODONTALE ASOCIATE CU TULBURARI
METABOLICE

In cercetarile lor, multi autori au depistat legituri strinsc intre afec-
tiunile parodontiului §i tulburdrile functionale ale glandelor endocrine.

in functie de patologia endocrina, in f{esuturi apar tulburdri meta-
bolice ale diferitor substante. Luind in considerare rolul important al
metabolismului proteic, deosebit de insemnati este identificarea stérii
lui in tesuturile normale si in cele patologice, pe fondul patologiei endo-
crine.

La examinare au determinat intensitatea biosintezei proteinelor in
gingie dupa metoda lui S. Morley si R. Jackson, cu modificarc pentru
tesuturile gingivale. Paralel, au cercetat nivelul grupclor sulfhidrilice,
proteice si neproteice, dupd metoda lui Echman.

Pentru cercetdri, de la pacientii cu indicatii de gingivectomie si ex-
tractii dentare au fost excizate mici porfiuni gingivale cu greutatea de
50-80 mg.

in patologiile endocrine, chiar §i in lipsa modificarilor clinice, in
{esuturile parodontale se remarca deregldri insemnate in metabolismul
proteic. Intensitatea biosintezei §i descompunerii este mdritd simtitor in
hipertireoidie §i micsoratd in hipotireoidie.

in boala Itenko-Cushing si in diabetul zaharat, activitatea biosinte-
zei proteice in gingie e micgoratd evident, iar continutul tiogrupelor —
marité, ceea ce indica o intensitate insemnata a proceselor de descom-
punere a proteinelor in gingie pe fondul acestor patologii endocrine.

Cercetarile efcctuate aratii ci patologia endocrind are o influentd
deosebita asupra proceselor metabolismului proteic ce au loc in tesuturi-
le clinic nemodificate ale parodontiului.

Au fost determinate modificiri insemnate in metabolismul proteic
al gingiei la bolnavii cu parodontitid generalizatd pc fondul bolilor en-
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docrine. Dereglari mai insemnate ale metabolismelor proteic si glucidic
sunt marcate la bolnavii cu diabet zaharat, ce explicd manifestarile clini-
ce. Hiperglicemia tisulard la pacientii cu diabet zaharat provoaca osteo-
poroza alveolardi, cu aparitia pungilor §i migrérilor dentare — consecinte
ale sciderii rezervei alcaline, tulburirilor de circulatie §i acidozei locale.
Prin urmare, patologia endocrind, in asociere cu alte procese metabolice
si cu metabolismul proteic, agraveaza boala parodontal.

Manifestiiri parodontale pe fondul hipertireoidiei

fn hipertireoidie sc observi o resorbtie osoasd a maxilarelor §i a
oaselor craniene, mobilitate dentari, modificari parodontale: cregterea
vascularizatiei parodontale §i a activitatii osteoclastice la nivelul corti-
calei osoase. Apar tulburdri in circulatia sangvina §i in pcrmeabilitatea
vaselor gingivale. Hipertireoidia asociata cu hipoavitaminoza C provoa-
ca gingivitd catarald cronicd, hemoragii, stare de replefiune sangvini
crescuta,

Cresterea sintezei tiroxinei in perioada pubertard poate duce la in-
tensificarea procesului de proliferare — cauza hipertrofiet (hipercregterii)
mucoasei gingivale.

Manifestiri parodontale pe fondul hipotircoidiei

Mucoasa cavititii bucale, in special a gingiilor, poate fi de culoare
roz pal, strilucitoare, concrescuti, tumefiat, iar in unele cazuri — cu
semne de inflamatie: gingivo-malacie, singerare, edem al tesuturilor ca-
vitafii bucale, Radiografia indica: osteoporoza oaselor craniene, refine-
rea eruptiei dentare si a dezvoltarii oaselor craniene.

Manifestiiri parodontale pe fondul bolii I{enko-Cushing

in majoritatea cazurilor, gingivita cronicé se manifesti prin ciano-
za, edem gingival, atrofie gi deformarea papilelor interdentare. Se inten-
sifica modificarile inflamatorii i distructive in parodontiu, cu elimindri
pultacee din pungile patologice gingivale. La majoritatea pacientilor,
resorbfia septului interalveolar se evidentiazi moderat. Afectatea aces-
tora, in mare misurd, depinde de intensitatea inflamatiei gingivale.



ASPECTE PARODONTALE ASOCIATE CU TULBURARI
VASCULONERVOASE REGIONALE $1 CENTRALE

Provocarea bacteriana si rispunsurile inflamatorii alc mucoasci cavitatii bucale ia aceasta pot fi
modificate de variati factori c¢ determind aparifia si evolutia proceselor patologice
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biosintcza a acizilor
nucleici §i a proteinelor

Distructia tesuturilor parodontale dentare
si a articulatiilor temporo-mandibulare.

|. Sc3derea irigatiei sangvine reduce nivelul migratiei celulelor in
lichidul santului gingival si in cel bucal. Se au in vedere $i imunoglobu-
linele serice §i componentele complementului — factori tumorali ai apa-
rarii locale a tesuturilor cavitatii bucale. Odata cu reducerea activitafii
limfocitelor, scade si sccrefia imunoglobulinei (IgA) de citre celulele
plasmatice (plasmocite), care se formeaza din limfocitele B locale in
mucoasa gingivald. Reducerea capacititii limfocitelor de a prolifera du-
ce la sciderea nivelului imunoglobulinelor legate de ele, care, la randul
tor, slabesc reactiile de aparare a {esuturilor parodontale.

2. Reducerea nivelului de salivatie slibeste rezistenta naturali in
cavitatca bucald, indeosebi lizozimul si mucina. Efectul de curitare al
salivei depinde de cantitatea si viscozitatea ei. Toate luate impreuna fa-
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vorizeaza invadarea microbiand in cavitatea bucali si dezvoltarea infla-
maliei in fesuturile parodontale, care sunt provocate de aglomeririle
microbilor din placa bacteriana (dentar3).

Devine clar faptul cd reducerea activitdtii limfocitelor din cauza
tulburdrii hipodinamicii regionale i hipochineziei poate atesta ci reactia
de aparare in parodontiu incepe nu cu activarea limfocitelor de citre an-
tigenii placii dentare, ci cu chemotactismul ncutrofil PMN — cresterca
numarului de neutrofile in gantul gingival.

3. Pentru a intelege mecanismele dezvoltarii proceselor distructive
in parodontiu prin inflamatie, important este studierea sistemului imuni-
tar in conditii de hipokinezie (se observi o sporire a produsutui limfoci-
tar — factor de activare a osteoclastelor), care provoaci pierderea calciu-
lui din tesutul osos,

Liste demonstrat efectul citoloxic-citolitic indirect asupra parodon-
tiului prin mecanismul imun al componentelor antigenice ale placii bac-
lerienc, care, pe calea limfocitului T, determina formarea limfokinelor,
dintre care semnificativ pentru boala parodontala este factorul de acti-
vare a osteoclastelor.

MODIFICAR!{ PARODONTALE SUB INFLUENTA FACTORILOR
MEDIULUI SOCIAL

Modelul-schemii al influentei factorilor personali de risc ce diminueazi
eficient{a aparirii gazdei

Mediul social
(familie, politicii, atitudine, educatie, loc de munci,
aspecte social-economice, practici si traditii culturale)

Factorii mediului de viagi: Kactorii sistemici Factorii psihosociali

si factorii genetici: Stresul
dieta, fumatul, alcoolismul, in- | [ pormonati, bolite intercu-| | Insuficienta de adaptare Ia
grijirea sAnditdfii, igicna orald, | |rente, defectele PMN agentii stresanti din mediul
(placa bacteriang, cariile, mo- social duce la compromite-
dificarile si migrarile patologi- rea funciiel imune, inflama-
ce denlare) torii §i circulatorii.

Parodontiu
2

| Bacterii indigene |
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Conceptul de risc in parodontitd nu ¢ nou, insa elementele ce con-
stituie riscul pot fi noi. in ultimii ani, endotoxina din placi a fost consi-
derati un factor de risc, observat in experimentele in vitro. Alji factori
locali ce faciliteazi formarea si retentia plicii, in relatie cu gingia, in-
clud marginile de refacere, componentele danturilor pargial: §i protezcle
fixe. intrucat gingivita este tipic stabild, atunci factorii de risc si siste-
mul imunitar/inflamator determin o progresic mai restrictiva i adesea
localizata a izbucnirii parodontale.

Localizarea defectelor parodontale, cuplata cu flora restrictiva exis-
tentd in pungi, a dus la conceptul ca factorii patogeni specifici de loc
sunt factori de risc pentru parodontita. Deoarcce asocierca dintre pa-
rodontita si factorii de risc legati de subiect a devenit importantd, in lite-
ratura de specialitate se incearcd evidentierca mai bund a implicirii bac-
tericne. Exista putine dubii fati de ideea ci cele mai multe boli paro-
dontale la om sunt cauzate de bacterii, desi gazda este si ea implicati
intr-un grad variabil. In unele situatii, defectcle gazdei sunt factorul ma-
jor al predispozitiei crescute fata de boala parodontala.

Combinatia de evenimente §i factori responsabili pentru initierca
bolii cronice parodontale poate fi dificild sau imposibil de stabilit i ar
trebui mai degraba dedusa (King, 1972). in stomatologie a fost destul de
dificila evaluarea prin observatii experimentale a importantei factorilor
Jocali si sistemici. Este necesar si distingem particularitifile patogenc-
7ei ce depind de factorii extrinscci (bacteriile) de factorii ce rezulta din
mecanismelc de apirare exagerate sau distincfive ale gazdei.

Modelu! de parodontita ce evidentia influenfa controlului gazdei in
relajia gazda-parazit a propus cd conditiile sistemice (echilibrul endo-
crin, factorii nutritionali, bolile debilitante i influentele sistemului ner-
vos) pot afecta regiunea, astfel incat si faca boala parodontald. Nicio
boala sistemicd n-ar initia parodontita, dacd nu ar exista plac dentara.
La fel, factorii locali pot afecta efectul inflamatiei induse de bacterie.
Alt factor de dezvoltare a parodontitei, bazat pe modelui de boala croni-
¢, este ci agentul-gazda si mediul sunt implicate in aparijia bolii paro-
dontale. Se credea cit agentul ar fi o bacterie Gram-negativa, iar factorii
gazdei — igiena orald inadecvata, salitatca neutrofilelor si a rispunsurilor
jmunitare si factorii sociali nespecifici. Factorii de mediu au fost fuma-
tul, ocluzia traumatica, bacteriile §i factorii mecanici ce le maresc pre-
zenta. O altd incercare de apreciere a parodontitei a descris doud grupe
de factori de virulents, implicati in patogenia parodontitei. Primii permit

14



colonizarea bacteriilor, Cu toate ¢i parodontita nu e intdlnita, chiar daca
colonizarea bacteriana este continua, un set unic de proprictafi, ce per-
mit speciilor bacteriene sii cauzeze intr-o manicrd necunoscutd leziuni
tisulare, a fost propus. Acesta ar fi rezultatul invaziei bactericne sau al
intrarii fragmentelor celulare in {esutul parodontal. Daca mediul local s-
a schimbat, stimutind genele ce regleazi factorii de virulentd bacteria-
nd, atunci pot apirea leziunile tisulare. Insa, argumentele ce ar confirma
rolul si identificarea factorilor de virulenta lipsesc. Acest model a fost
inadecvat, pentru ca nu a pus in evidentd rolul gazdei in initierea bolii
cronice.

Factorii de mediu au {ost inclugi intr-un model ce a propus un rol
~genclor riispunsului imunitar” in etiologia parodontitei. Populagia poate
fi impartitd in grupe susceptibile §i nesusceptibile (Seymour, 1991).
Boala poatc sd progreseze atunci cind echilibrul gazdd—parazit a fost
distrus prin proliferarea bacteriilor exogene sau prin cresterea suscep-
medlu nespemﬁm. Grupul susceptibil cc a prcz.;ntat parodontita gene-
ralizatii este de mici dimensiuni, indiferent daci existd gene pentru ris-
punsul imunitar ce ar genera o astfel de diferenticre. Factorii bacteriolo-
gici au fost discutati intr-un model de parodontitd ce a sugeral ca
factorii periodonto-patogeni sunt necesari, insd nu si suficienti pentru ca
boala si apara.

Un model socioecologic pentru bolile parodontale a propus ca sa-
nitatea parodontald si fie privitd ca o interactiune intre mecanismele
atacante si rezistenfa individului la aceste mecanisme, interactiune ce
poate fi influentatd de parametrii biologici, comportamentali $i de me-
diu. Acest model este semnificativ, pentru ca atrage atenfia asupra rolu-
lui factorilor psihosociali in declangarea bolii. Punctul-cheie este fapiul
i factorii interni i externi de risc au capacitatea de a controla relagia
gazdid—parazit.

Stresul psihosocial

Cavitatea bucald a fost descrisd ca o zond importantd ce reflectd
efectele potentiale ale stresului psihosocial. Stresul poate afecta eficien-
ta raspunsului sistemului de apdrare al gazdei, crescandu-i vulnerabilita-
tea. in acest model de parodontitd, mediul social joaca un rol lmportant
prm stresul pe care il genereaza. In mediul social, stresul T5i are originea
in relagiile sociale in dezmembrare, modificarile industriale, agitatia
politica, starea de siricie.
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Rispunsurile individuale ale gazdei regleazi, probabil, localizarea
viitoarelor consecinfe psihosociale la nivel de organism. Sunt bine stu-
diate diverse efecte ale stresului asupra organismului uman, precum i
relatia stres—boala (Elliott, 1989).

Agentii stresanti psihosociali ce cauzeazd disfunclia sistemului
imunitar sunt implicati in provocarea sau exacerbarea infectiilor sau bo-
lilor autoimune, alergiei si cancerului. Exista opinii in literatura medica-
ld ce sus{in legatura functionala dintre sistemnul nervos central si siste-
mul imunitar. Interrelajiile biochimice adverse, mediate de stres, ar
afecta functionarea adecvati a dintilor §i apdrarea fati de bacteriile indi-
gene. Aminele farmacoactive eliberate de stres au efect vasoconstrictor,
afectiind arteriolele din circulatia periferica.

Stimularea neuroendocrini si neurchormonalid continud poate avea
efecte negative pe celulele-{intd, determinind boli organice. Transmiti-
torii si hormonii implicati in rdspunsul de stres au capacitatea de a mo-
difica ridspunsul imunitar, indicdnd astfel boala. Au fost implicate 4 cai
in modularca sistemului imunitar: sistemul nervos autonom; axa hipota-
lamo-corticosuprarenali; ciile extracorticosuprarenale, ce implicd neu-
ropeptide si neurotransmititori; mediatorii neuroimunologici (Dohms(@-
Vietz, 1991).

Activarea sistemului nervos de citre stres duce la aparitia bolilor
psihosociale (Plaut@Friedman, 1981). Stresut poate fi un factor semni-
ficativ in determinarea intensitiii inflamagie1 gingivale prin modularea
raspunsului imunitar i, in parte, poate determina gradul de extindere al
gingivitei. Odata cu crestcrea numirului agentilor stresanti, leziunile
parodontale devin mai severe §i mai rispandite. Stresul este §i un factor
predispozant pentru ANUG.

Tesuturile dentare si parodontale sunt inervate de componente ale
sistemului nervos autonom §i rispund, probabil, la stimularea lii. Efec-
tul local la nivel de structuri dentare §i parodontale este reducerea fluxu-
lui sangvin, ceea ce compromite vitalitatea fesutului, in asociere cu alte
cauze.

Existd o serie de aspecte bine cunoscute ale moduiui de viala, care
joacd un rol important in aparitia bolilor cronice §i a parodontitei. Ali-
mentatia, fumatul i abuzul de alcool par s aiba un rol important in ini-
tierea parodontitei; ea poate fi influenatd puternic $i de mediul social.
Acesti factori, corelati cu consccintele fiziologice ale stresului, reduc
rezistenta organismului uman §i cresc susceptibilitatea fatd de boali.
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Fumatul tutunului

Efectele farmacologice ale nicotinei sunt variabile, ins3 acfiunea
vasoconstrictivd puternici si persistentd poate reduce apirarea gazdei si
irigarea deficitard la nivelul microcirculatiei. Efectele vasculare ale fu-
matului pot afecta si tesuturile parodontale: fumitorii au mai putine
semne vizibile de gingivitd decat nefumitorii, insi primii au un risc de
dou ori mai inalt de aparitie a parodontitei, la aceeasi varsti si stare
socioeconomicd cu a nefumatoritor (1aber et al, 1993). La persoanele
tinere cu fesut gingival sanitos efectele acute ale fumatului au provocat
cresteri ugoare ale fluxului sangvin gingival. Nicotina determind vaso-
constrictie prin activarea eliberdrii norepinefrinei din depozitele adia-
cente sau din peretii arterelor §i a epinefrinei din suprarenale.

Sciderea suportului osos la fumatori este independent de prezenfa
plicii dentare. Fumatul poate afecta apdrarea in fesutul parodontal prin
reducerea nivelului seric de vitamina C, diminuénd astfel functia neutro-
filelor. In plus, tesutul parodontal activ metabolic are nevoe dec aceasta
pentru a remodela §i repara defectele. Leucocitele din singele periferic
al fumitorilor prezintd un rdspuns chemotactic alterat, iar titrurile de
anticorpi sunt scizute. La fumatorii de peste 50 ani, limfocitele T au un
raspuns scizut la stimularea in vitro.

Fumatul influenteazi negativ asupra sistemului imunitar: scade
nivelul imunoglobulinelor §i limfocitelor T CD8 si al altor limfocite.
Fumatul este un factor predispozant pentru gingivita acuti necrozania
ulcerativd (ANUG). Aceasti forma s-ar parea ci rezultd din necrozarea
papilei gingivale, ca o urmare a efectelor stresului gi fumatului asupra
circulatiei periferice din tesutul inflamat cronic, irigat prin artere de tip
terminal, fard circulatie colaterald. in toate aceste situatii, in tesutul ne-
crozat apare un mediu anaerob. Agentii stresanti de mediu reduc functia
celulelor imune, fumatul reduce eficienta neutrofilelor, nicotina induce
vasoconstricyia, iar toate acestea conduc la distruciia locald a tesuturilor.

Din cele expuse mai sus rezulta ci stresul are o influen{d mai mare
asupra fesuturilor parodontale, dat fiind faptul c el acfioneazi prin inter-
mediul mai multor sisteme decit fumatul tutunului, care, conform date-
lor obtinute, are o actiune mai mult localizatd, cu implicarea minima a
altor sisteme,

Referitor la corelagiile dintre stres §i fumat ay mentiona ci ele
acfioneazi sinergic asupra tesuturilor parodontale. Fumatul tutunului
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scade raspunsul inflamator la iritantii locali, provocand astfel modificiri
profunde in tesuturile parodontale. E foarte dificil si izokim dieta din
multitudinea de alti factori de mediu ce ar putea influenta metabolismul
gazdei. Rolul dietei $i nutrifiei a fost studiat in bolile parodontale (Grant
et al, 1988). Nutritia poate influenta cresterea, dezvoltarea si activitatile
metabolice ale parodontiului. Conceptele moderne ale nutrifiei sugerea-
z3 ci diela trebuie s se axeze pe diverse categorii de alimenle; compo-
nentele nenutritive ale dietei (colorantii si aromatizantii) pot interfera cu
biochimia normald a celulei. Trebuie infeleasd mai bine importanta dic-
tei in intcractiunile complexe ale gazdei.

Bolile sistemice si factorii genetici

Bolile sistemice i factorii genetici au capacitatea de a scidea re-
zistenfa gazdei $i de a creste pierderea atagdrii parodontale. Au fost des-
crise pe larg efectele bolilor sistemice, inclusiv disfunctia neutrofilclor
(Gengo et al., 1990), modificarilc hormonale (Rose, 1990), SIDA (Green-
span ct al., 1990), tumorile (Vincent, Hill, 1990), bolile pielii si mu-
coaselor cu manifestari ale cavitatii bucale (Nisengard, Neiders, 1990).

Diabetul zaharat ¢ cel mai frecvent exemplu de boald sistemica
asociatd cu o incidentd crescutd a parodontitei, comparativ cu grupul de
control. De exemplu, diabetul noninsulinodependent (NIDD) creste de
circa 3 ori riscul de boala parodontald, intr-un mod ce nu poate fi expli-
cat pe baza varstei, sexului sau igienei (Emrich et al, 1991). Mai mult,
in diabetul insulinodependent, virsta de debut a diabetului a fost un Cac-
tor important de risc pentru distructia parodontald viitoare. Diabeticii
tineri au distructie parodontald mai severi decat ceilalti. Efectele bolilor
cronice dobandite au fost studiate, ins# nu s-a stabilit o ctiologie comu-
nd pentru bolile parodontale cronice. A fost descris rotul diabetului, al
bolilor cardiovasculare si al alcoolismului in initierea si conduita in
bolile parodontale. Sunt putine dovezi ale susceptibilitatii genetice pentru
parodontita adultului. A fost publicati o trecere in revistd a sindroa-
melor i bolilor determinate genetic, ce cresc riscul de distrucfic paro-
dontala (Wilton, 1991).

Proportia de populatie ce prezintd boala parodontald distructivi a
fost totdeauna §i riméne scizutd, inducdnd c3 oricare ar {i fost suscepti-
bilitatea mostenitd, efectele sunt, probabil, slabe, in comparaie cu fac-
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torii de mediu $i cu gazda, care au impact asupra interactiunilor complexe,
culmindnd cu aparifia parodontitei cronice.

Initicrea bolii parodontale depinde de prezenta unor factori perso-
nali, ce nu sunt luafi, de obicei, in consideratie in parodontiti. ldeea
conventionald de parodontitd este aceea ca factorii-gazda nu sunt sin-
gurti declansali de citre bacterii, ci existi si factori personali ce influen-
teaza clicienta apararii gingivale. S-a demonstrat prin experiente ¢i con-
ditiile psihosociale negative si unele obiceiuri de viati (fumatul, nutrijia
proastd 5.a.) au capacitatea de a declansa bolile cronice. Intelegerca mai
buni a interactiunilor complexe dintre sistemul imunitar si sistemul ner-
vos, precum $i a consecintelor asupra parodontiului si pulpei este un do-
meniu de viitor.
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