1. CARACTERISTICA GENERALA A FIZIOPATOLOGIEI

1.1. Obiectul, sarcinile si metodele de cercetiri ale
fiziopatologiei

Fiziologia patologicd (fiziopatologia) studiazi activitatea vi-
tald a organismului bolnav — functionarea celulelor, ‘;esuturilor, or-
ganelor si sistemelor de organe in conditii de patologie.

Fiziopatologia este o disciplind preclinicd care formeazi la
viitorii medici viziunea stiintificd referitor la esenta bolii, defines-
te procesele patologice tipice, care constituie elementele de baza
ale bolilor (“alfabetul” patologiei medicale), formeaza elemente
de ratiune clinica. Fiziopatologia, in calitate de disciplina preclini-
ca in procesul de instruire a medicilor, este in relatii stranse cu al-
te discipline. _

Obiectul de studiu al fiziopatologiei este organismul bolnav.

Sarcinile principale ale fiziopatologiei sunt: a) studierea legi-
lor generale ale originii, evolutiei si sfarsitului proceselor patolo-
gice si ale bolilor i b) studierea modificarilor structurale si func-
tionale la nivel celular, tisular, de organ, sisteme de organe si or-
ganism integru pe parcursul evolutiei proceselor patologice si bo-
lilor.

Metoda principala de studiu a fiziopatologiel este experimen-
tul fiziopatologic cu utilizarea tuturor metodelor de investigatie
(clinice, paraclinice etc.).

1.2. Locul si importanta fizjopatologiei in procesul de
instruire a medicului stomatolog

in prezent existd divergente serioase in conceptul de pregitire
a specialigtilor stomatologi in Republica Moldova si in téarile euro-
pene. Sistemul de instruire a stomatologilor in Republica Moldova
mai péstreazd conceptul ex-sovietic, care presupune o instruire
biologica si general medicald vasti, cu calificarea de medic-sto-
matolog, ceea ce permite activitatea acestuia in diferite domenii
medicale (chirurgie etc.), in institutiile de cercetiri stiintifice si,"dé
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asemenea, recalificarea in domenii de medicina generald. in pre-
zent in Republica Moldova activeazi multi specialigti ilustri in
medicind din réndurile absolventilor facultitii de stomatologie.
Acest lucru este posibil doar cu conditia instruirii studentilor sto-
matologi in disciplinele teoretice, preclinice si clinice. Activitatea
eficace curativi si profilacticd a medicului= stomatolog necesiti
cunoagterea nu doar a organelor cavititii bucale, ci a Intregului or-
ganism, nu doar a proceselor patologice tipice pentru cavitatea bu-
cald, dar a intregului organism.

Astfel, procesele patologice din diverse organe si sisteme de
organe se manifestd prin modificiri la nivelul mucoasei bucale
sau a tesuturilor parodontiului etc, i viceversa — procesele patolo-
gice din cavitatea bucald determind sau favorizeaza aparitia afec-
tiunilor organelor interne. in acest sens este foarte important de a
dezvalui corelatiile dintre modificérile organelor cavititii bucale
si schimbirile generale ale organismului, deoarece acestea vor de-
termina eficacitatea tratamentului patogenic. De exemplu, in pato-
genia diverselor afectiuni ale organelor cavititii bucale un rol im-
portant se atribuie proceselor patologice generale care inifial nu
sunt localizate in cavitatea bucald — dereglari nervoase si endocri-
ne, metabolice, avitaminoze, dismineraloze, circulatorii etc., dar
fard cunoagterea si corectia cdrora terapia proceselor locale nu va
fi eficienta.

A fost confirmata si corelatia dintre procesele patologice pri-
mare din organele cavitatii bucale si afectiunile secundare ale or-
ganelor interne. Astfel, caria dentard, pulpita, hemoragia din cavi-
tatea bucald pot antrena asa patologii precum gastrita si ulcerul
gastric, metastazele purulente in creier, anemia.

Cele expuse vin si confirme necesitatea studierii fiziopatolo-
giei, determinand totodati locul acestei discipline didactice in pro-
cesul de instruire a studentilor — stomatologi:

1) fiziopatologia inzestreaza viitorul specialist stomatolog cu
cunostinte despre procesele patologice tipice celulare, tisulare, de
organ si sistem de organe, necesare pentru tratamentul si profila-
xia eficientd a proceselor patologice din cavitatea bucali;
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2) fiziopatologia inzestreazi viitorul specialist stomatolog cu
cunostinte despre procesele patologice in sistemele fiziologice ale
organismului (nervos, endocrin, sanguin, circulator, respirator, di-
gestiv, excretor), ceea ce permite de a stabili legitura cauzald si
patogenica dintre procesele locale si generale;

3) fiziopatologia inlesneste insusirea disciplinelor stomatolo-
gice clinice (terapeutice i chirurgicale);

4) cunostintele profunde biologice si medicale largesc spec-
trul eventual de activitate practicd a stomatologului si domeniile
de angajare in cAmpul muncii.

1.3. Structura si pargile componente ale fiziopatologiei

Fiziopatologia consti din urmatoarele compartimente:

— fiziopatologia teoreticd — nozologia generala (etiologia ge-
nerald, patogenia generald, nozologia generald, sanogeneza gene-
rald, tanatogeneza generald);

— fiziopatologia generald — procesele patologice tipice;

— fiziopatologia speciald — fiziopatologia sistemelor organis-
mului; :

— fiziopatologia clinicd — sindroame si entitéti nozologice.

Nozologia generald (din greceste: nozos — suferintd; logos —
stiintd) studiazi legile generale ale originii bolii (efiologia genera-
1), evolutiei bolii (patogenia generald), sfarsitului bolii (sanoge-
neza, tanatogeneza), structura bolii (nozologia propriu — zisd).

Fiziopatologia generald studiazd legile generale ale originii,
aparitiei, evolutiei si sfirsitul proceselor patologice tipice, care au
proprietati comune indiferent de cauza care le-a provocat, specia
biologicd, localizarea procesului. Fiziopatologia generald studiaza
de asemenea modificdrile functionale la nivel subcelular, celular,
tisular, de organ in procesele patologice tipice. In functie de nive-
lul localizdrii, deosebim procese patologice tipice celulare, tipice
in tesuturi si organe, tipice integrale. Procesele patologice tipice
reprezintd “alfabetul” patologiei, iar combinatia acestora si parti-
cularititile lor in functie de cauza, proprietitile specifice biologice
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§i individuale ale organismului, localizarea in diferite organe de-
termind caracterul unic irepetabil al fiecirui caz de boali.

Fiziopatologia speciald studiazd particularititile aparitiei,
evolutiei si sfargitului proceselor patologice tipice cu localizare
concretd in diferite organe §i sisteme de organe si manifestirile
functionale la nivel subcelular, celular, tisular, de organ si de sis-
teme de organe. Acest compartiment studiazi procesele patologice
tipice in sistemul nervos central, endocrin, cardiovascular, respi-
rator, digestiv, excretor, reproductiv in cooperare cu morfopatolo-
gia, biochimia.

Fiziopatologia clinicd studiazd modificarile functionale la ni-
vel subcelular, celular, tisular, de organ si sisteme de organe in
diferite entitdti nozologice (boli).

2. ETIOLOGIA GENERALA

Etiologia (din greceste aitia — cauzi; logos — stiintd) este sti-
inta care studiazi cauzele i conditiile aparitiei bolilor. Se eviden-
tiazd etiologia generald si etiologia speciala.

Etiologia generald se defineste ca unul din compartimentele
fiziopatologiei teoretice (a nozologiei) care studiazi legile genera-
le ale originii bolii, interrelatiile si interactiunea cauzei, conditii-
lor exogene si endogene in originea bolii. Etiologia speciald cer-
ceteazd legile originii, cauzele si conditiile aparitiei fiecédrei boli
concrete si este prerogativa disciplinelor clinice.

Boala, in context etiologic, se defineste ca rezultanta interac-
tiunii dintre cauzi si organismul viu in anumite conditii.

2.1. Caracteristica generali a cauzei i a conditiilor
aparitiei bolii
Cauza bolii poate fi orice substantdi, energie sau informatie
care interactioneazi cu organismul omului si provoacd modificari

structurale si deregldri functionale. Orice substantd, energie sau
informatie devine cauzi a bolii doar in momentul cAnd, interactio-
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nand cu altd substantd, energie sau informatie din organismul
uman, provoacd un efect. Factorul etiologic este complexitatea
cauzei si a conditiilor in momentul cind, interactionidnd cu orga-
nismul, provoaca boala.

Cunoagterea cauzei bolii este baza ferapiei specifice, axata pe
inlaturarea ei din organism dupa declangarea bolii, precum §i baza
teoreticd a profilaxiei specifice, orientate spre evitarea actiunii
cauzei asupra organismului. Atéit profilaxia, cét si terapia specificéd
sunt eficiente pentru fiecare boald in parte.

Clasificarea factorilor, ce pot servi drept cauze pentru dezvol-
tarea bolilor, se face in functie de diferite criterii, predominant de
o importantd pragmatica.

A. Clasificarea factorilor cauzali dupd origine:

a) cauze exogene — se afla in afara organismului, in mediul
ambiant. Majoritatea covérsitoare a cauzelor bolilor sunt de natura
exogena; '

b) cauze endogene — sunt amplasate in insusi organism, pre-
zentdnd anumite defecte sau particularitafi ale structurii si func-
tiilor organismului. -

B. Clasificarea factorilor cauzali dupd naturd:

a) factori mecanici — factori care provoacd traume mecanice
(compresie, extensie, fracturi); : :

b) factori fizici — factori care provoaca traume fizice — com-
bustii termice, leziuni radiationale, formarea de radicali liberi s.a.;

- ¢) factori chimici — factori care provoaci leziuni prin inifie-
rea reactiilor de oxidare, reducere, neutralizare, decarboxﬂarc de-
zaminare;

d) factori biologici — diferite fiinte vii (virusuri, bacterii, fun-
gi, protozoare, metazoare), care provoacd procese inflamatorii,
boli infectioase;

e) factori psihogeni — o clasid particulard de factori informa-
tionali care actioneaza prin intermediul constiintei, provocéind le-
ziuni somatice. :

Rolul cauzei in originea bolii este decisiv. Cauza determind
insdsi posibilitatea aparitiei bolii §i caracterul specific al acesteia.
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Relatiile dintre cauzi si boala ar putea fi formulate astfel: in lipsa
cauzei boala nu apare; la actiunea cauzei boala poate sd apard.
Probabilitatea aparitiei bolii la actiunea cauzei depinde in mare
madsurd de prezenta celui de-al doilea element al etiologiei bolii —
a conditiilor.

Conditia este substanta, energia sau informatia care nemijlo-
cit nu provoacd boala, insi insotesc actiunea cauzei, favorizind
sau impiedicand actiunea acesteia. Conditiile, care impiedica acti-
unea cauzei si aparifia bolii, se numesc favorabile (pentru om),
iar cele, care faciliteazd actiunea cauzei §i contribuie la aparitia
bolii — nefavorabile (pentru om).

In functie de originea lor, conditiile se divizeazi in exogene si
endogene.

Condliiile exogene sunt parte componenti a mediului ambiant
— atmosfera, hidrosfera, tehnosfera, sociosfera, actiunile cosmice
(macroecologia), conditiile de trai (microecologia), conditiile pro-
fesionale, alimentatia s.a.

Conditiile endogene tin de insusi organism - ereditatea, con-
stitufia, reactivitatea, componenta mediului intern, metabolismul,
particularititile morfofunctionale ale tuturor sistemelor sl organe-
lor.

Cunoasterea conditiilor de dezvoltare a bolii este baza teore-
ticd pentru profilaxia nespecifica si terapia nespecifica. Profilaxia
nespecificd, eficienti pentru mai multe sau majoritatea bolilor,
consta in crearea de conditii favorabile exogene si endogene, care
ar impiedica actiunea cauzei asupra organismului inci pand la
declangarea bolii. Din aceste conditii fac parte repausul fizic, con-
ditiile microclimatice optime, alimentatia calitativi, consumul de
vitamine, microelemente, adaptogene, stimulatoare generale
nespecifice §. a. Crearea de conditii favorabile pentru p-acient
dupa aparitia bolii constituie sarcina terapiei nespecifice.



2.2. Cauzele gi conditiile aparitiei proceselor patologice in
organele cavitatii bucale i

Organele cavititii bucale sunt agresate de numerosi factori
etiologici (cauze §i conditii) exogeni si endogeni, care actioneazi
pe fundalul unor conditii exogene si endogene favorabile si nefa-
vorabile. Actiunea patogend a factorilor nocivi asupra organelor
cavititii bucale este contracarati de diferite mecanisme de
protectie.

Cauzele principale ale afectiunilor organelor cavitdtii bu-
cale sunt urmdtoarele:

~ factorii biologici. In cavitatea bucald a fiecirui om vietu-
iesc cca. 60-70 de specii bacteriene. Numdrul lor, precum §i ra-
portul dintre ele, diferd de la un individ la altul. Bacteriile secreti
un material lipicios cu proprietiti adezive. Coloniile bacteriene si
secrefiile lor formeaza agsa=numitele "plici bacteriene”. In forma-
rea acesteia sunt implicate mai frecvent speciile: Streptococcus
mutans si Lactobacillus;

— factorii chimici. Afectiuni dentare provoaci si acizii orga-
nici proveniti din fermentatia bacteriani a glucidelor alimentare:

— tartarul dentar. Tesuturile parodontiului este tartarul den-
tar - complex organo-mineral aderent de suprafata dentari sau alte
structuri solide orale, rezultat din mineralizarea placii bacteriene,
Tartarul dentar reprezintd un amestec de bacterii, leucocite, celule
epiteliale descuamate §i complexe polizaharidice si proteice;

— factorii ereditari. Factorii ereditari (cromozomiali i geni-
ci) pot fi cauze directe ale unor afectiuni bucale, sau favorizeazi
actiunea factorilor nocivi neereditari.

Aproximativ 1% din toti nou=niscutii au anomalii cromozo-
miale cu consecinte grave. Circa 90% din ele se referd la ancu-
ploidii ca rezultat al nesepararii anumitor cromozomi in procesul
meiozei celulele somatice sau sexuale contin un numir de cromo-
zomi diferit de 46 (45, 47 etc.). Dimensiunile §i forma dinilor
depind de un sistem de gene care se giseste intr-un complex pe
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cromozomii sexuali XY si rdspund de maturizarea, dezvoltarea si
cresterea dintilor. -

Circa 100 de sindroame ereditare se asociazi cu diverse de-
fecte si malformatii ale fetei .

‘Se cunosc diverse modificéri ale dimensiunilor dintilor cauza-
te de anomaliile complexelor genice de pe cromozomii sexuali.
De ex, la fetite cu cariotipul 45XO (sindromul Turner) sunt mic-
sorate dimensiunile dintilor temporari, la bdrbati cu cariotipul
47XXY sunt mérite coroanele dintilor permanenti.

Hipoplazia ereditard a smaltului, transmisa pe cale autozom-
dominanti, se manifestd prin deregliri in matrice, in maturizarea
smaltului sau hipocalcificarea lui. '

Conditiile favorabile in ecologia bucald, care contracareazi
actiunea factorilor nocivi, sunt determinate de compozitia salivei
si alimentelor.

Un rol important in mentinerea homeostaziei cavitiii bucale,
precum §i in aparitia si dezvoltarea proceselor patologice bucofa-
ringiene, il joac3 saliva — calitatea acesteia si fluxul salivar.

Fluxul salivar. Saliva de repaus este prezentd pe toate supra-
fetele orale sub forma unui strat subfire cu grosimea de 1-10 mi-
crometri avand un rol protectiv. Fluxul salivar stimulat are un rol
important in autocurétarea cavitatii bucale de reziduurile alimen-
tare si flora microbiana (clearence-ul bacteriilor orale -timpul de
stagnare in cavitatea bucald), ceea ce impiedicd formarea placii
bacteriene. Sciderea ratelor de secretie salivard are ca rezultat
declangarea in scurt timp a unei forme acute de boald carioasd
(caria rampanta).

Viteza fluxului salivar influenteaza geneza cariilor. Hiposa-
livatia este adesea una din conditiile aparitiei cariilor, deoarece
mineralele din salivi (fosfor si calciu) au un rol important in pro-
cesul de dizolvare (demineralizare) si de reformare (remineraliza-
re) a smaltului de la suprafata dintilor. Remineralizarea poate
chiar si indepirteze petele albe cretoase de la nivelul dintilor, care
sunt semne ale unei carii incipiente.

16



Lizozimul. Un rol antibacterian deosebit joaci lizozimul, o
enzima care scindeazi acidul murominic din componenta mem-
branelor bacteriilor, omorandu-l precum si lactoferina din granu-
lele specifice ale neutrofilelor care fixeazi fierul, asigurand gene-
rarea radicalilor hidroxili.

Reactia confinutului bucal. Nivelul bazal al pH-ului salivei se
apropie de neutralitate (pH 6,8-7). Dupi consumul de zahir el
scade foarte rapid (in 10-15 min), ca rezultat al fermentatiei bac-
teriene, dupi care cregte lent ajungand peste 1 ori la valoarea ini-
tiala.

La persoanele cu risc cariogenic, pH-ul de repaus este in jur
de 6, iar dupd o clatire a gurii cu glucozi scade pana la 5-4, dupa
care creste foarte incet pand la valoarea anterioard. Astfel a fost
stabilit ca pH-ul critic 5,2-5,5 initiazi procesul de demineralizare
a cristalelor de hidroxiapatiti. '

Sistemele tampon salivare. Saliva contine o serie de substante
care actioneaza ca sisteme tampon, neutralizind aciditatea produ-
sd de bacterii.

Alimentele. Unele alimente contin o serie de factori care pro-
tejeazd dintii contra cariilor. Acesti componenti cariostatici actio-
neaza in mod diferit: prezintd sisteme tampon, care, neutralizand
pH-ul placii bacteriene, ajutd la procesul de remineralizare a smal-
fului, exercitd actiune bacteriostatici. De ex, cacao este un ele-
ment cariostatic prin inhibitia bacteriilor orale. Alimente cariosta-
tice sunt si brdnza (contine cazeina), cerealele, laptele (contine
proteine, calciu si fosfor).

3. PATOGENIA GENERALA

Patogenia (din greceste pathos — suferinti; genesis — naste-
rea) este unul din compartimentele fiziopatologiei teoretice care
studiaza mecanismele aparitiei, evolutiei si sfarsitului bolii.

La legitatile generale, comune pentru toate procesele patolo-
gice i toate bolile, indiferent de cauza, specia biologica, localiza-

rea procesului patologic se referi urmétoarelm@rm TP
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a) rolul factorului etiologic in aparifia si evolutia bolii;

b) leziunea ca substrat material al bolii;

¢) interrelatiile dintre factorii patogenici; rolul factorilor pato-
genici in evolutia bolii; :

d) rolul reactivitétii organismului in aparitia §i evolutia bolii.

3.1. Rolul factorului etiologic in aparitia bolii. Leziunea ca
substrat material al bolii

Dupi declansarea bolii, factorul etiologic joaca un rol diferit
in evolutia ulterioard a acesteia. in unele cazuri factorul etiologic
are rol determinant pe toatd durat bolii, iar mecanismul dezvoltirii
acesteia, de la inceput §i pana la sférsit, este sustinut de factorul
etiologic. Toate manifestdrile acestor boli sunt conditionate de
prezenta si actiunea continua a factorului cauzal respectiv. Inlitu-
rarea acestuia conduce la disparifia manifestdrilor bolii, deci boala
se stopeazi ( de ex., in infectiile acute, intoxicatiile acute, “placa
bacteriand™).

fn a doua categorie de boli factorul etiologic are rol variabil -
de 1a decisiv in debutul bolii si in acutizirile (recidivele) bolilor
cronice §i pana la indiferent in perioada de remisiune clinicd. De
ex., in parodontite tartrul provoaci ulceraia si inflamatia gingiei
in debutul bolii, poate fi prezent si in perioadele de remisiune a
bolii (ceea ce depinde de reactivitatea fesuturilor cavititii bucale)
sau determind un caracter persistent al maiadiei prin mérirea lui in
volum si crearea conditiilor penetrante pentru bacterii.

Existi si a treia categorie de boli in care factorul cauzal joaca
rolul de impuls, fiind necesar doar in faza de declangare a leziuni-
lor primare, boala evoluand in virtutea mecanismelor patogenice
intrinseci. De ex., in traumele mecanice, termice, radiationale
cauza actioneazi un timp foarte scurt, iar boala decurge indelun-
gat in lipsa acesteia.

Cunoasterea rolului concret al factorului etiologic in evolutia
fiecarei boli permite aplicarea corectd a terapiei etiotrope (specifi-
ce) in cazurile, cand factorul etiologic joacd un rol decisiv si in
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anularea terapiei etiotrope cu accent pe terapia patogenetici
atunci, cand rolul factorului etiologic diminueaza.

Efectele primare ale actiunii cauzei asupra organismului si
punctul de start al bolii sunt leziunile.

Leziune se numeste orice dereglare persistenti si irecuperabili
a homeostaziei organismului — biochimicd, structurald, functionals,
psihicd. Dishomeostazia se manifesta prin dezintegrarea structurii si
dereglarea functiei. Astfel patogenitatea cauzei este determinati de
capacitatea acesteia de a provoca leziunea organismului, iar lezi-
unea reprezintd efectul nemijlocit, primordial al actiunii cauzei bolii
§i concomitent primul factor patogen, absolut indispensabil pentru
aparifia §i evolutia ulterioard a bolii. Leziunea este substratul ma-
terial al oricdrei boli. Specificul leziunii depinde de proprietitile
cauzei, iar specificul bolii — de specificul leziunii.

In functie de consecutivitatea aparitiei, distingem leziuni pn-
mare, apar ca efect nemijlocit al actiunii factorului patogen, si se-
cundare, provocate de actiunea leziunilor primare. Acestea, la
randul lor, cauzeazi alte leziuni, capabile si provoace al treilea
val de leziuni 5.a.

Actiunea limitatd a cauzei asupra unei porfiuni anatomice a
orgamsmulm provoacé leziuni locale, iar asupra unui cAmp anato-
mic mare — leziuni generale. Intre leziunile locale si cele generale
se instaleazd anumite corelatii dialectice. Pe parcursul bolii are loc
imbinarea leziunilor locale cu cele generale prin generalizarea
modificdrilor locale si localizarea modificarilor generale. In acest
context, orice boald reprezintd un ansamblu de modificdri locale
§i generale. Astfel, patologia localizatd in organele cavititii buca-
le inevitabil produce modificdri in structurile indepirtate de acest
focar, iar patologiile generale, aparute in afara cavititii bucale, vor
antrena procese bucale.

Importanta pragmatxca a postulatului despre relatiile dmtre
procesele locale si cele generale consti in faptul ci medicul=sto-
matolog va trata nu numai patologia bucali, de ex. caria dentar,
dar se va consulta cu medicul endocrinolog pentru tratarea patolo-
giei extrabucale, de ex. a hiperparatiroidismului. Respectiv, medi-
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cul=gastrolog v-a trata gastrita cronicé in colaborare cu medicul-
=stomatolog, care v-a aborda patologia dentara.

3.2. Rolul factorilor patogenetici in evolutia bolii

Efectele provocate de actiunea factorului patogen si totalita-
tea de efecte succesive se numesc factori patogenici, care mentin
evolutia bolii. Intre factorii patogenici se stabilesc relatii dialecti-
ce de cauzi si efect prin transformarea succesivi si repetati a fe-
nomenelor din efect in cauzd. Pe parcursul bolii acest fenomen se
produce dupd cum urmeazi. Cauza (prima cauzd, cauza de gradul
I), actiondnd asupra organismului, provoaca efecte sub formd de
leziuni, care pot fi calificate ca factori patogenici de gradul . La
randul lor, factorii patogenici de gradul I devin cauze de gradul II,
provocand consecinte noi — factori patogenici de gradul II; acestea
din urma se transforma in cauze de gradul III, rezultand efecte de
gradul I1I etc. Astfel, se formeaza un lant lung §i ramificat de fac-
tori patogenici, legati prin relatiile de cauza si efect, care §i sunt
forte motrice de dezvoltare a bolii.

Astfel, patogenia oricdrei boli reprezintd un lan{ patogenic
format din numeroase verigi, constituite dintr-un cuplu de procese
patogenice, dintre care unul este cauza §i altul — efectul, pentru ca
ulterior cel ce a fost efectul s se transforme in cauzi s.a. De ex.,
in hemoragie unul din multiplele lanturi patogenice de cauze si
efecte legate consecutiv este anemia — hipoxemia — hipoxia mio-
cardului — diminuarea contractibilitdtii — micsorarea debitului car-
diac — hipoperfuzia organelor — leziuni celulare — insuficienfa
organelor.

La analiza patogeniei majoritatii bolilor s-a constatat ci in
fiecare boala existd un cuplu de procese patogenice, numit veriga
principald, de care depinde mentinerea Intregului lanf. La inldtu-
rarea acesteia intregul lant se dezintegreaza, iar evolutia bolii se
stopeaza.
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Spre deosebire de ferapia etiotropd, axatd pe factorul cauzal
si conditiile nefavorabile, terapia patogenicd vizeaza limitarea sau
inlaturarea factorilor patogenici.

Dezvoltarea §i ramificarea lantului patogenic poate conduce
la aparitia unor fenomene care au un efect similar cu actiunea pri-
mei cauze. in acest caz lantul patogenic se inchide, transformén-
du-se in cerc. Cercul vicios este un lant patogenic inchis de cauze
si efecte, in care ultimul efect are o actiune similara cu prima cau-
7i. De ex., la actiunea generald a temperaturilor scazute are loc di-
minuarea proceselor catabolice si consecutiv micgorarea termoge-
nezei; or, incetinirea proceselor catabolice are acelasi efect ca si
actiunea primei cauze — micgorarea temperaturii corpului. De ex.,
in parodontite se formeaza placa bacteriand — mineralizarea plicii
bacteriene — aparitia tartrului dentar — actioneazd mecanic asupra
tesuturilor adiacente — provoaca iritatie la nivel gingival — distro-
fia tesuturilor parodontiului — ulceratii gingivale — fesut de granu-
latie — cresterea tartrului in volum — se creeazi conditii favorabile
pentru penetrarea ulterioard a bacteriilor in tesuturi gi marirea pla-
cii bacteriene — etc. Astfel de cercuri vicioase se intdlnesc in fieca-
re boald, iar sarcina medicului constd in depistarea si intreruperea
acestora prin interventii terapeutice.

3.3. Mecanismele localizirii §i cdile de generalizarc ale
proceselor patologice in organele cavitiii bucale

La actiunea locald a factorului nociv, initial are loc afectarea
structurilor din zona de actiune a acestuia, ulterior insd apar le-
ziuni situate in afara acestei zone. Acest fenomen se numeste ge-
neralizarea procesului local.

Ciile si mecanismele de generalizare a procesului patologic
sunt urmdatoarele:

a) mecanismul neurogen — leziunile primare locale, prin
intermediul sistemului nervos (receptori, cii aferente, centri ner-
vosi, cdi eferente), initiaza diferite reflexe somatice si vegetative
cu reactii din partea organelor efectoare, nelezate nemijlocit de
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factorul patogen. De exemplu, durerea dentari provoaca o avalan-
$a de reactii vegetative — tahicardie, hipertensiune arteriald, hipe-
glicemie s.a.

a) mecanismul hematogen — diseminarea toxinelor, germe-
nilor patogeni cu torentul sanguin din zona afectat primar (de ex.,
procese purulente din cavitatea bucald) in organele situate la dis-
tantd §i implicarea acestora in procesul patologic, care devine
astfel general (toxemia, septicemia cu abcese metastatice in creier,
rinichi g.a.);

b) mecanismul limfogen — vehicularea cu torentul limfatic a
toxinelor, germenilor patogeni, celulelor blastomatoase din foca-
rul local primar in organele situate la distantd cu aparitia focarelor
secundare multiple (de ex., metastazarea procesului septic, a tu-
morilor maligne);

) generalizarea prin continuitate — raspandirea procesului
patologic din focarul primar spre structurile limitrofe prin contact
direct (de ex., procesul inflamator purulent localizat in cavitatea
bucald poate afecta prin contact direct amigdalele, sinusurile ma-
xilare, inducind amigdalite si sinusite);

d) mecanismul functional — abolirea functiei unui organ afec-
tat izolat induce deregliri in alte organe dependente de aceasta fun-
cie (de ex., extractia dintilor deregleazi functia masticatorie, iar
dereglarile masticatiei provoaci disfuncfii gastrointestinale).

e) In cazul actiunii vaste a factorului patogen, care cuprinde
in egald masurd si cu aceiagi intensitate organismul intreg, nu toa-
te structurile organismului sunt afectate in aceiasi masurd. Afec-
tarea preferentiald a unor structuri la actiunea generalizati a facto-
rului nociv poartd denumirea de localizarea procesului patologic.

Céile §i mecanismele de localizare a procesului patologic
sunt urmatoarele: |

a) localizarea ca rezultat al sensibilitdtii diferite a structuri-
lor organismului la actiunea nocivi a factorului patogen. Astfel, in
hipovitaminoza C (scorbut) cele mai lezate sunt tesuturile din
alveolele dentare, din care cauzi dintii cad;
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b) localizarea prin excretia de citre anumite organe a unor
toxine exogene si acumularea acestora in concentratii nocive. Ast-
fel, in intoxicatia cu plumb acesta se elimind cu saliva, afectdnd
mucoasa bucald;

¢) localizarea prin mecanismul tropismului — o afinitate
specificd a factorului patogen fata de diferite structuri, mediatéa de
prezenta receptorilor specifici pentru factorul patogen dat (de ex.,
leziuni alergice ale mucoasei cavititii bucale §.a.).

Or, indiferent de debutul procesului patologic (local sau gene-
ral), boala reprezintd o imbinare inseparabild de leziuni locale i
generale. In aceastd viziune boala este un proces general, insd cu
o localizare predominantd intr-o structurd sau alta.

Cele expuse au o importantd deosebitd in practica stomatolo-
gicai, deoarece rispandirea pe cale hematogend sau limfogend a
germenului patogen din focarul inflamator localizat in cavitatea
bucali (pulpite, abcese, flegmoane, etc.) poate conduce la compli-
catii de ordin general (septicemie, encefalite), determinate de par-
ticularititile de vascularizare ale craniului, in special a regiunii
orofaciale. In acelasi timp, caria dentar, in aparentd un proces lo-
cal de distructie a tesuturilor dentare, poate fi consecinfa deregla-
rilor metabolice, imunologice din intreg organismul uman.

Frecvent afectiunea {esuturilor parodontiului, inflamatia mu-
coasei bucale, distrofia glandelor salivare, distructia tesutului osos
mandibular sunt consecinte ale patologiei localizate in alte organe
si sisteme. De ex., boala ulceroasa deseori este asociata cu infla-
matia si distrofia tesuturilor parodontiului. A fost stabilitd core-
latia dintre intensitatea distructiei tesuturilor parodontiului §i dere-
glirile metabolismului fosfo-calcic in organism: nivelul calciului
in sdnge creste, iar cel al fosforului scade concomitent este epui-
zata functia celulelor C ale glandei tiroide, care produc calcito-
nina. Acesta schimbari conduc la deregliri ulterioare de salivatie,
masticatie, deglutitie, care, la rndul lor, afecteazi digestia in ca-
vitatea bucald, stomac si intestine.

Este recunoscut rolul patogenic al infectiilor bucale in declan-
sarea unui numir relativ mare de patologii somatice. Focarul din
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cavitatea bucald este privit ca o sursd de heterosensibilizare (mi-
crobiand, medicamentoasd) si de autosensibilizare a organismului.
Dintre focarele bucale de autosensibilizare cele mai importante
sunt: amigdalita, periodontita, pulpita si parodontita cronici. Se
considera cé afectiunile inflamatorii ale parodontiului prezinta o
sursd capabild s conditioneze septicemia cronicd in organism,
fiind mult mai periculoasi pentru organism decét focarul de la
apex.

in contextul interrelatiilor dintre procesele dentare i organis-
mul in intregime a fost elaborat conceptul de boald de Jocar den-
tar.

Boala de focar dentar reprezinti o stare generala a organis-
mului caracterizata printr-o varietate de tulburiri functionale sau
alterdri organice tisulare, conditionate de prezenta unui focar cro-
nic de infectie in cavitatea bucald. Astfel, boala de focar dentar
este o patologie a intregului organism, ce include dous grupuri de
entitdfi patologice, indisolubil legate intre ele: focare primare
dentare §i focare secundare. Focarele cronice de infectie au o
evolutie lentd, sunt oligo- sau asimptomatice si includ Sfocare pri-
mare dentare (odontale, parodontale) si focare secundare (infec-
fii bucale de vecinitate — adenopatii regionale, postextractie, si-
nuzite maxilare).

Au fost propuse citeva concepte patogenice ale bolii de focar
dentar care explica generalizarea procesului dentar cu formarea
unui complex amplu — boala intregului organism.

Il Teoria microbiand sustine ci boala de focar reprezintd o
»septicemie atenuatd” prin migrarea sanguini microbiani in orga-
ne si tesuturi.

I Teoria toxicd explici aparitia disfunctiei centrilor nervo-
§i vegetativi in urma toxemiei. :

IV Teoria sindromului de iritatie Reilly elucideazi mecanis-
mul de producere a tulburirilor prin efectul iritativ al agentilor
toxici, traumatici, termici, metabolici, infectiosi asupra cdilor ner-
voase vegetative. Iritatia vegetativa se soldeazi cu schimbiri ale
debitului sanguin, perfuziei, schimbului capilaro-interstitial, per-
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meabilititii vasculare in sectorul microcirculatiei, antrenand mo-
dificéri distrofice, ulceratii, necroza in diverse tesuturi §i organe.

V  Teoria sindromului general de adaptare afirmi ca foca-
rul de infectie cronica dentard este un agent stresogen, ce declan-
seaza un sir de reactii nespecifice cu implicarea SNC, endocrin gi
evolueazd prin 1) reactia de alarma; 2) reactiile de rezistentd; 3)
fenomenele de epuizare.

V1 Teoria microcirculatorie sustine ci focarele de iritatie
cronicd, prin intermediul sistemului nervos vegetativ, influenteazi
tonusul si debitul de perfuzie in diverse organe, inducind fie
anoxie, fie vasodilatatie paralitica.

VII Teoria psihosomaticd afirmé ci prezenta focarului cro-
nic dentar produce anxietate, conflictul psihic fiind generat de
factorii stresanti psihoemotionali ce determind surmenaj psihic.
Aparitia lanturilor patogenice reticulo-cortico-reticulare modulea-
zii reactiile vasomotorii prin acumularea excesivd de substante
biologic active si intensificarea influentelor hormonale.

VIII Teoria alergica sustine ca infectia de focar actioneaza
patogenic prin mecanisme imune §i autoimune, pe un teren gene-
tic particular §i in anumite conditii favorizante (factori de mediu,
dismetabolisme, hiperestrogenism, etc.).

3.4. Rolul reactivitatii organismului in aparitia i evolugia
bolii

Reactivitatea organismului se manifestd prin reactii suscitate
atit de actiunea factorilor patogeni, cat si de cei fiziologici. in
acest context, boala este nu numai rezultatul acfiunii factorului
nociv, ci rezultanta interactiunii factorului nociv cu organismul
viu reactiv si constd in fenomene patologice distructive si fenome-
ne fiziologice orientate spre restabilirea homeostaziei dereglate. in
functie de semnificatia si intensitatea reactiilor, reactivitatea poate
avea caracter fiziologic sau patologic.

Reactivitatea fiziologica a organismului este adecvata calititii
si intensitdtii excitantului §i vizeazd péstrarea homeostaziei orga-
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nismului. Daca reactia nu corespunde criteriilor calitative si canti-
tative ale excitantului (este excesiva sau insuficientd in raport cu
intensitatea excitantului, nu are caracter adaptativ) este vorba des-
pre reactivitate patologicd.

in functie de esenta lor biologicd, toate reactiile fiziologice
ale organismului ca raspuns la leziunile provocate de factorul no-
civ se sistematizeaza in céteva categorii expuse im continuare.

A. Reactii adaptative. Prin intermediul acestora organismul
sdnitos se adapteazi la conditiile noi de existentd, diferite de cele
precedente. Datoritd lor se pistreaza homeostazia organismului .

B. Reactii protective. Cu ajutorul acestora organismul se
apara de actiunea eventual nocivd a factorilor patogeni. Aceste
reactii se efectueaza prin bariere mecanice (pielea, mucoase etc.),
chimice (secretiile glandelor digestive), imune locale (lizozim,
anticorpi secretori din componenta secretiilor mucoaselor §.a.).

C. Reacfii compensatoare. Aceste reactii compenseazi de-
fectele de structura si deficitul de funcie al unor organe prin sur-
plusul de functie (si structurd) al altor organe sinergiste, nelezate.
De ex., abolirea unuia din organele pereche conduce la hiperfunc-
tia celui rdmas intact, iar in insuficienta cardiaci are loc spasmul
arteriolelor periferice etc.

D. Reactfii reparative. Sunt reactii care asiguri restabilirea
deficitului de structuri i functie instalat in urma actiunii lezante a
factorului patogen.

in unele cazuri, pe langa aceste patru tipuri de reactii fiziolo-
gice, biologic rezonabile §i orientate spre mentinerea homeostazi-
ei, autoconservarea individului, pot evolua si reactii patologice.in
linii generale, reactia patologic se caracterizeazi prin trei neadec-
vatitifi: calitativa, cantitativi si individual.

Reacfia patologicd este un act elementar al organismului sus-
citat atat de actiunea factorilor patogeni, cét si a celor fiziologici.
Acesta insd nu este adecvat excitantului atit din punct de vedere
calitativ (nu corespunde calititii excitantului si, prin urmare, nu
are caracter homeostatic), cat i cantitativ (nu corespunde intensi-
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titii excitantului, fiind mai slabd sau mai pronuntatd). Reactiile
patologice reprezintd un element distructiv in evolutia bolii.

Rezultanta finald a patogeniei este instalarea bolii. In contex-
tul interrelatiilor dintre factorul etiologic §i organism boala repre-
zinti o combinatie inseparabild de leziuni, orientate spre dezinte-
grarea organismului, si de reactii ale organismului, orientate spre
mentinerea integritatii.

Rolul reactivititii organismului in aparitia proceselor

patologice in organele cavititii bucale

Cavitatea bucali este arena acfiunii a numerosi factori fiziolo-
gici §i patogeni, la care organele locale declangeaza reactii respec-
tive. Drept raspuns la actiunea factorilor fiziologici (de ex, ali-
mentari) are loc secretia salivei de o anumita compozitie i volum.
La actiunea factorilor nocivi organele cavitdtii bucale ridspund prin
declangarea diferitor reactii de apdrare protective, compensatoare
si reparative.

Microorganismele din cavitatea bucala reprezintd pentru fesu-
turi un pericol permanent. in norma, mecanismele rezistentei spe-
cifice si nespecifice protejeazi organele bucale de factorii patoge-
ni biologici.

O protectie eficientd reprezintd suprafata intactd a mucoasei,
care impiedicd atagarea microorganismelor, descuamarea celule-
lor epiteliale cu inlaturarea patogenilor, fluxul de saliva, regene-
rarea mucoasei cu restabilirea integritdtii acesteia, lizozimul $i an-
ticorpii din componenta salivei, celulele fagocitare, imunitatea
umorali si celulard. In caz de incompetentd a mecanismelor cle
protectie se dezvoltd procese inflamatorii, autoimune. '

Reactivitatea si rezistenta organelor cavititii bucale depinde
de reactivitatea generald a organismului, fiind diminuata in pato-
logii organice extrabucale, dismetabolisme, imunodeficienfe, avi-
taminoze, boli ereditare.
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Rezistenta specifici si nespecifici a organelor cavititii bucale.
Imunodeficientele locale in cavitatea bucali

Cavitatea bucald e dotatid cu un complex de mecanisme de
protectie ale rezistentei specifice si nespecifice. Prin rezistenyd se
subingelege un complex de factori de protectie genetic determina-
i, care determind masura opunerii acfiunii nefavorabile a factori-
lor mediului intern sau extern. _

Factori ai rezistentei organelor cavitatii bucale sunt:

~ barierele naturale (integritatea mucoasei cavitatii bucale,
proprietitile salivei); _

— sistemul fagocitar (neutrofilele, macrofagii);

— sistemul complementului (proteinele plasmatice, ce inte-
ractioneazi cu fagocitele);

— substratul celular §i microflora mucoaselor cavitatii bucale.

Barierele naturale. Epiteliul acoperd 80% din suprafata ca-
vitdfii bucale, restul suprafetei revenind dintilor. Proprietitile de
protectie ale mucoasei cavitiii bucale (MCB) se datoreazi secre-
tiei de catre celulele epiteliale a peptidelor cu spectru larg de ac-
fiune antimicrobiana — proteinele cationice, calprotectina, beta-de-
fenzina, peptidul lingual antimicrobian.

Integritatea i proprietitile de protectie ale stratului epitelial
sunt asigurate de trei procese consecutive:

1) regenerarea — procesul de formare continui a celulelor
epiteliale din celulele predecesoare slab diferentiate din stratul ba-
zal. Datoritd acestui proces are loc restabilirea structurilor alterate
si mentinerea integrititii MCB;

2) diferentierea — procesul de modificare a caracteristicelor
functionale §i morfologice ale celulelor cu dislocarea lor din stra-
turile inferioare cambiale in straturile mai superioare;

3) descuamarea — procesul de inliturare a celulelor afectate §i
a celora care contin pe suprafata sa microbi.

Saliva contine diferiti compusi (calickreini, oxidaze) cu pro-
prietdfi chimiotactice marcante, ce susciti migrarea fagocitelor in
tesuturile parodontiului, unde anihileaza microorganismele, secre-
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ta substante biologic active (proteine cationice, lactoferini, lizo-
zim) cu actiune bactericida.

Lichidul gingival, care se secretd in regiunea gingiei neade-
rente (5-8 ml in 24 ore), contine factori ai complementului, anti-
corpi specifici, leucocite si joacd un rol important in protectia
parodontiului. Fluxul continuu al salivei si lichidului gingival,
masticatia §i manipularile igienice in cavitatea bucala reprezintd
un mecanism important de protectie ce preintdmpind adeziunea
bacteriana si colonizarea bacteriand in regiunea dento-gingivala.

Sistemul fagocitar local este unul din mecanismele de bazi
ale rezistentei nespecifice a tesuturilor cavititii bucale.

Leucocitele polimorfonucleare (PMN) si macrofagii participa
la protectia antibacteriana in regiunea dento-gingivald. Sub influ-
enta factorilor chimiotactici (de ex., a complementului activat)
aceste celule migreaza din sange in focarul de invazie microbiana,
unde efectueazi fagocitoza patogenului. Aderarea microorganis-
melor la suprafata fagocitelor este efectuati cu ajutorul Cjp, si/sau
anticorpilor specifici, atasati de receptorii specifici de pe membra-
na bacteriand. Dupd aderare, microbul este inglobat si se formeaza
fagozomul, care, contopindu-se cu lizozomul, da nastere fagolizo-
zomului. Aici microbul este supus actiunii enzimelor litice lizozo-
male, proteinelor cationice §i a produsilor toxici ai oxigenului. Ce-
le mai importante enzime ale neutrofilelor, care determind rezis-
tenta lor la infectia bacteriand si efectul bactericid, sunt lizozimul
(scindeazd glicozaminoglicanele din peretele bacterian), lactoferi-
na (participa la generarea OH), si mieloperoxidaza. Produsii oxi-
genului atomar (oxigenul sinclet, anionii superoxizi, peroxidul de
hldrogen si radicalii hidroxili) posedd efect membranodistructiv
prin initierea §i mentinerea reactiilor de perox1dare a lipidelor. in
absenta cantitiitii suficiente de neutrofile si in prezenta defectelor
de func;iondre a acestora, tesuturile gingiei sunt supuse ulceratii-
lor §i necrozei.

Produsele eliberate in procesul de fagocitozi nu exercitd nu-
mai un efect bactericid. Ele pot de asemenea cauza §i leziuni ma-
sive ale tesuturilor parodontiului.
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Afectiunile genetic determinate sau cele dobandite ale siste-
mului fagocitar scad considerabil reactivitatea si rezistenta natura-
ld a organismului. Ca exemplu de defect genetic al sistemului fa-
gocitar poate servi micgorarea producerii sau degradarea exagera-
t& a granulocitelor, afectarea chimiotactismului, fagocitoza incom-
pletd. Aceste defecte se manifestd prin stomatite recidivante croni-
ce, gingivite, abcese etc.

Sistemul complementului este un sistem de protectie naturala
nespecificd reprezentat prin proteaze. Acestea sunt activate prin
aderarea sau detasarea consecutivd a fragmentelor peptidice, ceea
ce in final conduce la liza bacteriilor (prin C5-C9 — complex de
atac al membranei). Fractiile complementului (C3b, C4b, C5b) acti-
veaza fagocitoza, reactiile imune, asigurd realizarea efectelor anti-
microbiene, antivirale i antifungice. Activarea sistemului com-
plementului conduce la destrucfia membranei microbiene, faci-
litAnd astfel liza bacteriilor gram-negative in prezenta lizozimului.

Unele bacterii aderd slab la suprafata fagocitelor. Acest proces
este stimulat considerabil de anticorpii specifici gi componentii
complementului. La suprafata bacteriilor se unesc anticorpii spe-
cifici, n special cei din clasa IgG, care pot lega componentul C, al
complementului, initiind activarea acestuia. Pentru componentul C;
si fragmentul F; al IgG existd receptori naturali pe neutrofile.
Astfel, IgG si complementul actioneaza ca opsonine (compusi care
contribuie la adeziunea bacteriilor pe suprafata fagocitelor).

Din substantele formate in urma activirii complementului, Cy
si Cs joacd un rol deosebit de important in eliberarea histaminei
din mastocite in tesutul gingival. Aceasta conduce la cresterea
permeabilitdtii vasculare, transsudarea intensd a componentilor
serici, inclusiv a complementului si a anticorpilor. Cs, mai exerci-
td si un puternic efect chimiotactic pentru PMN, acesta fiind de
asemenea un mecanism de protectie. Csp se fixeazd pe suprafata
celulei bacteriene i faciliteazd fagocitarea lor de catre PMN si
macrofagi. Astfel, afectarea sistemului complementului se mani-
festd prin infectii bacteriene si virale acute, stomatite recidivante
cronice.

30



