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CUVANT INAINTE

Lucrarea de fatd constituie o premiera pentru scoala de stomatologie din
R. Moldova s1 din Roménia prin tematica de mare actualitate abordata, dar mai putin
relatata anterior. Numarul mare al copiilor cu dizabilitati din R. Moldova, gradul
inalt de afectare a acestora prin carie dentard si rata inalta de complicatii, al caror
tratament este deosebit de dificil si costisitor la aceasta categorie de pacienti, argu-
menteaza actualitatea studierii particularitatilor evolutiei clinice a procesului carios, a
factorilor care influenteaza agresivitatea acestuia si eficienta aplicarii masurilor de
prevenire a cariei dentare la copiii cu deficiente psihosomatice.

Volumul mare de informatie analizatd dezvaluie conditiile care duc la initierea
si evolutia procesului carios, precum si oportunitatile de sporire a eficientei metode-
lor de prevenire a cariei dentare la coptii cu diferite tipuri de dizabilitati.

Monografia reflectd un studiu amplu al stdrii de sanatate orala, al tactorilor in-
dividuali de risc in aparitia leziunilor carioase si al efectelor dezastruoase pe care le
implica neglijarea acestora asupra starii de sanatate si calitatii vieti copiilor cu diferi-
te tipuri de dizabilitati din R. Moldova.

Pe baza rezultatelor studiului sunt propuse o serie de metode individualizate de
prevenire a cariei dentare la copiii cu dizabilitati. Accentul se pune pe orientarea
asistentel stomatologice a copiilor spre prevenirea principalelor afectiuni dentare.

Lucrarea se adreseaza in egala masura studentilor stomatologi, cadrelor didac-
tice i medicilor practicieni in domeniul stomatologiei, tuturor specialistilor care
acorda asistentd medicald, psihopedagogica si sociala copiilor cu dizabilitati. Mono-
grafia, valoroasa prin tema abordata, este binevenitd si va fi deosebit de utila celor
interesati de aprofundarea unor aspecte moderne legate de prevenirea cariei dentare
la copiii cu dizabilitati.

Prof. Dr. Mandra Eugenia Badea
Sef de disciplind Preventia in Medicina
Dentara, Director de departament
odontologie conservativa, Facultatea
de Stomatologie UMF _luliu Hatieganu™
Cluj Napoca



PREFATA

Dizabilitatea reprezintd o problema medicala si sociala de nivel global. Potrivit ul-
timilor estimdri, persoanele cu dizabilitati reprezinta circa 15 % din populatia mondiala.
circa doua treimi provenind din tarile in curs de dezvoltare §i cu o economie in tranzitie.
In Europa, numarul persoanelor cu dizabilitati este in jur de 80 milioane sau peste 15 %
din intreaga populatie, dintre care 150 de milioane sunt copii cu vérste cuprinse intre 0 i
18 ani. In R. Moldova, numarul persoanelor cu dizabilitati este de 184,8 mii, ceea ce
reprezintd 5,2 % din populatia {arii, numarul copiilor cu dizabilitati fiind de 14,7 mii sau
2 % din numarul total al coptilor din republica. Ratificarea in 2010 de catre R. Moldova a
Conventiei ONU privind Drepturile Persoanelor cu Dizabilitati a pus bazele unei reforme
radicale in asigurarea sociala a acestor persoane din tara noastrd. Cu toate acestea. pana
in prezent situatia persoanelor cu dizabilitati in R. Moldova raméane incerta, deosebit
de acute fiind problemele ce tin de starea lor de sadnatate. Pentru ameliorarea starii de
sandtate a copiilor cu dizabilitati sunt necesare eforturi comune atdt din partea guver-
narii, cat si a societatii in ansamblu, prin alocarea de resurse si efectuarea unor acti-
uni comune, pentru sporirea accesului la asistentd medicald, inclusiv la asistenta sto-
matologicd si imbunatatirea calitatii serviciilor medicale acordate. Pentru atingerea
acestui deziderat trebuie cunoscutd, in primul rand, starea de sinatate orala a acestor
copii.

O analiza detaliata a starii de sinatate orald a copiilor cu dizabilitati din R,
Moldova si evaluarea complexa a riscului carios, in baza rezultatelor cercetarilor
biochimice ale fluidului oral si serului sanguin, cercetarii bacteriologice a biofilmului
dentar, studiului morfologic si compozitiei chimice a smaltului dentar, sunt expuse in
prezenta lucrare. Prin prezentarea unei imagini clare a starii de sinatate orald a copli-
lor cu dizabilitati si a efectelor dezastruoase pe care le implica afectiunile orodentare
netratate asupra calitatii vietii copiilor, se atrage atentia tuturor specialistilor, care
acorda asistentd medicala, psihopedagogici si sociala copiilor cu nevol speciale asu-
pra problemei prevenirii afectiunilor dentare. Intrucat existd mai multe metode
cariopreventive, in monografie este analizata eficienta acestora si este expus concep-
tul de prevenire individualizath a cariei dentare la copii cu diferite tipuri de
dizabilitati. Aceasta va facilita selectarea i implementarea programelor de prevenire
a afectiunilor orodentare la copiii cu dizabilitati.

Autorul



1. SITUATIA COPIILOR CU DIZABILITATI
1.1 Definitia, modelele conceptuale si clasificarea dizabilitatilor

La nivel mondial sunt inregistrati mai mult de un miliard de persoane cu
dizabilitati. Din acest numar imens, peste 200 de milioane de persoane se confrunta
cu situatii extrem de dificile din cauza severitatii dizabilitatii [1]. In tarile europene
sunt inregistrate circa 80 de milioane de perscane cu diverse tipuri de dizabilitati si
acest numar este in crestere permanenta [2].

Dizabilitatea este complexa, dinarmica si multidimensionala [1], iar pentru a o
explica s-au propus mai multe modele conceptuale de abordare. In conformitate cu
conceptul modelului medical, dizabilitatea este o problema individuala de sanatate
care necesitd tratament individual profesionist. Prin urmare, dacd o persoani are o
infirmitate mintala. vizuala, de mobilitate sau auditivd, aceasta este perceputd ca o
dizabilitate personala. Modelul medical este cunoscut ca ,modelul tragediei per-
sonale” deoarece se considera ca dificultatile, prin care trec persoanele cu infirmitati,
sunt provocate de particularitatile lor individuale, iar scopul conduitei dizabilitatii este
vindecarea sau adaptarea, precum si schimbarea comportamentului pacientului [3].

In decursul ultimelor decenii actiunile organizatiifor persoanelor cu dizabi-
litati, dar si rezultatele numeroaselor cercetéri ale modului de viata al persoanelor cu
dizabilitati au evidentiat impactul barierelor sociale si fizice [1, 4, 5] asupra calitatii
vietil lor. Aceste constatari au marcat schimbarea la nivel global a politicilor publice
privind persoanele cu dizabilitai. Astfel, daca pana in anii "80 ai sec. XX, a predo-
minat modelul medical, axat pe recuperarea medicala si asigurarea pasivd a unui
venit financiar minim persoanelor cu dizabilitafi, ulterior acesta a fost substituit cu
modelul social, o paradigma bazatd pe dreptul la sanse egale, nondiscriminare si par-
ticipare [3]. Conform modelului social, persoanele sunt “dizabilitate™ in principal de
societate si nu de deficienta fizica sau mintala de care suferd [1, 6]. Diferentele dintre
modelul medical si cel social al dizabilitatii [2] sunt expuse in tabelul 1.1.

Modelul social trateaza dizabilitatea ca pe o relatie inegald in cadrul unei soci-
etati in care nevoilor persoanelor cu infirmitati li se acorda adesea prea putina atentie
sau deloc. Acest model considera dizabilitatea 0 problema creata social si care fine,
in primul rand, de integrarea individului in societate. Astfel, dizabilitatea nu este un
atribut al unui individ, dar un complex de conditii create de mediul social.

Un al treilea model al dizabilitatii este cel biopsihosocial adoptat de Organi-
zatia Mondiala a Sanatatii (OMS). El reuneste modelul medical si cel social si spre
deosebire de acestea abordeaza infirmitatea ca rezultatul interactiunii dintre factorii
biologici, psihologici si sociali {3].



Tabelul 1.1. Diferentele dintre modelele medical si social de abordare a dizabilititii [2, 7]

Modelul medical Modelul social
Dizabilitatea este o ..tragedie personald” Dizabilitatea este experienta presiunii sociale
Dizabilitatea este o problema personali Dizabilitatea este o problema sociald
Dominanta medicatie Grupuri de asistentd. voluntariat §i sisteme de care
beneficiaza persoanele cu dizabilititi
Responsabililatea profesionala Responsabilitate individuala si colectiva

Expertiza este efectuatd de personal calificat Expertiza este experienta persoanelor cu dizabilitati
Persoana cu dizabilitafi trebuie si se adaplese | Persoanele cu dizabilitati trebuie sa beneficieze de

la factorii mediului inconjurator facilittile create de societate pentru a se adapta la
mediul inconjurator
.Dizabilitatea”™ are o identitate individuala Persoanele cu dizabilitatl au o identitate colectiva

Persoanele cu dizabilitati au nevoie de asisten- | Persoanele cu dizabilitati au nevoie de drepturi
ta / ajutor

Profesionistii au controlul Persoanele co dizabilitati trebuie 3 ia propriile deci-
zii
Adaptari individuale Schimbari sociale

In programul, ce vizeazd cresterea accesului la invatamantul superior pentru
persoanele cu dizabilititi, este mentionat faptul ¢d ,,modelul medical a creat o ierar-
hie in cadrul constructiei sociale a dizabilita(ii si in determinarea egalitatii prin:

e etichetarea ca perscana cu o deficienta este inferioara;

e dezvoltarea tratamentului, ingrijiril. inclusiv a practicii §i standardelor profesio-
nale, a legislatiei si beneficiilor pe baza acestei etichete de inferioritate sociala;

e negarea paternalista a libertatilor si autodeterminarii persoanelor cu dizabi-
litati [2].

Organizatia Internationala a Persoanelor cu Dizabilitati defineste dizabilitatea
ca fiind ,rezultatul interactiunii dintre o persoana care are o infirmitate si barierele ce
tin de mediul social si atitudinal de care se poate lovi” [2]. Conform definitiei propu-
se de OMS “dizabilitatea este reprezentatd de orice restrictie sau lipsd (rezultata n
urma unei infirmita{i) a capacitafii (abilitatil) de a indeplini o activitate in maniera
sau la nivelul considerate normale pentru o fiintd umana™ [2].

in tarile Uniunii Europene, dizabilitatea este considerata o problema a intregii so-
cietati. Aceastd abordare presupune pregétirea si adaptarea continua in toate sferele vietii
pentru incluziunea acestor persoane in viata sociald {2, 3]. Obiectivele de Dezvoltare ale
Mileniului prevad eliminarea tuturor barierelor care obstructioneaza participarea activa a
persoanelor cu dizabilitati la viata sociala, accesul la educatia de calitate, angajarea in
campul muncii precum si posibilitatea de a se exprima si de a fi auziti [1].

Clasificarea internationald a functionrii, dizabilitatii si sanatatii (CIF) trateaza
problema dizabilitatii prin prisma unei abordari care recunoaste factorii sociali, de-
mografici si comportamentali in analiza dizabilitatii [3]. Aceastd clasificare repre-
zinta o revizuire a Clasificarii Internationale a Afectarilor, Dizabilitatilor si Handica-
purilor (ICIDH), publicatd de OMS in 1980. Fiind revizuitad timp de doud decenii,



clasificarea a fost adoptata si aprobata in 2001, la a XXIV-a Sesiune Generald a
OMS (Figura 1.1) [1, 8].

Conditia de sanitate
{tulburare sau boala)

Functii §i structuri l .
’ ivitati Part
ale organismulyi ¥ Activititi =~ P articipare

t i ]
| ]

Factori de mediu Factori personali

Figura 1.1. Interactiuni dintre componentele CIF |8]

Obiectivul general al Clasificarii Internationale a Functionarii, Dizabilitatii si
Sandtafii (CIF) este de a oferi un limbaj standardizat §i unitar, precum si un cadru
general de descriere a stirii de sanétate si a altor stari asociate acesteia [9]. In proce-
sul de revizuire a CIF s-a renuntat la termenul de ,handicap” in favoarea celui de
»dizabilitate™, valabil pentru toate cele trei niveluri — corp, individ si societate [1].

OMS a editat si reactualizat o serie de clasificdri din Familia de Clasificari In-
ternationale, printre care Clasificarea Internationala a Bolilor (CIB), editia a X a
OMS, bazata pe cadrul etiologic al starilor de sanatate (boli, tulburari, traumatisme).
In acest context, un rol important l-a avut si Conventia Natiunilor Unite privind drep-
turile copiilor cu dizabilitafi, care a accentuat necesitatea suportului copilului in me-
diul sdu natural §i importanta abilitatilor si capacitdfilor membrilor familiei si celor
apropiafi vizavi de cresterea copilului si sustinerea dezvoltarii lui [10].

CIB reprezintd o clasificare a evenimentelor, iar CIF — o descriere a profilului
functionarii persoanei in cauza, baza stiinfificd pentru evaluarea si intelegerea stirii de
sanatate, si a starilor asociate sanatatii. CIF stabileste un limbaj comun pentru descrierea
starilor de sanatate, facilitind astfel comunicarea dintre profesionistii din diverse dome-
nii, precum si dintre specialisti si persoanele cu dizabilitati, ceea ce ofera o schema de
codificare sistematica a starilor de sénétate i a starilor asociate sanatatii [11].

CIF serveste drept instrument statistic, de cercetare, de investigatie clinici, de



politica sociald si educatie, constituind, in acelasi timp, si un mijloc de realizare a
drepturilor omului. Partea | a CIF (Tabelul 1.2) este consacrati Functionarii i
Dizabilitatii, iar Partea a Il-a - Factorilor contextuali, fiecare avand cate 2 compo-
nente — functionarea sau dizabilitatea, care reprezinta interactiunea dinamica dintre
stirile de sanatate (boli, tulburari, leziuni, fraumatisme etc.) i factorii personali, si de
mediu. Factorii de mediu sunt apreciati prin prisma impactului lor pozitiv sau negativ
[12], cu caracter facilitator sau limitator a caracteristicilor fizice, sociale sau de atitu-
dine. CIF nu clasificd persoane, dar descrie starea fiecdreia intr-un domeniu al sina-
tatii, efectuata in limitele factorilor contextuali. In CIF sunt utilizate urmatoarele
definitii: functiile organismului, structurile corpului, afectiunile. activitatea, partici-
parea, limitarea activitatilor si factorii de mediu [10].

Fiecare componentd din CIF poate fi exprimata in termeni pozitivi sau nega-
tivi, de exemplu: integritate functionald si structurald sau afectare, participare sau
limitare de activitate, restrictie de participare, functionare sau dizabilitate, elemente
de facilitare sau bariera si obstacole [10].

Functiile si structurile organismului sunt clasificate dupa sistemele organis-
mului. Afectarea structurii implica o anormalitate, un defect, o pierdere sau o alta
deviere semnificativa a functiondrii [10]. Acestea pot fi temporare sau permanente;
evolutive, regresive sau stationare; intermitente sau continue: de diferit grad de seve-
ritate. CIF, spre deosebire de CIB, prezintad simptomele ca parte componenta a functi-
ilor organismului si, cel mai important, clasificarea functiilor §i structurilor este utili-
zata de rind cu categoriile din componenta activitati si participare [11].

Afectarile sunt clasificate conform unor criterii, aceleasi pentru componenta
functiei si pentru componenta structuri ale organismului:

a) pierdere sau lipsa;
b) reducere;

¢} adaugare sau exces;
d) deviere [9, 11].

Salloum M. M., 2011, mentioneazi ca aceasta componenta poate fi utilizata pentru
a desemna activitdti sau participare, sau ambele, domeniile ei fiind caracterizate prin
doua calificative: performanta si capacitate. Astfel, calificatorul performanta include
activitatile unui individ in mediul sdu obisnuit, factorii de mediu constituind toate condi-
tille din realitatea fizicd, sociald, de atitudine, codificate in mod special. Calificatorul
capacitate descrie abilitatile unui individ de a executa o sarcind sau o actiune. Evaluarea
capacitatii are loc intr-un mediu standardizat, in care persoana poate atinge cel mai inalt
nivel de functionare si performant, iar capacitatea poate fi evaluata cu sau fara utilizarea
mijloacelor adjuvante pentru a estima limitarea functionarii. Limitarile sau restrictiile
sunt evaluate cu aplicarea unui standard general acceptat, care indica discordanta dintre
performanta si capacitatea observata si cea asteptata.

10



Factorii de mediu sunt clasificati in individuali — din imediata apropiere (locuinta,
locul de munca) si sociali — structuri sociale, servicii, abordari din societate ete. Factorii
de mediu interactioneaza cu componenta functii §i structuri ale organismului. Prin urma-
re, dizabilitatea este caracterizatd ca fiind rezultatul sau efectul unor relatii complexe
dintre starea de sanatate, factorii personali si factorii externi [10].

Societatea poate obstructiona performanta individului prin bariere (cladiri in-
accesibile) sau prin lipsa elementelor facilitatoare (lipsa dispozitivelor tehnice) [10].
Factorii personali nu sunt detaliati in CIF (sexul. rasa, varsta, stilul de viata. educatia,
forma fizicd, modul de adaptare, profesia etc.), dar pot avea un impact considerabil
asupra rezultatului interactiunii diferitor circumstante [12].

Tabelul 1.2. Prezentarea generali a CIF |§)

Partea 2
Factori contextuali

Partea 1
Funetionare si dizabilitate

Componente | Functiile si structuri- | Activitafi §i participa- | Factori de mediu Factori personali
le organismului re
Domenii Functiile orga- Arii de viata Influente externe Influente interne

nismului (sareini, actiuni) asupra functiondrii | asupra lunclionarii
Structurile si dizabilitatii si dizabilitatii
corpului

Structurd

Schimbari ale func-
tiilor organismului
{fiziologice)
Schimbdri ale struc-
turilor organismului
(anatomice}

Capacitate
Executarea de sarcini
intr-un mediu standard
Performanta
Executarea de sarcini
in mediu curent

Facilitarea sau
obstructionarea
impactului caracte-
risticilor realitatii
fizice, sociale $1
atitudinale

Impactul caracte-
risticilor personale

Aspect pozitiv | Integritate functio- | Activitati particulare | Elemente de facili- | Nu ¢ cazul
nala si structurald tare
Functionare
Aspect negativ | Afectare Limitare de activitate | Bariere/ Obstacole | Nu e cazul
Restrictie de partici-
pare
Dizabilitate

Pe parcursul mai multor ani, cu participarea unui grup international de experti,

Organizatia Mondiala a Sanatatii a elaborat si a publicat. in septembrie 2007, versiunea
Clasificarii Internationale a Functionarii, Dizabilitatii si Sanatatii pentru copil si ado-
lescent (tanar) (CIF-CA), intrucét clasificarea CIF din 2001 nu acoperea necesitatile de
evaluare a functionalitatii si dizabilitatii copilului si adolescentului [3, 10].

Clasificarile CIF si CIF-CA accentueaza participarea individului la viata societatii
si functia pastratd, si nu incapacitatea sau restricfia, ludnd in considerare factorii de me-
diu, si includ atit domeniile sanatate, cat si cele asociate sanatatii [3]. Diferentele de
abordare in clasificarile CIH si in CIF si CIF-CA se refera la toate persoanele si nu doar
la cele cu dizabilitati. Aceste clasificéri joaca un rol important si in reducerea utilizarii
terminologiet multiple si a diferitor etichetéri discriminatorii [1, 3, 10].
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Dizabilitatea nu este un atribut al unui individ, dar un complex de conditii create
de mediul social. Prin urmare, conduita acestei probleme necesita actiune sociala si este
responsabilitatea comuna a intregii societati, in sensul adaptarii conditiilor de mediu, iar
managementul dizabilitatii devine o problema de drepturi ale omului, dizabilitatea fiind o
problema politica. Asadar, CIF se bazeazi pe integrarea acestor doud modele si in acest
sens este folosit termenul de model . biopsihosocial”, o sinteza a tuturor perspectivelor
sanatatii: din punct de vedere biologic, individual i social (Tabelul 1.2) [8, 9, 11]. Prin-
cipalele categorii de deficiente sunt: senzoriale (vizuale s1 auditive), neuromotorii, minta-
le, de limbaj. asociate si tulburdri comportamentale.

Conditia de sandtate a unui individ este o premisa care nu va duce neaparat la
dizabilitate. Stabilirea diagnosticului medical nu este suficientd pentru argumentarea
incadrarii persoanei intr-o categorie de dizabilitate, fiind impetuos necesara evaluarea
psihosociald. In procesul de evaluare a dizabilitatii, simultan cu stabilirea gradului de
severitate al deficientelor, se vor studia factorii care influenteaza starea individului (facto-
rii de mediu, familiali, educationali, conditiile de trai $i starea socio-economica, climatul
sanogenic familial, posibila neglijare a persoanei in dificultate) si, nu in ultimul rand,
factorii personali. In cazul copiilor institutionalizati se evalueazi factorii specifici din
institutiile rezidentiale. Ponderea fiecarui factor mentionat in constituirea dizabilitatii va
fi evaluata prin prisma efectelor de facilitare sau obstructionare [13].

Obiectivele evaludrii starii de sanatate si incadrarii intr-un grad de dizabilitate
cale si sociale personalizate, recuperarea si facilitarea integrarii in societate. Ulterior, in
baza raportului de evaluare complexa. se va elabora un plan de asistenti personalizata.
Pentru realizarea acestor obiective, dosarul copilului cu dizabilitate trebuie s includa
urmatoarele compartimente: fisele personald, medicali. psihologica si educationala,
certificatul de incadrare intr-un grad de dizabilitate, ancheta sociald, certificatul de
orientare scolard, hotararea privind masurile de protectie a copilului, raportul de evalu-
are complexd, planul de servicii personalizate, contractele cu familia si cu institutiile
furnizoare de servicii si documente privind monitorizarea evolutiei cazului [13].

Gavrilita L., 2011, mentioneazi ca la momentul actual, in tara noastra stabili-
rea gradulul de severitate al dizabilitatii la copii se face in exclusivitate in baza mo-
delului medical, ceea ce contravine prevederilor internationale §i legislatiei nationale
(Legea nr. 169 din 09.07.2010 si Legea nr. 166 din 09.07.2010) si nu incurajeaza
incluziunea sociald a copiilor cu dizabilitati. Probleme exista si la capitolul evaluarea
starii de sanatate a copilului (determinarea deficientelor permanente). Aceasta nu este
realizata in volum deplin din lipsa unui instrumentar standardizat de evaluare. Foarte
dificila este, in special, evaluarea copilului de vérsta frageda sau a celui cu deficiente
mintale si tulburdri de vorbire (de exemplu, retardul mintal frecvent este stabilit cu
aproximatie) [1].
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In tarile europene dezvoltate, ,masurile si serviciile de protectie speciala, de
interventie si sprijin a copilului cu nevoi speciale sunt variate si au ca finalitate: su-
pravietuirea copilului, reducerea sau minimalizarea consecinfelor afectiunilor sau
bolilor, ameliorarea conditiilor de viata individuala si sociald pentru a asigura si a
sprijini dezvoltarea maxima a potentialului copiluluw™ [13]. In tara noastrd ultimul
deziderat nu este realizat, familiile copiilor cu dizabilitati nu sunt sustinute suficient
pentru a infrunta toate barierele din viata cotidiana.

Aprecierea gradului de severitate al dizabilitatilor la copii se efectueazd dupa
urmatoarele criterii generale:

a) severitatea si stadiul maladiei, eventualele complicatii si asocieri ale defi-
cientei cu alte maladii, stabilite in baza explorarilor necesare;

b) efectul tratamentului anterior, a masurilor de recuperare §1 a asistentei specializate;

c) limitarile in activitate si restrictiile in incluziunea sociala;

d) impactul factorilor de mediu: pozitiv sau negativ;

e) interactiunea criteritlor mentionate cu particularitatile individuale ale copilu-
lui [13].

Asadar, pentru aprecierea obiectiva a severitatii dizabilitatii este necesard apli-
carea complexa a criteriilor medicale, psihologice si sociale in mod diferentiat si
adaptat la particularitatile de vérsta ale copiilor vizati. Copiii sunt incadrati in grade
de dizabilitate in functie de intensitatea deficientei si gradul de corelare cu functiona-
rea psihosociala corespunzatoare virstel. Aprecierea severitdtil dizabilitatii se va
efectua in conformitate cu Clasificarea Internationald a Functionarii, Dizabilitatilor si
Sanatatii. CIF, 2001 [8, 13]. Pe baza rezultatului evaluarii starii de sanatate, daca vor
fi stabilite deficiente, va fi evaluatd severitatea dizabilitatii: severd, accentuata, medie
sau usoard (Tabelul 1.3) [14].

Tabelul 1.3. Gradele de dizabilitate [14]

Deficienta Grad de dizabilitate Capacitate functional3
Fara Infirmitate — fara grad 100 — 80 %
Usoari Usor — fara grad 79—-51%
Medie Mediu - gradul 111 50-39%
Accentuata Accentuati — gradul I 30—11%
Grava Grav — gradul 1 10—0%

Responsabil de politicile de stabilire a severitatii dizabilitagii la copii este
Ministerul Sanatatii, Directia politici asistenfa medicald a femeii. copilului si grupuri-
lor vulnerabile, Competenta de executare a acestor politici apartine Consiliului Me-
dical Consultativ (CMC), stabilita prin Ordinul Ministerului Sandtatii nr. 490 din
15.07.2010 cu privire la Regulamentul CMC [1}. Cazurile de dizabilitate sunt inre-
gistrate si raportate statistic la nivel local si national [13].
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1.2 Etiologia cazurilor de dizabilitate la copii

Starea de sanatate a populatiei este influentata de:

Jactorii endogeni: sexul, rasa, varsta, particularititile biologice, sensibilitatea la
agentii infectiosi, ereditatea, statutul hormonal, caracteristicile demografice ale
populatiei:
Jactorii de mediu: factori fizici (temperatura, umiditatea, radiatiile ionizante,
zgomotul s.a.), factori geoclimaterici (altitudinea, zona geografica, locul de
muncd, locuinta $i mediul inconjurator), factori chimici (substantele organice si
anorganice din apd, aer. sol si alimente), factori biologici (bacteriile, fungiile,
parazitii si virusurile), factorii mediului social (socio-culturali, PIB-ul, nivelul
de sardcie, mediul de resedinta. stilul de viatd, caracterul alimentatiei, conditiile
de munca si de trai, nivelul de instruire gi cultura, traditiile si obiceiurile);
stilul de viatd: obiceiurile alimentare, consumul de droguri, fumatul, abuzul de
alcool, stresul, violenta sociald, sedentarismul, riscurile profesionale, odihna,
comportamentul rutier, riscuri in timpul liber s.a.;
serviciile de sanditate: preventive, curative si de recuperare.

Dever A.G.E., 1976, a propus un model al determinantilor sanatatii utilizat pe

larg la stabilirea impactului diferitor factori asupra stirii de sanatate a populatiei

(Figura. 1.2) [15].

MATURIZARE SISTEME MOSTENIRE
S IMBATRA- INTERNE GENEFICA
COMPLEXE

i

SOCIAL ]
RECUPERATOR |
PSIIIC ; MEDILL CHRATE
PREVENTIV
FIZIC COMPORTAMENTE
RISCURI OBICEIURS RISCURI IN
PROFESIONALE ALIMENTARE TIMPUL
SLCONSUM LIBER

Figura 1.2. Factorii care influenteazi starea de sanatate a populatiei

{(Modelul Dever, 1976) {15]
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Cauzele aparitiei §i dezvoltdrii dizabilitatilor sunt descrise in lucrarile unui
numdr impunator de cercetdtori. Etiologia dizabilitatilor este ,extrem de variata.
agentul patogen fiind un mozaic de factori care determina aparitia™ acestora [16, 17].
Majoritatea autorilor subliniaza caracterul variat si complex al factorilor cauzali.
Astfel, Verza E. si Verza F.E, 201}, au mentionat un conglomerat de factori genetici
si organici implicati in etiologia numeroaselor cazuri de deficiente la copii [18]. Unii
autori au relatat faptul ca in cazuri mai putin frecvente ar putea fi implicat doar un
singur factor genetic sau organic [19]. Bratu M., 2014, afirma ca ,.deficienta mintala
este o categorie foarte eterogena din punct de vedere al etiologiei si al formelor de
manifestare, al gravitatii fenomenului, inclusiv al caracterului, duratei si al modalita-
tilor prin care trebuie si poate fi acordat sprijinul necesar. Deficienta de intelect este,
totodatd, ¢i unul din fenomenele cele mai complexe, mai dificil de abordat. atat sub
aspectul studiului si al interpretarii simptomelor concrete, cat si al interventiei practi-
ce ameliorative, in plan psihopedagogic si socio-medical™ [20]. Cotrus A., 2015, a
concluzionat ¢ factori etiologici nocivi au o actiune ..complexa si inlantuita asupra
organismului, in totalitatea sa”, dar impactul asupra SNC fiind cel mai dezastruos, la
Ldiferite etape ale procesului de crestere si maturizare™ [17]. Verza E. si Verza F.E,
2011, au constatat ca de cele mai multe ori. aparitia deficienfelor este determinata de
,,0 polietiologie, aceasta fiind si una dintre cauzele maril varietati a simptomatologiei
pe care o prezintd” dizabilitatile de diferite tipuri [18].

Numeroasele studii consacrate etiopatogeniei dizabilitatilor au stabilit factorii
frecvent incriminati in aparitia deficientelor si tulburarilor de dezvoltare. Acestea pot
fi clasificati in 3 grupuri:

1. Factori endogeni (genetici), divizati in specifici si nespecifici.

2. Factori exogeni — prenatali, intranatali si postnatali.

3. Factori psihosociali.

1. Factorii endogeni. Factorii genetici sunt implicati in peste 10 % din anomaliile
congenitale [21]. Factorii genetici nespecifici sunt considerati cauza cea mai frecventa si
definitorie a deficientelor mintale usoare si moderate. In numeroase studii a fost evidenti-
ata corelatia dintre gradul de inteligentd al individului cu cel al membrilor familiei sale.
In studiile consacrate influentei predispunerii ereditare in aparitia retardarii mintale se
mentioneaza faptul ci este deosebit de dificil de a diferentia impactul factorilor ereditari
de influenta factorilor de medin. De asemenea s-a constatat ¢i prin ereditate nu se trans-
mit dizabilitatile mintale, ci particularititile anatomo-fiziologice care determina relatiile
copilului cu mediul care-| inconjoara [22-29].

Factorii genetici specifici induc numeroase sindroame cu un impact direct asupra
dezvoltarii copilului. Astfel, aberatiile cromozomiale heterozomale determind sindromul
Turner, sindromul Klinefelter, iar aberatiile cromozomiale autozomale —sindromul
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Down (trisomia 21). Deficiente specifice ale genelor determind aparitia sclerozei
tuberoase Bourneville, neurofibromatozei, angiomatozei cerebrale, maladiei Reklinghau-
sen, sindromului Sturge Weber s.a. Microcefalia, hidrocefalia, sindroamele Apert sau
Crouzon sunt determinate de anomaliile craniene familiare [30-39].

Factorii ereditari determind aparitia diferitor tipuri de dizabilitati si in mod indi-
rect, prin transmiterea unor deficiente metabolice sau endocrine. De exemplu,
galactosemia si hipoglicemia idiopatica sunt determinate de dismetaboliile hidratilor
de carbon. Dislipoidozele determina maladia Niemann Pick si maladia Hurley; idio-
tia amauroticd Tay-Sachs si boala Gaucher, iar disproteidozele degenerescenta
hepatolenticulara, fenilcetonuria si sindromul Hartnup [40].

2. Factorii exogeni provoaci deficiente mintale, fiind cauza leziunilor structu-
rilor anatomice sau a tulburarilor functionale ale SNC. In functie de perioada, in care
factorii nocivi 1si exercita actiunea, acestea sunt clasificati in prenatali, intranatali si
postnatali [41-49].

Din factorii de risc prenatali de dezvoltare a deficientelor SNC fac parte: toxicozele
din prima si a doua jumitate a sarcinii, eminenta avortului, bolile extragenitale ale mamei.
nocivitifile profesionale ale parintilor, incompatibilitatea Rh mama-copil. interventiile
chirurgicale si infectiile virale in timpul sarcinii, patologia extragenitala si hipoxia intraute-
rind a fatului. Toxicozele sarcinii, afectiunile endocrine si infectioase. afectiunile sistemului
cardiovascular, pielonefrita, anemiile in timpul sarcinii sunt asociate, de regula, cu perturba-
rea proceselor metabolice in organismul mamei si al fatului {41, 42].

Un efect negativ asupra dezvoltarii organelor si sistemelor fatului are hipoxia. Insu-
ficienta de oxigen inhiba sinteza acizilor nucleici si a proteinelor, ceea ce duce la perturbari
structurale ale embrionului. Modificarile patomorfologice ale SNC la copiii nascuti in con-
difii de hipoxie prenatala sunt remarcate intr-un numar impunator de lucrari [43].

Copiii, care in perioada de dezvoltare intrauterina sufera de hipoxie, prezinta
un risc sporit de dezvoltare a afectiunilor somatice. Hipoxia fatului si asfixia nou-
nascutului sunt cauzele principale ale tulburarilor somatice si neurologice, inclusiv a
paraliziei cerebrale si hipotrofiei copilului la nastere. Maladiile sistemice ale mamei
(hipo- sau hipertiroidita, anemia, maladiile cardiace, nefropatia, diabetul s.a.) pot
afecta dezvoltarea normala intrauterind a fatului. Multiple studii au demonstrat ca
frecventa copiilor cu deficiente mintale creste semnificativ atunci cAnd varsta mame-
lor variaza intre 30 si 48 de ani. Un sir de studii au relatat o frecventd crescuta a sin-
dromului Down, a unor malformatii ale SNC, cum ar fi encefalitele, hidrocefaliile si
spina bifida la copiii ai caror parinti au varsta peste 45 de ani. A fost stabilita o core-
latie semnificativa intre varsta mamelor cuprinsd intre 13 si 16 ani, si probabilitatea
nasterii copiilor cu deficiente mintale [43-47].

Factori natali de risc sunt: travaliul rapid, prelungit sau dificil, ruperea precoce
a sacului amniotic, traumatismele fizice (secundare folosirii forcepsului sau altor
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instrumente), asfixia, prematuritatea, boala hemoliticd, maladiile infectioase si
neinfectioase in perioada neonatala timpurie. Nasterile premature, greutatea mica a
fatului Ia nastere in 80 % din cazuri sunt asociate cu hipocalcemia, care provoaca
dereglari structurale ale oaselor scheletului §i diverse forme de osteoporoza. Traume-
le intrauterine si ale SNC in timpul nagterii perturbeaza arhitectonica regiunii cortica-
le a analizatorilor locomotori si provoaca accidente vasculare cerebrale, soldate cu
tulburari grave de dezvoltare, aparitia dizabilitatilor multiple severe sau intdrzieri de
dezvoltare mintala si/sau fizica. Deficiente severe pot fi provocate si de alte afectiuni
perinatale (meningoencefalite, septicemii $1 intoxicatii) [48, 49].

Factorii postnatali pot actiona asupra SNC, determinand aparitia dizabilitatilor
mintale. A fost estimat impactul maladiilor suportate de copii in perioada postnatala
si la varsta frageda, asociate cu aparitia dizabilitagilor: in 50 % din cazuri provocate
de neuroinfectii (meningite, encefalite), in 20 % de episoade vasculare, in 18 % de
traumatisme cerebrale, precum si de intoxicatii, leziuni cerebrale posttraumatice,
accidente vasculare cerebrale, encefalopatii, boli sistemice, subnutritie s.a. [48, 49].

3. Factorii psihosociali, desi cu un rol nesemnificativ in aparitia dizabilitatilor,
nu trebuie neglijati, deoarece influenteaza dezvoltarea normala a copilului si, in pri-
mul rand, dezvoltarea lui psihoemotionala. Astfel, carentele educative de la varsta
frageda pot afecta semnificativ dezvoltarea copilului, provocind retardare mintala
sau tulburédri de comportament [50, 51}.

Impactul factorilor psihogeni va avea consecinte mai grave la copiti cu tulburari
si intdrzieri de dezvoltare, generand un deficit constitutional, care reduce posibilitatile
copilului de a se adapta la mediul inconjurator. S-a stabilit ca coeficientul de inteligentd
(1Q) este corelat cu marimea familiei, conditiile socio-economice nefavorabile.

1.3 Frecventa dizabilititilor la nivel mondial

Estimarea starii de sdnatate a populatiei din anul 2010 a elucidat ca peste un
miliard de oameni (sau aproximativ 15 % din populatia lumii) se confruntd cu
dizabilitati. Aceste date depasesc rezultatele estimarilor OMS din anii 1970, care
sugerau o prevalenta globala a dizabilitatilor de aproximativ 10 %. S-a constatat ca
peste un miliard de perscane din lume traiesc cu o forma de dizabilitate, dintre care
aproape 200 de milicane se confrunta cu mari dificultati in functionare”, atentio-
nandu-se faptul ca in anii ce urmeaza, dizabilitatea va necesita o preocupare si mai
mare din partea societatii, deoarece prevalenta acesteia este in crestere continua [52].

Rezultatele studiului prevalentei copiilor cu dizabilitati diferd semnificativ in
functie de definirea si masurarea dizabilitatii. Studiul Povara Globala a Bolii a stabi-
lit ca numarul copiilor cu vérste cuprinse intre 0 si 14 ani care se confruntd cu
,.dizabilitate moderata sau grava™ constituie 93 de milioane (5,1 %), dintre care 13
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milioane (0,7 %) se confrunta cu deficiente grave [52, 53]. In 2005 UNICEF a esti-
mat numarul copiilor cu dizabilitati sub 18 ani la 150 de milioane [52, 54]. In tarile
cu statut socio-economic scazut si mediu prevalenta copiilor cu dizabilitati variaza
intre 0,4 % si 12,7 %, rezultatele estimirilor fiind in functie de instrumentele de eva-
luare utilizate [52, 55]. Un studiu referitor la starea medico-sociali a populatiei, rea-
lizat in tarile in curs de dezvoltare, a depistat dificultdti importante in procesul de
identificare si descriere a dizabilitatii, cauzate de particularitatile culturale si lipsa
instrumentelor de evaluare specifice limbilor vorbite in tarile vizate [56]. Astfel, va-
riatiile considerabile ale prevalentei copiilor cu dizabilititi in statele slab dezvoltate
ar putea indica faptul ca o mare parte din copiii cu dizabilitati nu sunt identificati sau
nu primesc serviciile necesare [52].

Cresterea si dezvoltarea copiilor este apreciata luand in considerare influenta
mediului familial si socio-cultural. In tirile in curs de dezvoltare copiil sunt expusi
unor riscuri multiple: sdracia. malnutritia, starea de sanatate precard $1, nu in ultimul
rand, mediul familial nestimulator care deseori creeaza obstacole importante pentru
dezvoltarea lor cognitiva, motorie si sociala [57]. De regul, copiii cu un risc sporit de
dizabilitate nu sunt alaptati sau nu primesc ingrijirile necesare. Concomitent cu creste-
rea severitatii intarzierii in dezvoltarea fiziologicd se majoreaza proportia copiilor ale
caror teste de risc de dizabilitate sunt pozitive {52, 58]. Astfel, Grantham-McGregor S.
si colab., 2007, au relatat ca circa ..200 milioane de copii cu vArste sub 5 ani nu reusesc
sa isi atinga potentialul de dezvoltare cognitiva si socio-emotionald” [52,57]

UNICEF a testat peste 200 000 de copii cu varste cuprinse ntre 2 ani si 9 ani
din 20 de tari (in 19 limbi) in scopul identificdrii riscului de dizabilitate. in urma
studiilor efectuate s-a stabilit cd in majoritatea tdrilor prevalenta riscului de
dizabilitate la copii variaza intre 14 % si 35 %. Robson C., Evans P., 2005 si Robert-
son J, Hatton C., Emerson E., 2012, au mentionat ¢a studiile de acest tip nu asigura
identificarea copiilor cu risc de dizabilitate asociata cu afectiunile psihice si mintale
[52, 58-60]. Monitorizarea copiilor cu dizabilitati in tarile in curs de dezvoltare, efec-
tuata in 2008 de Fondul Natiunilor Unite pentru Copii, a stabilit la copiii cu risc de
dizabilitate prevalenta sporitd a urmatoarelor conditii favorizante: provenienta din
familiile cu statut socio-economic scizut sau social-vulnerabile, confruntarea zilnica
cu manifestari de discriminare si restricfionare a accesului la serviciile sociale, inclu-
siv la educatie din frageda copilarie si asistentd medicala; subnutritia si oprirea in
crestere, supunerea frecventd la pedepse fizice din partea parintilor sau ingrijitorilor,
comparativ cu copiii fara risc de dizabilitate [52, 58].

Studiile epidemiologice, care au evaluat impactul complex al factorilor exo- si en-
dogeni asupra dezvoltarii copiilor, au stabilit influenta prematuritafii, subnutritiei si lipsei
nutrientilor esentiali din regimut alimentar, cum ar fi iodul sau acidul folic, asupra preva-
lentei sporite a afectiunilor asociate cu dizabilitatea [52, 58, 61, 62]. Mediul inconjurator
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are un impact incontestabil asupra prevalentei dizabilitatilor, iar schimbaérile majore de
mediu, precum cele provocate de dezastre naturale sau situatii de conflict, ar putea influ-
enta prevalenta dizabilitatii nu numai prin schimbarea deteriorarilor, ci si prin crearea
unor bariere in mediul fizic. Au fost aduse argumente convingitoare a relatiei dintre
dizabilitate si saracie, in pofida faptului ca unele date cu referire la dizabilitate si saracie
nu sunt disponibile, chiar si in tarile dezvoltate [52].

Majoritatea studiilor au depistat o rata sporita de saracie, o rata redusa de angajare
si accesibilitate la educatie a persoanelor cu dizabilitdti, comparativ cu cele fara
dizabilitate [52, 62-65]. Evaluarea statutului socio-economic in mediul familiar in 15 tari
in curs de dezvoltare a aratat ca cheltuielile familiilor, care ingrijesc de o persoana cu o
dizabilitate accentuatd sau severd, depasesc de 1,3 ori cheltuielile anuale ale familiilor
fara membri cu dizabilitati [52, 63, 66]. Familiile, care au in componentd membri cu
dizabilitati, detin mai putine proprietdti, dispundnd de conditii de trai precare [52, 63-66).
Astfel, rezultatele studiilor efectuate in tarile in curs de dezvoltare au confirmat supozitia
ca dizabilitatea aprofundeaza starea de saricie.

Potrivit estimarilor statistice, doua treimi din persoanele cu dizabilitati provin
din tarile in curs de dezvoltare si cu economie in tranzitie [52]. In tarile europene
numdrul persoanelor cu dizabilitifi este de circa 80 milioane, ceea ce depaseste 15 %
din populatia Europei. Astfel, un european din patru, are un membru al familiei cu
dizabilitate. Totodata, la nivel global, 150 de milioane din copiii, varsta carora varia-
za intre 0 si 18 ani, prezinta dizabilitafi, dintre care circa 93 de milioane au varstele
cuprinse intre 0 si 14 ani [67].

1.4 Problematica medico-sociala a copiilor cu
dizabilititi in Republica Moldova

Ingrijirea persoanelor cu dizabilitati este o provocare pentru toate statele lumii,
inclusiv si pentru tara noastrd. Conform datelor prezentate de Biroul National de
Statistica al R. Moldova, numaru! total al persoanelor cu dizabilitati este de 184,38
mii, dintre care 14,7 mii sunt copii cu varstele cuprinse intre 0 si 18 ani. In ultimii 5
ani numarul persoanelor cu dizabilitati a crescut cu 3,8 %, iar in cazul copiilor a sca-
zut cu 7,9 %. Astfel, persoanele cu dizabilitati reprezinta 5,2 % din populatia tarii, iar
copiii cu dizabilitati — 2 % din numarul total al copiilor. In medie, la 10 mii locuitori
revin 518 adulti si 199 copii cu dizabilitati. Din numdrul total al persoanelor cu
dizabilitati aflate la evidenta organelor asigurdrii sociale de stat, 71 % au obtinut
dizabilitatea in urma unei boli somatice, 15 % sunt persoanele cu dizabilitate din
copilarie, iar 8 % sunt copii cu dizabilitate [67].

in conformitate cu datele Biroului National de Statistica al R. Moldova . intre
anii 2004 si 2013, numarul copiilor cu dizabilitati cu varsta pana la 18 ani a crescut de
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la 12 800 pana la 14 700 persoane”, cele mai frecvente tipuri de dizabilititi inregistrate
fiind tulburarile mintale si de comportament, inclusiy retardul mintal (21 %), tulburari-
le sistemului nervos, inclusiv paralizia cerebrala infantila, malformatiile congenitale si
anomaliile cromozomiale (21 %). Astfel, din numarul total al copiilor cu dizabilitati,
5 649 (43 %) prezintd una dintre aceste trei tipuri de tulburari [68].

in 2014, numérui copiilor cu dizabilitati primare a crescut pani la 1,5 mii. ,La fi-
nele anului 2014 in institutiile medico-sanitare sub supraveghere s-au aflat 12,9 mii copii
cu dizabilitati, cu 16 % mai putin comparativ cu anul 2010, la 1000 copii revenind circa
19 copii cu dizabilitati”. ,.Cauzele predominante ale dizabilitatii primare sunt malformati-
tle congenitale, deformatiile si anomaliile cromozomiale (24,0 %), tulburarile mintale si
de comportament (19,9 %) si bolile sistemului nervos (14.6 %) [68].

Conform datelor Ministerului Muncii, Protectiei Sociale si Familiei, in anul
2014 au fost luati la evidentd 3 326 de copii ramasi fara ingrijire parinteasca. Princi-
palele motive de stabilire a acestui statut au fost: plecarea peste hotare a unicului sau
ambilor parini (44,8 % din copii), deciderea din drepturi parintesti (17,1 %). Au fost
incriminate i alte cauze, cum ar fi lipsa conditiifor de trai, neindeplinirea obligatiilor
parintesti sau parintii sunt {intuiti la pat, avand gradul sever de dizabilitate (20 %).
Din numérul total de copii rimasi fard ingrijire parinteasca, 58 % au fost integrati in
familii extinse, iar 13,6 % amplasati in institutii de tip rezidential [68-70].

Conform datelor oferite de Biroul National de Statistica din R. Moldova, la 10
mii de copii cu varsta 0-17 ani revin in medie 7 medici pediatri si 46,5 paturi pentru
copii. Anual sunt internati in institutiile spitalicesti circa 130 mii de copii sau fiecare
al cincilea copil [68].

In vederea ameliorarii asistentei copiilor cu tulburdri mintale si de comportament
a fost elaborat Regulamentul-cadru al Centrului comunitar de sanatate mintala si Stan-
dardele minime de calitate, aprobate prin Hotdrirea Guvernului nr. 55 din 30 ianuarie
2012. Aceste documente deschid perspective reale de creare a refelelor de centre co-
munitare de sinatate mintala, care pot fi contractate direct de Compania Nationala de
Asiguréri in Medicina ca entitdti legale, ceea ce va permite asigurarea durabilitatii in
activitatea acestora. Actualmente, in R. Moldova activeaza cinci Centre comunitare de
sandtate mintala si Centrul National de Sanatate Mintala. A fost elaborat si aprobat,
prin Hotararea Guvernului nr. 1025 din 28.12.2012, Programul National in domeniul
sanatafil mintale pentru anii 2012-2016, care prevede crearea conditiilor de protectie,
reabilitare si incluziune sociald a persoanelor cu dizabilitati mintale, reorganizarea
serviciului spitalicesc psihiatric, dezvoltarea serviciilor de sanatate mintala la nivel
comunitar cu integrarea acestora in cadrul serviciilor de asistentd medicald primara,
orientate spre satisfacerea necesitatilor de sinitate i soctale ale persoanelor cu
dizabilitati mintale. A fost elaborati Strategia Nationald de dezvoltare a serviciilor de
sandtate mintald la nivel de comunitate si integrarea acesteia in asistenta medicala pri-
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mara pentru anii 2013-2017, a carei obiectiv principal este dezvoltarea si extinderea la
nivel de ambulatoriu a serviciilor medico-sociale pentru persoanele cu probleme minta-
le, pentru asigurarea reabilitarii mai eficiente psihosociale si incluziunii sociale pentru
copii si adulti cu dereglari mintale, inclusiv familiile §i rudele lor [68, 69, 71].

In pofida acestui fapt, in tara noastra copiii cu dizabilitati raman una dintre cele
mai vulnerabile si mai marginalizate categorii de populatie. O mare parte dintre acestea
sunt exclusi din societate si traiese In conditii de saricie extrema si izolare, fard acces
la serviciile care ar putea sd-i ajute sé-si invinga sau sa-si compenseze dizabilitatile i
sd deprinda sa-si poarte singuri de grija si sd devina cetateni utili in societate. in 2002,
Comitetul International privind Drepturile Copilului si-a exprimat profunda ingrijorare
in legdturd cu cresterea numarulut copiilor cu dizabilitati din R. Moldova si sprijinul
insuficient acordat familiilor in care cresc astfel de copii. Comitetul a remarcat si faptul
ca au fost depuse putine eforturi in vederea integrarii copiilor cu dizabilitai in sistemul
de invatamant general si in societate, inclusiv in activitati culturale si recreative. Comi-
tetul si-a exprimat ingrijorarea cu privire la terminologia utilizata in privinta copiilor cu
dizabilitati, cum ar fi termenul de ,invalid”. ceea ce poate duce la prejudicierea si stig-
matizarea acestora si la efecte psihologice negative [69, 71].

Conform unui studiu efectuat in 2005 de Asociatia Suedeza pentru Asistenta In-
ternationald a Persoanelor cu Dizabilitati cu privire la starea familiilor cu copii cu
dizabilitati din Chisinau, doar 25 % dintre acestia erau instruiti de catre un profesor sco-
lar. Astfel, printii care au copii cu dizabilitati trebuie si aleag intre a trimite copilul intr-
o institutie rezidentiald, unde copilul va trdi separat de familie, comunitate §i de copiii
fard dizabilitati, sau ingrijirea lui acasa, fara servicii de sustinere [71].

Copiii cu dizabilitati fizice din R. Moldova si familiile lor se confrunta cu difi-
cultati extreme atunci cind incearca sa se deplaseze dintr-un spatiu in altul. Majorita-
tea locatiilor nu sunt dotate cu rampe speciale de acces. Drumurile si trotuarele nu
sunt adaptate corespunzitor, iar transportul public nu este accesibil persoanelor cu
dizabilitati. Aceste conditii creeazé bariere pentru acces n institutii publice, precum
spitale, centre de sanatate sau scoli. Principalul factor defavorizabil este insi atitudi-
nea copiilor si adultilor fara dizabilitati fata de copiii cu nevoi speciale, care, de cele
mai multe ori, este rezervatd sau chiar negativda. Din aceastd cauza copiii cu nevoi
speciale au dificultdti de integrare in scolile generale. Conform datelor UNICEF,
aproximativ 6 000 de copii cu dizabilitati din R. Moldova nu au acces la educatie.
Scolile nu sunt dotate adecvat necesitatilor acestor elevi si nici societatea nu este
pregitita pentru integrarea copiilor cu nevoi speciale [71. 72].

Persoanele cu dizabilitati au devenit subiectul asistentei sociale in R. Moldova odata
cu aparitia serviciilor de suport, dezvoltate de institutiile de stat $i organizatiile neguverna-
mentale. Desi familiile. care ingrijese copii cu dizabilitati, primesc indemnizatii lunare,
acestea nu acoperi nevoile esentiale, costurile asistentei medicale sau alte servicii necesare.
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Cu regret, tara noastrd nu oferd sprijinul necesar familiilor cu astfel de copii. In cele mai
multe cazuri copiii cu dizabilitati nu av acces la educatie, primind educatia doar de la pa-
rinti, sau sunt amplasati in institutii rezidentiale. Costul ridicat si lipsa echipamentului me-
dical, a medicamentelor si alimentelor, insuficienta serviciilor specializate, de asemenea pot
constitui factori ce afecteaza calitatea vietii multor copii cu dizabilitati [69, 71].

~Numarul elevilor inscrisi in institutiile de invatamint special in anul de studii
2014-2015 a constituit 1538 persoane sau cu circa 15,0 % mai putin comparativ cu
anul precedent de studii. Majoritatea elevilor din cadrul acestor institutii (22 unititi)
sunt cu deficienfe in dezvoltarea intelectuald — 74,8 %, cu auz slab — 12,1 % si cu
vederea slaba — 6,0 % etc™ [68].

Exista putine informatii privind numarul de copii cu dizabilitati care locuiesc
in familiile biologice si calitatea vietii lor. Studiul Asociatiei Suedeze pentru Asisten-
ta Internationald a Persoanelor cu Dizabilitati a depistat ¢4 circa 50 % din familiile
chestionate au beneficiat de asistenta din partea Directiei Municipale pentru Protectia
Drepturilor Copilului din Chisiniu si doar 20 % dintre ei au obtinut asistenta de la
Directia de Asistenta Sociala. Copiii cu dizabilititi psthice sau comportamentale sunt
necooperanti §i anxiosi si, in ciuda faptului ca tratamentul sofisticat si de lunga dura-
ta ar putea avea efecte pozitive, existd un numir redus de practicieni in R. Moldova
care aplicd aceste tehnici si pot diagnostica si trata copiii cu dizabilitagi. Lipsa de
Incredere a parintilor in valoarea si succesul interventiilor ar putea crea bariere in
aplicarea unui tratament adecvat [71].

Mostenirea sovieticd, eforturile modeste ale statului de ingrijire a copiilor cu
dizabilitati si discriminarea socialad au dus la o nereusiti a incluziunii sociale si la lipsa
promovarii intereselor copiilor si persoaneler cu dizabilitdti din R. Moldova. Separarea de
societate aprofundeaza diferentele dintre copiii cu dizabilitai si cei fara dizabilitati si perpe-
tueaza perceptia potrivit careia acestia ar trebui educati si crescuti separat. Respingerea si
stigmatizarea afecteaza nu numai persoanele cu dizabilitati, dar si membrii familiilor lor,
frustrati de modul in care sunt tratati copiii lor in societate [69, 71].

Obstacolele, separarea si discriminarea cu care se confrunti copiil cu dizabilitati
reprezinta incalcari ale Constitutiei Republicii Moldova si ale legislatiei nationale. Servi-
ciile sociale si programele de protectie ar trebui si sustina nevoile unice ale acestei cate-
gorii de copiii cu dizabilitati si sa elimine inegalitatile. Pentru reusita procesului de dezin-
stitutionalizare a copiilor este necesara elaborarea unor programe si standarde de educatie
incluziva pentru astfel de copii si de schimbari in atitudinile societatii. Copiii fara
dizabilitafi, profesorii, paringii, reprezentantii administratiilor scolare si autoritatilor pu-
blice trebuie si-i trateze pe copiii cu dizabilititi ca pe membri egali si cu drepturi depline
al comunitatii si sa protejeze drepturile acestora, atunci cind ele nu sunt respectate. Este
necesar de a intreprinde pasi similari pentru a extinde incluziunea persoanelor cu
dizabilitati in toate activitatile societatii {71].
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Asadar, majoritatea surselor din literatura de specialitate din tara noastrd si de
peste hotare sustin ca dizabilitatea reprezinta o problema medicala si sociala, iar co-
piii care sufera de deficiente accentuate si severe au nevoie de ingrijire medicala de
specialitate pe termen lung, iar in unele cazuri — pe tot parcursul vietii. Potrivit esti-
marilor la nivel global, persoanele cu dizabilitate actualmente reprezinta circa 15 %
din populatia lumii, iar circa doua treimi din acestea provin din farile in curs de dez-
voltare si cu economie in tranzifie. In tarile europene numarul persoanelor cu
dizabilitati este de circa 80 milioane sau mai mult de 15 % din intreaga populatie,
numarul copiilor cu dizabilita{i cu vérstele cuprinse intre 0 i 18 ani constituind 150
de milioane [1-3, 7, 10, 14, 52, 67-71].

Numarul total al persoanelor cu dizabilitdti in R. Moldova este de 184,3 mii ceea
ce reprezintd 5,2 % din populatia totald a tarii. Numarul total de copii cu dizabilitati —
14,7 mii sau 2 % din numirul total al copiilor din tard. Acesti copiii prezinta, in principal.
urmatoarele patologii: malformatii congenitale si anomalii cromozomiale (6,1 cazuri la
1000 copii), tulburdri mintale i de comportament (4.1 cazuri la 1000 copii), boli ale
sistemului nervos (4,0 cazuri la 1000 copii) [52, 67].

Ratificarea in 2010 de citre R. Moldova a Conventiei ONU privind drepturile
persoanelor cu dizabilitati a pus bazele unei reforme radicale in asigurarea lor socia-
4. In prezent situatia persoanelor cu dizabilitati in {ara noastra ramane una problema-
tica. fiind necesare eforturi comune atat din partea guvernarii, cat si a societétii in
ansamblu in alocarea de resurse suficiente pentru sporirea accesului la asistentd me-
dicald a persoanelor cu dizabilitati, inclusiv la asistentd stomatologica si imbunatati-
rea calitatii acesteia [69-72].
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2. AFECTARFEA PRIN CARIE DENTARA A
COPIILOR CU DIZABILITATI

2.1 Indicatorii de morbiditate prin carie dentari

Gradul de afectare prin carie dentard reprezintd unul dintre indicatorii majori
de apreciere a starii de sandtate a populatiei si a eficientei asistentei medico-sanitare
din tard [1-6]. Semnalatd din timpurile cele mai vechi, caria dentard a cunoscut 0
crestere a indicatorilor de frecventa si de intensitate odati cu progresui civilizatiel,
ajungdnd sé fie considerata astazi afectiunea cu cea mai indelungata duratad de evolu-
fie in viata omului. Este intalnitd in toate regiunile globului, cu o prevalenta si inci-
denta inalta. ceea ce 1i conferd un caracter endemo-epidemic [7, 8].

Pentru aprecierea nivelului de morbiditate prin caria dentara, Organizatia Mondia-
la a Sanatatii (OMS) recomandi estimarea indicelui de prevalentd, frecventei indivizilor
indemni de carie, intensitatii, ratei de incident3 a cariei dentare precum §i a indicilor SiCsyy
$1 Sicyy [4. 7-14]. Acesti indicatori se calculeazi la nivel individual, de grup si national.
Pentru depistarea tendintelor de imbolnavire prin carie dentara st evaluarea eficientei
programelor de preventie implementate la copii, OMS recomandi determinarea acestor
indici pentru grupurile de vérsta de referinta: 6, 12 si 15 ani.

Indicatorii de frecventa ai bolii reflectd extinderea cariei dentare in colectivitatile
studiate, unitatea statistica fiind persoana afectatd de carie dentard. Din grupul acestor
indicatori fac parte indicele de incidentd si indicele de prevalents a carici dentare:

* indicele de incidenta a cariei dentare exprima frecventa cazurilor noi de carie
dentard inregistrate in decursul unui an calendaristic. Studiul incidentei cariei den-
tare presupune inregistrarea corectd §i completd a tuturor cazurilor noi de leziuni
carioase aparute;

 indicele de prevalentd a cariei dentare expriméd ponderea subiectilor afectati de
caric dentard din totalul subiectilor examinati. Unitatea statistici pentru calculul
indicelui de prevalenta este subiectul afectat de carie dentari la momentul calculi-
rii indicelui in colectivitatea investigata;

* frecventa subiectilor indemni la carie dentard este un indicator complementar
indicelui de prevalentd, care pune in evidenta ponderea subiectilor sanitosi (nea-
fectati de carie) din totalul subiectilor investigati.

Indicatorii de intensitate a cariei dentare sunt:

* indicele C'OA — suma numarului dintilor permanenti afectati de carie. obturati si
extrasi in urma complicatiilor cariet dentare;

* indicele COAS — suma numdarului de suprafete cariate, obturate si extrase pentru
dinii permanenti:

* indicele co — suma numarului de dinti temporari afectati de carie si obturati;
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e indicele cos — suma numaérului de suprafete cariate si obturate pentru dintii temporari;

e indicele SiCy (Significant Caries Index) — indicele co sau COA pentru 1/3 din
populatia cu valorile cele mai mari ale activititii carioase;

¢ indicele SiC |, — indicele COA la 10 % din populatia cu valorile cele mai mari ale
activitatii carioase;

e rata cariei — numadrul de cavitati carioase noi (rata COA) sau suprafete cariate noi
(rata COAS), aparute intr-un interval de timp. De regula, se estimeaza rata anuala
a cariei dentare 8, 9, 13, 15, 16].

Bunorpagosa T.@. in anul 1978 [17] a propus aprecierea gradului de activi-
tate al cariei dentare in baza estimirii indicilor CO4, co si COA+co pentru diferite
varste, efectudnd prognosticul cariei si stabilind 3 grade de activitate carioasa:

e Lacopiii cu gradul I de activitate caricasa (carioactivitate redusa) valorile in-
tensitatii cariel dentare variaza:

la3 - 6 anico péni la 2
la 7 - 10 ani COA+co pénd la 5
la 11 - 14 ani COA+co panala 4
la 15 - 18 ani COA pani la 6.

e la copiii cu gradul 11 de activitate carioasi (carioactivitate moderata) valorile
intensitatii cariei dentare variaza:
la3-6anico 3-
la7- 10 ani COA-+co 6 -
la11-14ani COA+co 5-
la15-18 ani COA 7-

e la copili cu gradul III de activitate carioasa (carioactivitate intensd) valorile

O oo e O

intensitatii cariei dentare variaza:

la3-6anico mai mare de 7
la7-10ani COA+co mai mare de 9
la 11 - 14 ani COA+co mai mare de 9
la15- 18 ani COA mai mare de 10.

Nivelul individual de intensitate al cariei dintilor temporari si permanenti
(NIIC) poate i estimat dupa formulele propuse de Jleye I1., 2000 [18]:

NIIC, = % , unde:

co — dintii temporari cariati si obturati;
N — virsta copilului ta momentul examinarii.

NIIC b, = . unde:
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COA — dintii permanenti cariai, obturai si extrasi.
Aprecierea simpla si rapida a gradului de activitate al procesului carios poate

fi efectuatd in baza metodelor care releva existenta cavitatilor carioase deja formate.
Nikiforuk J. in 1988 a elaborat clasificarea cariei dentare dupa gradul de activitate:

L]

gradul | — afectarea molarilor [ si 1] inferiori:

gradul II - afectarea molarilor 1 si II inferiori i superiori;

gradul Il - efectuarea molarilor superiori si inferiori si a premolarilor inferi-
ori §i superiori;

gradul IV - afectarea molarilor, premolarilor si a dintilor frontali, cu exceptia
incisivilor inferiori;

gradul V — afectarea tuturor grupurilor dentare [19].

Henocexo B.b., 1987 a elaborat metoda de determinare a nivelului rezistentei

dintilor la atacul carios, bazatd pe aprecierea indicelui de intensitate a cariei st al

apartenentei dintelui afectat la grupul cariorezistent sau carioreceptiv [20].

Wsanosa ['I"., in1998 a evidentiat urmatoarele niveluri de cariorezistenta a
dintilor;

inalt — dintii nu sunt afectati prin carie:

mediu — afectarea molarilor gi premolarilor ambelor maxilare;

scazut —afectarea molarilor. premolarilor si incisivilor inferiori:

foarte scdzut — afectarea tuturor grupurilor dentare [21].

Pentru departajarea indivizilor dupa gradul de afectare prin caria dentara.

Grainger R. M. si col. in 1984 [22] au propus un criteriu simplu in aplicare, dar care

asigura un grad inalt de precizie. Acest criteriu de evaluare se bazeazi pe diferentele
dintre rezistenta la carie a diferitor grupuri dentare, astfel luandu-se in considerare
localizarea leziunilor carioase:

L]

dfectare de gradul 1 leziuni localizate in fisurile si gropitele fetelor ocluzale
ale molarilor si premolarilor;

afectare de gradul 2: leziuni localizate pe fetele aproximale ale molarilor sl
premolarilor, inclusiv pe fata distala a caninilor;

afectare de gradul 3: leziuni pe fetele aproximale ale frontalilor superiori, in-
clusiv fata meziala a caninului;

afectare de gradul 4: leziuni localizate pe fetele vestibulare ale frontalilor:
afectare de gradul 5: leziuni localizate pe fetele aproximale ale frontalilor inferiori.
in procesul studiilor epidemiologice, avind ca obiectiv evaluarea indicatori-

lor de intensitate ai cariei dentare in baza indicilor COA (co, COA+co), odata cu

majorarea complexitatii obiectivelor de cercetare, au fost evidentiate o serie de defi-

ciente ale acestor indicatori: nu este asigurata diferentierea cariei dentare de compli-

catiile acesteia; nu se inregistreaza formele incipiente de carie si caria smaltului: nu
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se diferentiaza caria dupa profunzime si localizare, iar pentru estimarea corecta este
necesara calibrarea specialistilor. Dupa opinia expusa de Nigel B Pitts, 2004, princi-

palul impediment in studiile epidemiologice este faptul ca in cazul procesului carios
incipient dintele este considerat liber de carie (Figura 2.1) [23, 24].

Figura 2.1. “Aisbergul” cariei dentare: limitele de diagnostic in cadrul studiilor
epidemiologice (adaptat dupa Pitts N.B., 2004 |24])

Pentru a depisi dezavantajele indicatorului COA, Pitts N.B. si coaut. in 2004
au elaborat Sistemul International de Evaluare si Detectare a Cariei — ICDAS (Inter-
national Caries Detection and Assessment System), aplicarea cédruia permite identifi-
carea la etape incipiente si evaluarea exacta a profunzimii extinderii procesului carios
[15, 23-26]. Autorii indicatorilor [CDAS si ICDAS [1 au oferit o metoda standardiza-
td de detectare si evaluare a leziunilor carioase, asigurdnd diagnosticul exact al cariei
dentare. Acesta atribuie leziunii carioase scoruri pe baza stirii aparente a cariei $i
severitatii leziunii la dintii fard placa. Codurile obtinute la examinarea cu lumina
naturald pentru diagnosticul cariei coronare cu utilizarea SOPROLIFE. Modificarile
observate la nivelul dintelui sunt prezentate pe figura 2.2 si tabelul 2.{:

Codul (0 1n lumina naturala se aloca smaltului sanatos fara modificari in aria fi-
surii (Figura 2.2, a).

Codul 1 se aplica daca centrul fisuril prezintd o modificare albicioasd sau usor
galbuie in smalt. La codul 1, schimbarea se limiteaza partial sau complet la baza
sistemului de santuri si fosete (Figura 2.2, a).

La codul 2, schimbarea albicioasa este mai larga si se extinde la baza sistemu-
lui de santuri si fosete si escaladeaza versantii (peretii} sistemului de fisuri in directia



cuspizilor. Modificarea albicioasd se poate vedea partial sau total in sistemul de san-
turi §i gropite, dar nu este vizibila nici o distrugere a smaltului (Figura 2.2, b).

La codul 3, ariile de fisurd sunt dure i usor deschise. schitand o usoara distru-
gere inifiald a smaltului. Schimbrile se limiteaza la fisurd si nu trebuie sa escaladeze
pantele. Nu exista semne vizuale de implicare a dentinei (Figura 2.2. ¢).

La codul 4, procesul carios nu mai este limitat la latimea fisurii si se prezinta
mai largd decat fisura in sine; ariile modificate au un aspect lucios. “sidefat” (Figura
2.2, d).

Daca exista afectarea evidenta a smaltului cu dentini vizibila se atribuie codul
5 (Figura 2.2, e).

Figura 2.2. Sistemul ICDAS. Codurile pentru diagnosticarea cariei dentare
(adaptat dupi Petcu B., 2012 |27])

Asadar, pand la elaborarea acestui indicator, nu exista o cale pentru clinicieni
de a clasifica caracteristicile suprafetei ocluzale a dintilor. Sistemul international de
evaluare si detectare a cariei dentare a fost dezvoltat pentru a facilita cercetarea, a
standardiza studiile epidemiologice si managementul adecvat al leziunilor carioase.
In tabelul 2.1 sunt prezentate definitiile utilizate in indicatorul ICDAS. aspectul his-
tologic si aspectul vizual al acestora. Indicatorul ICDAS permite determinarea indi-
catiilor exacte pentru sigilarea dintilor [27].
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2.2 Gradul de afectare prin caria dentari si statutul dentar la copiii cu
dizabilitati in diferite tari ale lumii

Starea sanatatii orale la copiii cu dizabilitati a fost obiectivul studiilor intreprinse
in diferite tari ale lumii. Majoritatea relateazi frecventa si intensitatea sporita a afectiu-
nilor stomatologice, in particular, a cariei dentare, la copiii cu deficiente severe si lezi-
uni degenerative ale sistemului nervos central [28-38]. S-a depistat ca la copiii nascuti
prematur sunt prezente schimbdri considerabile de structura si functionare a sistemului
stomatognat. Acestea apar pe fundalul intarzierii dezvoltarii si cresterii greutatii COrpo-
rale, mineralizarii insuficiente a scheletului (ca urmare a dereglarii metabolismului
mineral), tulburarilor sistemului imunitar. schimbarilor statutului hormonal s.a. Astfel,
s-a constatat ca nasterile premature si masa corporali redusa duc in 80 % din cazuri la
hipocalcemie, care ulterior provoaci tulburarea metabolismului osos §i, prin urmare,
deregleaza procesul de mineralizare a tesuturilor dentare dure [28, 29].

Afectarea nervilor cranieni la copii deregleaza functiile de respiratie, sugere,
deglutitie si vorbire. Dereglarile functiilor motorii si senzoriale influenteaza starea
fizico-chimica si biologica a tesuturilor cavitatii orale. Ca urmare, se intensifici sen-
zatia tactila in cavitatea orala si se deregleaza functia glandelor salivare [28-31].

Bax M. si col., 2005. au constatat ca 80 % dintre copiii cu patologie perinatala a
sistemului nervos central au obiceiuri vicioase (sugerea degetelor, suptul si muscarea
buzelor, obrajilor si limbii). In perioada dentitiei mixte, obiceiurile vicioase au fost identi-
ficate la 94 % dintre copii, iar in perioada dentitiei permanente — la 78 % [32]. La majori-
tatea copiilor examinati s-a depistat patologia cilor respiratorii superioare. Predominarea
respiratiei orale a fost determinata la 72 % dintre copiii in perioada dentitiei temporare si
la 63 % dintre copii in perioada dentitiei permanente [33]. Potrivit datelor cercetarilor
clinice si analizei statistice efectuate de Weddell J.A. si col. in 2000, la copiii cu paralizie
cerebrald infantila (PCI), cu vérstele cuprinse intre | si 14 ani, frecventa anomaliilor
dento-alveolare constituie 88,6+1,3 %. Autorii au semnalat tulburiri de articulatie si vor-
bire la 79,8 % dintre copiii cu PCL, dereglarea deglutitiei la 54,6 %, respiratia orald la
48.5 % si necesitatea tratamentului ortodontic la 71,2 % [34).

Frecventa cariei dentare si a complicatiilor ei, dupa datele diferitor autori, va-
riaza de la 83,8 % pana la 94,7 % la copiii cu patologie congenitald a sistemului ner-
vos central (SNC) si a aparatului locomotor [30-35]. Cea mai mare intensitate a pro-
cesului carios este caracteristicd pentru pacientii cu forme severe ale patologiei SNC
cauzate de un ansamblu de factori etiologici care actioneaza la etape diferite de dez-
voltare a organismului. A fost stabilitd cresterea intensitatii cariei dentare in functie
de gravitatea tulburarilor neurologice asociate, gradul de retardare mintala, numarul
si gradul de severitate al infectiilor suportate [29, 34, 36]. Frecventa cariei dentare la
copiii cu varsta de pana la 3 ani constituie 64.7+5.9 %, la 4-6 — 80,0 £46,9%, la7

34



ani—93,7£3,0% si la 11 -14 ani — 100 %. Cariile multiple au fost depistate la 11,9 +
2.4 % dintre copiii cu leziuni organice ale SNC si paralizie cerebrala infantila. Dintii
temporari sunt afectati, preponderent de caria complicata, iar cei permanenti — de
caria simpla, predominind caria dentard de profunzime medie [34, 35, 37].

Intensitatea cariei in dentitia temporara este determinata de gradul de afectare al
molarilor temporari, iar in dentitia permanentd — de afectarea primului molar. Dintii tem-
porari inferiori §i superiori sunt susceptibili la formarea cariei dentare aproximativ in
aceeasi masura. Dintii temporari sunt afectati indeosebi de caria acuta, cu afectarea rapi-
da si extinsa a suprafetelor unui numar mare de dinti, coroanele dentare fiind distruse in
totalitate. Dintii permanenti inferiori sunt afectati de carie de 2 ori mai frecvent compara-
tiv cu cei superiori. Deseori procesul carios este grefat pe zenele de hipoplazie a smaltu-
lui dentar. Impactul actiunii factorilor nocivi in prima jumatate a sarcinii, atunci cand are
loc initierea si diferentierea mugurilor dentari (de la 6-7 saptamani de ontogeneza), poate
duce la formarea adamantinomului, anomaliilor de forma a dintilor si anodontiei. Patolo-
gia survenitd in trimestrele 2 si 3 de sarcina. atunci cand are loc mineralizarea tesuturilor
dure ale dintilor temporari si primilor molari permanenti, poate influenta structura smal-
tului si a dentinei, iar zonele cu structura imperfecta si mineralizare insuficientd a smaltu-
[ui sunt afectate rapid de carie [37-41].

Astfel, gradul de activitate al procesului carios este influentat considerabil de evo-
lutia perioadei de dezvoltare embrionari: la copiii nascuti de mame, cu patologie surveni-
ta in a doua jumatate a sarcinii, intensitatea cariei dentare este majoratd semnificativ,
atingdnd valoarea de 6,78, spre deosebire de valoarea acestui indicator (3,75) constatata
la copiii nascuti de mame cu patologia primei jumatiti de sarcina [38].

Afectarea perinatald a sistemului nervos central si tulburarile severe ale meta-
bolismului osos au un impact direct asupra patologiei aparatului dentomaxilar. Nu-
merosi autori evidentiaza frecventa inalta a cariei dentare, multitudinea i caracterul
complex al tulburarilor functionale la copiii cu paralizie cerebrala infantila [31, 32.
35. 37. 40, 41]. Astfel, Giardino A.P. si Arve L.I. in 2000 au observat o prevalentad
ridicatd a cariei dentare, aparitia cavitatilor multiple si perturbarea termenilor de
eruptie a dintilor la copiii cu PCL Autorii au semnalat la copiii cu PCI o activitate
carioasa intensa, distrugerea totala a partii coronale a dintilor frontali ai maxilarului
superior, eruptia prematura a dintilor temporari si permanenti la unii pacienti si intar-
zierea eruptiei dentare la altii [36]. Dougherty N.I., 2009 a descris statutul dentar la
copiii care suferd de PCI, mentiondnd prevalenta inalta a hipoplaziei sistemice a
smaltului dintilor temporari [37]. Altun C. st coaut., 2010 au constatat ca frecventa
hipoplaziei de sistem a dintilor temporari st permanenti la copiii cu paralizie cerebra-
13 infantila constituie 44,5+3,5 % [42]. La copiii cu dizabilitati neuro-motorii severe
a fost constatat gradul sporit de afectare prin caria dentara in comparatie cu copiii cu
dezvoltare normala. Astfel, frecventa cariei dentare si a complicatiilor ei, dupd datele
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diferitor autori, constituie de la 83,8 % péna la 94,7 % la copiii cu patologie congeni-
tald a sistemului nervos central (SNC) si a aparatului locomotor [43-47]. Cea mai
mare intensitate a procesului carios este caracteristica pentru pacientii cu forme seve-
re ale patologiei SNC, cauzate de un complex de factori etiologici care actioneaza la
etape diferite de dezvoltare a organismului,

A fost stabilit ca hipoplazia dintilor temporari este frecventa la copiii cu ence-
falopatie antenatala (21,86+2,82 %), iar a dintilor permanenti — la copiii cu encefalo-
patie postnatald (18,98+4.41 %) [43, 45]. Au fost depistate hipoplazia asociatd cu
caria dentard, caria dentard grefatd pe zonele de hipoplazie, fapt care confirma ca
evolutia acuta si agresiva a procesului carios se produce in zonele de hipoplazie, in
conditii de tulburare a procesului de mineralizare a smaltulut dentar la etapele lui de
formare. Hipoplazia de sistem este determinata de perturbarea proceselor metabolice
ce au loc In mugurii dentari, provocata de tulburarea metabolismului mineral si pro-
teic in organismul fatului sau al copilului. Hipoplazia de sistem se caracterizeaza prin
modificarea structurii smaltului tuturor dintilor sau a unui grup de dinti care se for-
meaza in aceeasi perioada. Conform studiilor de specialitate, aceastd forma de hipo-
plazie este depistata doar la 1,9-2,2 % dintre copiii sanatosi [47-50].

Abraziunea patologici a dintilor s-a depistat la mai mult de 10 % dintre copiii
cu leziunt degenerative ale sistemului nervos central, fiind un simptom patognomic al
formei hiperchinetice si al altor forme cu compoenentd hiperchinetica a PCL. Cauza
dezvoltarii abraziunii patologice a dintilor este interactiunea mai multor factori: tul-
burarile de dezvoltare a tesuturilor dentare (63,2 %), hiperfunctia muschilor maseteri
(100 %) si predispozitia ereditara (21,05 %) [41].

Conform cercetarilor unui numar impunator de autori, nivelul deficitar al igie-
nei orale a fost considerat, pe de o parte, factor de risc pentru aparitia procesului
carios cu intensitate sporité, iar pe de altd parte — cauza gingivitei cronice catarale la
63,0+4.41 % dintre copii [51-57]. Nivelul precar de igiend orala (OHI = 3,5-4,8) a
fost apreciat la 92,06 + 2,41 % dintre copiii cu diferite tipuri de dizabilitati. Potrivit
acestor date, pirintii acestor copii nu acorda importanta igienizarii cavitatii orale, iar
copiii nu posedd competente elementare In realizarea igienei orale [54]. Dogan C. si
coaut., 2004, au constatat ci din numarul total de copii examinati cu PCI, 22 % peri-
aza dinti1 cu regularitate, 24 % — neregulat, iar 54 % — niciodata [56]. Drept urmare,
indicatorii de intensitate ai procesului carios la coplii cu igiend orala deficitard au
constituit in dentitia temporari: co = 4,8, mixta: COA+ co = 6,4 si permanenta COA
= 7.2, iar la copiii cu igiend orala satisfacatoare acesti indicatori au inregistrat valori
comparativ mai reduse: co=3,6; COA+ co=4,2: COA=5.4 [35, 48, 49].

Anomaliile dentomaxilare (ADM) au fost depistate la 55-86 % dintre copiii cu
tulburiri neuromusculare si maladii ale aparatului locomotor [34, 37, 38, 40, 42, 44].
La copiii care suferd de PCI, frecventa ADM este majorata semniticativ: malocluziile
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au fost depistate la 80,6 % dintre copiii cu forma hiperchinetica a PCl si la 81.4 %
dintre copiii care sufera de diplegie spastica. In structura ADM predomina anomaliile
de ocluzie (40-80 %), muscatura addnca avand frecventa de 17-50 %, iar ocluzia
deschisda — 16.5-19,5 %. Anomaliile arcadelor dentare au fost observate in 27 % din
cazuri. Pentru pacientii cu maladii ale aparatului locomotor si tulburari neuromuscu-
lare sunt caracteristice anomaliile severe asociate cu deformarile arcadelor dentare si
alungirea dento-alveolara. ADM sunt asociate cu frenul scurt al buzei superioare
(10 %), buzei inferioare (7 %) si limbii (6 %). Disfunctiile articulatiel temporoman-
dibulare sunt caracteristice pentrit copiii care sufera de contracturi poliarticulare,
tulburdri ale posturii si reflexe pozotonice fixe [31, 35, 41].

Dereglarile functionale ale muschilor aparatului dentoalveolar sunt cauzate de
tulburarile de reglare musculara neuroreflectorie in SNC, fiind o consecinta a leziuni-
lor cerebrale perinatale. S-a constatat ca activitatea bioelectrica a mugchilor mastica-
tori este redusa, iar coordonarea miscarilor perturbata. Hiperchinezia muschilor orali
si faciali, in asociere cu alte manifestari ale sindromului neurologic. este considerata
factor separat in etiologia ADM la pacientii cu sindromul hiperchinetic [44, 47, 50].

Un numir impunitor de studii a elucidal cresterea mtensitatii cariei dentare in
functie de gravitatea tulburarilor neurologice. gradul de retardare mintala, numarul si
severitatea infectiilor suportate. Cariile multiple au fost depistate la copiii cu leziuni
organice ale sistemului nervos central si paralizie cerebrala infantila [28, 30, 39, 43,
46, 59]. Cea mai mare intensitate a procesului carios este caracteristica pentru paci-
entii cu forme severe ale patologiel SNC, cauzati de un complex de factori etiologici
care actioneaza la etape diferite de dezvoltare a organismului copiilor.

In tara noastra gradul de afectare prin caria dentara a copiilor cu dizabilitati nu a
fost studiat minutios. Studiile epidemiologice pot oferi date care sd oglindeasca starea
sanatatii orale si factorii de risc din colectivitatea cercetata, necesare pentru a stabili prio-
ritatile la planificarea asistenfei stomatologice §i implementarea masurilor preventive.
Acest fapt ne-a motivat si intreprindem un studiu amplu al morbiditatii prin caria dentara
la copiii cu dizabilitati, comparativ cu copiii sanatosi, din R. Moldova.

2.3 Morbiditatea prin caria dentara si impactul acesteia asupra calitatii vietii
copiilor cu dizabilititi din Republica Moldova

Pentru determinarea gradului de morbiditate prin caria dentard a copiilor cu
dizabilitati din R. Moldova, in pericada anilor 2011-2014 a fost efectuat un studiu in
care au fost examinati clinic 4673 de copii cu vérstele cuprinse intre 1-8 ani. Studiul
s-a efectuat prin aplicarea instrumentelor de colectare a datelor pe intreg teritoriul
tarii. In studiu au fost inclusi 2315 (49,54 %) de copii cu diferite tipuri de dizabilitati
(L)) si 2358 (50,46 %) copii fara dizabilitati (Ly). Toti subiectii luati in observatie
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sunt nativi i rezidenti in Republica Moldova, majoritatea fiind amplasati in institutii
rezidentiale [60]. Reducerea numarului de copii institutionalizati de vArstd ante-
prescolard si prescolara se explicd prin dezinstitutionalizarea copiilor si incadrarea
lor in familiile biologice sau adoptive, prin reducerea numérului de copii recunoscuti
cu dizabilitati primare si aflati sub supraveghere in institutiile medico-sanitare. De
exemplu, conform datelor Biroului National de Statistica al Republicii Moldova, in
2014 acest indicator s-a redus cu circa 16 %, comparativ cu anul 2009 [61].

Majoritatea copiilor inclusi in studiu (87,73+0,68 %) suferd de dizabilitati severe:
retardare mintald profundi si severd, hidrocefalie severa, hernie cervicald severa,
tetraparezd/tetraplegie spastica s.a. Ei sunt tintuiti la pat si necesita ingrijiri speciale. Cu
dizabilitati accentuate au fost diagnosticati 11.32+0.66 % dintre copii. acestia prezentand
retardare mintald moderatd, autism, epilepsie, hemiplegie dubla, diplegie spastica s.a. Ei
nu sunt capabili sa se autodeserveasca si sa efectueze de sine statator igienizarea cavitatii
orale. Doar 22 (0,95+0.20 %) copii aveau un grad moderat de dizabilitate, fiind diagnos-
ticati cu retardare mintala usoard, forma hemiparetica. hiperchinetica si atonici-astatica
de PCIL. Acesti copit sunt capabili sd se deserveasca independent si sa efectueze de sine
statator igienizarea cavitatii orale, dar au nevoie de ghidarea persoanelor care-i ingrijesc.

La estimarea indicelui de frecventa a cariei dentare (1F) la copiii luati in studiu s-au
constatat variatii considerabile ale acestuia in functie de varsta, tipul si severitatea dizabi-
litatilor si a maladiilor asociate. Caria dentara a fost depistata la 1838 (79.40+0.84 %) de
copiii cu dizabilitati si la 1332 de copiii practic sanitosi (56.49+1.02: t=17.3238,
p<0,001). Valorile maxime ale IF au fost depistate la copiii cu gradul sever de
dei de observatie, valorile IF s-au majorat la copiii din toate grupurile, rata de crestere
fiind corelata cu tipul si gradul de severitate al dizabilitatii [60].

La analiza rezultatelor obtinute s-au elucidat diferente statistic semnificative
intre valorile indicelui COAS apreciat la copiii cu dizabilitati si la cei fara dizabi-
litati, si corelatia intre indicii COA si COAS. Aceiasi tendinta a fost observata la ana-
liza indicatorilor cos i COAS+cos, estimati la copiii cu dizabilitai in perioada denti-
tiei temporare si mixte. In decursul perioadei de observatie, la majoritatea copiilor
practic sanatosi, a fost remarcatd succesiunea ritmica a perioadei de cariorezistenti si
carioactivitate. De regula, o perioada de vulnerabilitate este urmata de una de rezis-
tentd, si invers. Cea mai vulnerabila pericada de varsta este cea a pubertatii. La copiii
cu dizabilitati, perioadele de carioactivitate sporitd sunt influentate, in mare masura,
de evolutia maladiilor psiho-somatice si medicatia administrata [60].

La analiza gradului de activitate carioasa la copiii examinati s-a constatat ca
carioactivitatea sporita este de 6,15 ori mai frecventa la copiii cu dizabilitati, compa-
rativ cu copiii practic sanatosi. Activitatea carioasd sporitd a fost depistatd la
15,38+0,75 % din copiii cu dizabilitati si 2,50+0,32 % din copiii fard dizabilitati
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(t=15,7878, p<0,001). Tiparul carial este caracterizat de urmatoarele semne distincti-
ve: debutul cariei anarhic, afectdnd in egala masura atit zonele vulnerabile, cat si
cele imune, tendinta de afectare a tuturor grupurilor dentare, inclusiv caninii si fron-
talii inferiori, iar localizarea poate fi simultana pe toate suprafetele unui dinte. Tim-
pul posteruptiv necesar debutului cariei este, de regula. foarte scurt pentru toate gru-
purile dentare, dar in special pentru primii molari $i, eventual. pentru cei secunzi,
care pot fi afectati in timpul perioadei de eruptie. iar evolutia cariei are un caracter
acut cu viteza mare de extindere in suprafata si profunzime (Figurile 2.3, 2.4) [60].

Figura 2.3. Pacienta P.A., 7 ani Figura 2.4. Pacientul V.T., 8 ani

PClI, tetrapareza spastica. Retard mintal sever.
Activitate carioasa sporita Activitate carioasa sporita

In urma analizei corelationale au fost stabilite legaturi directe intre gradul de acti-
vitate carioasa si un sir de factori. Astfel, o corelatie medie a fost stabilita intre gradul de
activitate carioasa si gradul de dezvoltare intelectuala a copilului (r=0.68). mediul rural
de trai (r=0.69), starea materiala nesatisfacatoare si social-vulnerabila a familiei de pro-
venientd a copilului (r=0.66), precum si termenii de erupere a dintilor (r=0.62). Corelatie
puternica a fost stabilita intre gradul de activitate carioasa si starea igienei orale (r=0,78),
varsta copiilor (r=0,84) precum si gradul de severitate al dizabilitatilor (r=0,73). Astfel, la
copiii cu gradul moderat de dizabilitate predomina carioactivitatea redusa, iar la copiii cu
dizabilitati accentuate si severe creste semnificativ frecventa activitatii carioase moderate
si sporite. La analiza particularitatilor evolutiei cariei dentare la copiii si adolescentii cu
dizabilitati in functie de varsta, tipul si gradul de severitate al dizabilitatii, cele mai inalte
valori ale indicelui de intensitate la cariei dentare au fost estimate la copiii cu PCL, retard
mintal sever si profund, si epilepsie (Figura 2.5) [60].

La observarea clinica a 655 de copii cu maladii severe ale SNC, cel mai inalt
grad de activitate carioasa s-a observat la copiii carora li s-au administrat preparate
anticonvulsivante. Analizand particularitatile evolutiei cariei dentare la copii si ado-
lescenti cu dizabilitati in functie de tipul si gradul de severitate al dizabilitatii au fost
constatate cele mai inalte valori ale indicatorilor morbiditatii prin carie dentara la
copiii cu dizabilitati severe sau accentuate (PCI, retard mintal profund, miopatii). Cel

mai inalt grad de activitate carioasi a fost depistat la copiii cu maladii severe ale
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Analiza datelor obtinute in studiul nostru anterior denota insuficienta acordarii
asistentei stomatologice copiilor cu dizabilitati, rezolvarea cazurilor de carie compli-
cata si chiar de carie simpla prin extractii dentare, lipsa tratamentului adecvat la eta-
pele timpurii ale procesului carios. Acest fapt este cauzat de abordarea clinica deose-
bit de dificila a copiilor cu dizabilitati, in special a celor cu dizabilitati intelectuale
accentuate si severe. Astfel. la copiii cu retard mintal sever si profund au fost estima-
te valori minime ale dintilor obturati (0,02 si 0,07) si ponderea maxima a dintilor
permanenti extrasi din motivul complicatiilor cariei dentare (A=4,73) [60].

Studiul nostru, efectuat pe un esantion de 4673 de copii (2315 copii cu
dizabilitati si 2358 copii fara dizabilitati), indica la prevalenta si severitatea ridicata a
cariei dentare la copiii cu dizabilitati. Estimarea gradului de morbiditate prin carie
dentara a copiilor din Republica Moldova a evidentiat majorarea indicelui de frec-
ventd al cariei dentare de 1.4 ori si a indicelui de intensitate al acesteia de 1,97-2,4
ori la copiii cu dizabilitati, comparativ cu cei fara dizabilitati. In baza rezultatelor
obtinute am stabilit ¢ indicele de intensitate al leziunilor carioase este corelat cu
vérsta copiilor cu dizabilitati, tipul si gradul de severitate al dizabilitatii. Astfel, cea
mai mare intensitate a procesului carios s-a inregistrat la copiii cu forme severe ale
patologiei SNC. cauzata de un complex de factori etiologici care actioneaza la etape
diferite de dezvoltare a organismului, iar intensitatea acesteia a crescut in functie de
gravitatea tulburarilor neurologice asociate st gradul de retardare mintala. De aseme-

nea, am stabilit ca riscul de aparitie a cariei dentare la copiii cu dizabilitati intelectua-

le este de 1.75 ori mai mare in comparatie cu copiii fara dizabilitati. La estimarea
riscului evolutiei ulterioare a cariei dentare in functie de gradul de severitate al
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dizabilitatilor am apreciat riscul foarte mare (RR=6.4) de evolutie agresiva a cariel
dentare la copiii cu dizabilitati severe [6G].

Rezultatele noastre sunt in concordanta cu cele obtinute de alti cercetatori care
au relatat prevalenta [31, 34, 37, 42] si incidenta 38, 47, 58-59] sporita a cariei den-
tare la copiii cu dizabilitati, comparativ cu cei sanatosi, precum si cresterea intensita-
tii cariei dentare in functie de gravitatea tulburarilor neurologice, maladiilor asociate
si gradul de retardare mintala [30-33, 41-48].

Evaluarea calitatii vietii asociate starii de sanatate orala este deosebit de importan-
td pentru practicieni. PAna la momentul actual in tara noastrd nu au fost efectuate studii
pentru evaluarea impactului afectiunilor cavitatii orale asupra calitatii vietii copiilor cu
dizabilitati. Totodata, masurarea calitatii vietii referitoare la sinatatea orala este un in-
strument eficient pentru evaluarea eficientei acordarii asistentei stomatologice $i imple-
mentdrii programelor de sandtate orald. Pentru evaluarea impactului afectiunilor cavitafii
orale asupra calitatii vietii copiilor cu dizabilitati in tara noastra anterior am intreprins un
studiu caz-control pe un esantion de 1998 (49,63 %) copii cu diferite tipuri de dizabilitati
si 2028 (50,37 %) copii sanatosi care locuiese in conditii similare [87].

Pe baza rezultatelor obtinute s-a constatat ca prevalenta impactului afectiunilor
orale resimtite in ultimele trei luni la copiii cu dizabilitati a fost inalta (84,19+0,76 %),
fiind corelatd cu valoarea prevalentei cariei dentare (84.09+0,82 %) si indicele de
experienta carioasé (3,95+0,07). La copiii fara dizabilitati prevalenta impactului ne-
gativ al afectiunilor dentare asupra performantelor zilnice a fost moderata
(42,9+1.02 %; t=32.5026, p<0.001) si corespunde cu nivelul mederat de prevalenta
59,52+1,09 % (p<0,001) a cariei dentare si cu indicele de experientd carioasd
(1,62+0,04; 1=19,8456, p<0,001). Rezultatele obtinute sunt in concordanta cu datele
raportate de noi in anii 2012 si 2013 [88].

Problemele de sanatate orald, percepute de catre copii (sau persoanele care-1 ingri-
jesc) ca fiind cauza efectelor negative asupra activitatilor zilnice, au fost variate. In timp ce
majoritatea copiilor fard dizabilitati (57,10+1,02 %) nu au prezentat nici un impact asupra
activitatilor zilnice (scorul activitatii egal cu 0) sau au semnalat un impact foarte redus (1
punct) - 33,38+0,97 %, la copiil cu dizabilitati impactul a fost foarte grav (9 puncte) in
31,31£0,96 % din cazuri si grav (6 puncte) in 22,03£0.86 % din cazuri (Figura 2.6) [87].

Dintre cele 8 activitati zilnice analizate, la copiii cu dizabilitati consumul ali-
mentelor a fost activitatea cea mai afectatd (72.48+0,93 %) si cu cel mai mare scor al
severitatii, prezentand impacte grave si foarte grave asupra calitdtii vietii. Durerile
dentare si lipsa dintilor au reprezentat factorii cauzali ai acestei afectdri in
50,12+1,22 % si respectiv 24,2641,05 % din cazuri. La copiii cu dizabilitati, riscul de
dereglare a consumului alimentelor este de 2.08 ori mai mare in comparatie cu copiii
fara dizabilitati [87]. Rezultatele obtinute sunt in concordantd cu datele noastre ante-
rioare [88] si cu cele raportate de alte studil, care au utilizat chestionarul Child-OIDP
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si aratd ca consumul alimentelor este mai frecvent afectat decat statutul sau contacte-
le sociale [74, 86, 89, 90].

§0.25%

TL1,18%

Impact grav {6 puncte) 12 03%%

Impact moderat (3-4 puncte) 14,10%

fmpact redus (2 puncie)
e 5 ]

§ 33380
lmpact foarte redus (1 punct)

37.10%

Farh impact (0 puncte) “ 15.81%

0,00%% H0.00% 20.00% 30.00% 40,00% S0,00% 60,009

lotl martor ®copii cu dizabilitag

Figura 2.6. Intensitatea impactului afectiunilor orale asupra
activititilor zilnice ale copiilor

Principalele cauze ale efectelor negative asupra fiecareia dintre cele 8 activitati
zilnice sunt prezentate in figura 2.7. Durerea dentard, semnalata de 74,11+091 %
dintre copiii cu dizabilititi si de 28,99+0.93 % dintre copiii sanatosi (t=34,5868,
p<0.001), a fost cauza principala de afectare a 3 dintre cele 8 activitati investigate:
consumul alimentelor, igienizarea cavitatii orale si relaxarea (somnul) [87].
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Analiza rezultatelor studiului a permis evidentierea cauzelor principale ale
afectarii activitatilor zilnice ale copiilor cu dizabilitati: durerile dentare si lipsa dinti-
lor. De asemenea, s-a depistat o legaturd direct proporticnala puternica intre preva-
lenta durerilor dentare si indicele de experientd carioasa (COA) la copiil cu
dizabilitati (r=0.74) si o legatura direct proportionala medie (r=0.51) intre indicatorii
mentionati la copiii din lotul martor (p<0.001). Intre lipsa dintilor si gradul de
dizabilitate al copiilor a fost depistata o legatura direct proportionald puternica
(r=0,78), iar intre lipsa dintilor la copiii sanatosi si indicele COA o legétura direct
proportionald slaba (1=0,28). Rezultatele obtinute denotd insuficienta acordarii asis-
tentei stomatologice copiilor cu dizabilitati. Acest fapt este determinat, in mare ma-
surd, de particularitatile comportamentale si abordarea clinica deosebit de dificila a
copiilor cu dizabilitati, in special a celor cu dizabilitati intelectuale accentuate si se-
vere, si de accesul limitat al acestei categorii de copii la asistenta stomatologica [87].

Rezultate similare au fost obtinute de mai multi cercetatori care au evaluat im-
pactul afectiunilor dentare asupra activitatilor zilnice ale copiilor cu dizabilitati in
tarile in curs de dezvoltare §i cu economie in tranzitie [62, 63, 91-93). Totodata. in
urma implementarii programelor de sanatate orala in tarile din vestul Europei si de pe
continentul nord-american se atestd o tendintd de scadere continua a prevalentei si
severitatii afectiunilor orale la copii cu nevoi speciale, fapt care a contribuit la ameli-
orarea considerabila a calitatii vieti lor [94-100].

Asadar, afectiunile orale au un impact negativ asupra sanatatii intregului orga-
nism precum si a vietii soctale §i economice. O mare parte dintre factorii, ce determi-
na afectiunile dentare, reprezintd factori de risc pentru multe boli generale. Actio-
nand asupra lor se va obtine nu numai o ameliorare a sandtatii orale, dar si reducerea
riscului aparitiei unor maladii somatice. Evaluarea impactului starii de sdnatate orala
asupra performantelor zilnice este relevanta pentru elaborarea unor politici de sdnata-
te care sa se adreseze nevoilor copiilor cu dizabilitati, cu stabilirea unei ierarhii a
prioritatii ingrijirilor si pentru evaluarea surselor alocate pentru realizarea tratamen-
tului atectiunilor stomatologice si implementarea masurilor preventive.

2.4 Accesul si particularititile acordirii asistentei stomatologice
copiilor cu dizabilitati

In toate tarile civilizate, accesul la serviciile de educatie si de sanitate este
considerat un drept fundamental al individului. In Strategia europeana 2010-2020
pentru persoanele cu dizabilitati este reflectat un angajament reinnoit pentru o Euro-
pa tara bariere care se bazeaza pe implementarea efectiva a Conventiei Organizatiei
Natiunilor Unite privind drepturile persoanelor cu dizabilitati. Pentru a promova in-
cluziunea persoanelor cu dizabilitati au fost identificate opt domenii de actiune co-



mune intre UE si statele membre: accesibilitate, participare, egalitate, ocuparea fortei
de munca, educatie si formare profesionala, protectie sociala si nu in ultimul rand —
sanatate. Astfel, persoanele cu dizabilitati trebuie sa beneficieze, in conditii de egali-
tate, de acces la serviciile medicale, inclusiv la asistenta stomatologica. Pentru garan-
tarea acestui principiu de egalitate, serviciile medicale trebuie sa fie gratuite sau asi-
gurate de stat, iar pentru cele care necesita platd preturile trebuie sa fie accesibile si
adaptate la nevoile specifice ale persoanelor cu dizabilitati.

In tara noastra a fost adoptata Legea Nr. 88 din 29.05.2014 pentru modificarea
si completarea articolului 20 din Legea ocrotirii sanatatii nr. 411-XI1I din 28 martie
1995, (Publicat: 20.06.2014 in Monitorul Qficial Nr, 160-166 art Nr: 355) care pre-
vede asistentd medicala stomatologicd n volum deplin acordata copiilor cu varsta de
pana la 12 ani, cu exceptia protezarii i restaurdrii dentare. Saracirea populatiei, in
special a familiilor care ingrijesc de persoane cu dizabilitati, a generat o serie de for-
me de excluziune sociala de la serviciile de sanétate, in special de la asistenta stoma-
tologica. in prezent, inegalitatea sociala si polarizarea accesului la aceste servicii se
manifestd si prin diferentele mari intre populatia urbani, cu acces rapid la servicii
medicale, si cea rurala. cu probleme de accesare a serviciilor la nivel primar si speci-
alizate. Accesarea serviciilor specializate presupune deplasarea cétre centre medicale
specializate, ceea ce necesitd timp si resurse financiare.

Nivelul socio-economic al familiei de origine influenteaza nivelul de cunostin-
te si atitudinile sanogene ale copilului. Intr-un numar impunitor de studii se relateaza
cd la copiii din familitle cu statut socio-economic bun sau foarte bun starea de sanata-
te orala este la un nivel semnificativ mai inalt, comparativ cu copiii cu un statut
socio-economic jos [101-103]. Astfel, studiile realizate de Ten Cate J. in 2001 au
elucidat existenta unor corelatii intre calitatea scizuta a vietii si un statut oral defici-
tar, asociat cel mai frecvent cu un acces limitat la serviciile stomatologice [65].

Pentru a obtine date obiective, care ar reflecta accesul copiilor cu dizabilitati la
asistenta stomatologica, au fost intervievati 4673 de copii, parintit lor sau persoanele
care-i ingrijesc. Din totalul copiilor luati in studiu, 2315 prezentau dizabilitati (L), iar
2358 erau practic sanatosi (Lg). Majoritatea copiilor cu dizabilitati provin din familii
defavorizate, cu 2-6 copit si conditii de trai precare. Astfel, 52.35+1,04 % dintre copiii
cu dizabilitati si o mare parte din copiii fara dizabilitati (46,44+1,03 %) provin din
familii social-vulnerabile, 1ar 42,33+1,03 % dintre copiit din lotul L si 45,12+1,03 %
din lotul Ly din familii cu o stare materiald nesatisficatoare {Figura 2.8) [60].

Majoritatea copiilor sunt amplasati in institutii rezidentiale — 85,67+0,73 %
dintre copiii cu dizabilitati si 75,25+0,89 % dintre copiii fara dizabilitati. Cauzele
institutionalizarii copiilor au fost diverse. Pentru analizd au fost luate in calcul moti-
vele de institutionalizare ale fiecarui copil. Astfel, 95.63+0.42 % dintre copiii cu
dizabilitdti si 7,99+0,56 % dintre cei fard dizabilitati au fost institutionalizati din
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Figura 2.10. Frecventa si motivul adresirii copiilor la stomatolog

cauza starii de sdndtate a acestora si incapacitatii familiilor biologice de a-i ingriji.
Dificultatile materiale si conditiile nesatisfacitoare de trai a fost unul din motivele de
institutionalizare a 84,53+0,74 % dintre copiii sanatosi si a 55,94+1,03 % dintre cei
cu dizabilitati. Decaderea din drepturi parintesti (cauzata de alcoolism cronic, maltra-
tare, neglijarea sau refuzul oficial al copiilor, modul asocial de viatd s.a.) a fost moti-
vul plasarii in institutii rezidentiale a 63.9340,99 % dintre copiil sanatosi si a
49,7+1,04 % dintre cei cu dizabilitati (Figura 2.9) [60].

Din numarul total de copii cu dizabilitati, majoritatea (60,04+1,02 %) nu au
beneficiat niciodatd de o consultatie stomatologicd, spre deosebire de 17,68+0.79 %
dintre copii sanatosi. Luand in considerare motivul care a determinat ultima vizita la
medicul stomatolog, am stabilit: cu scop preventiv s-au adresat doar 7.86+0,56 %
dintre copiii cu dizabilitti si 690,96 % dintre cei sanatosi, iar in cazuri de urgente —
32,1+0.97 % si 13,32+0,71 % respectiv (Figura 2.10) [60].

Pentru aprecierea necesitatii de tratament este importanta estimarea indicelui
SiC (Significant Caries Index), propus de Brathall D. in 2000 [11]. Cu ajutorul aces-
tui indice sunt identificati subiectii care necesitd mai mult de 50 % din totalul surse-
lor alocate pentru asistenta stomatologica. In studiul nostru a fost estimat indicele
SiC 30 la 30 % din subiecti cu valorile cele mai mari ale activitatii carioase, si indi-
cele SiC 10 — la 10 %. La copiii cu dizabilitati, valorile indicilor SiC 30 (7.54+0,07)
si SiC 10 (10,48+0,06) pentru dintii permanenti depasesc statistic semnificativ valori-
le estimate la copiii fard dizabilitati: SiC 30=4,58+0,04 si SiC 10=6,6+0,08
(p<0,001). Pentru dintii temporari situatia este diferita, indicii SiC 30 fiind aproxima-
tiv identici. constituind 4,68+0,04 in lotul L, si 4,78+0,06 in L, (p>0.05). Valorile
indicelui SiC 10=7,31+0.05 la copiii sinatosi este majorat statistic semnificativ com-
parativ cu indicele SiC 10=6,12+0,06 la copiii cu dizabilitati (p<0.01). Acest fapt
poate fi explicat prin extractia timpurie a dintilor temporari afectati de carie dentara
sau de complicatiile acesteia la copiii cu dizabilitati (Figura 2.11) [60].
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Valorile sporite ale indicilor Sic 30 si1 Sic 10 la copiii cu dizabilitati evidentia-
za nivelul precar de asistentd stomatologicd acordata acestora si lipsa implementarii
masurilor preventive. Curba polinominald a indicelui SiC 10 (care face o aproximare
prin regresie fatd de aceeagi variabild ridicata la puteri diferite; R* = 0,9081) ne per-
mite sa obtinem o linie de tendinta care este un indicator al cresterii eventuale in timp
pentru acest indicator, fapt care atentioneaza asupra necesitatii instituirii cdt mai ra-
pide a tratamentului cariilor $i complicatiilor ei si asupra aplicarii metodelor de pre-
venire a afectiunilor dentare. Astfel. ponderea copiilor cu dizabilitati care necesita
asanarea cavitatii orale (76,85+0.88 %) este de 2.38 ori mai mare, comparativ cu cei
fara dizabilitati (32,27+0,96 %) (Figura 2.12) [60].
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Figura 2.12. Frecventa complicatiilor cariei dentare si ponderea copiilor care necesita
asanarea cavitatii orale
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Pentru evaluarea ponderii tratamentelor dentare aplicate a fost calculat indicele
de restaurare (RI), care reprezintad proportia dintilor restaurati din totalul dintilor care
necesitd restaurare. La momentul examinarii, ponderea copiilor cu dizabilititi la care
s-au aplicat tratamente dentare a fost semnificativ redusd comparativ cu copiii din
lotul martor. Astfel. la copiii cu dizabilitati valoarea medie a indicelui de restaurare
(RI) a dintilor temporari a constituit doar 7,97+0,56 %. iar a celor permanenti —
13,6+0,71 %, spre deosebire de 39,37+1.03 % si respectiv 84.64=0.71 % la copiii
fard dizabilitati (p<0,001). Ca rezultat al acordarii asistentei stomatologice la un nivel
insuficient, in special copiilor cu dizabilitati, a crescut considerabil ponderea cazuri-
lor de carie complicata in rdndul acestora, atingand 65.44+0,99 % si fiind de 3,77 ori
mai frecvente decat la copiii fara dizabilitati. Mai mult decét atat, prevalenta eden-
tatiei la copiii cu dizabilitati a constituit 42,51+1,03 %, fiind de 3.65 ori mai frecven-
ta in raport cu copiii fira dizabilitati (p<0,001) (Figura 2.13) [60].
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Figura 2.13. Relatia dintre RI (pentru dintii permanenti si temporari), frecventa com-
plicatiilor cariei dentare si extractiilor dintilor permanenti la copii

Asadar, asistenta stomatologica a copiilor cu dizabilitati se reduce la rezolva-
rea cazurilor de urgenta, iar tratamentul acestora se efectueaza doar la adresare. Re-
zolvarea cazurilor de carie complicata si chiar de carie se efectueaza prin extractii
dentare, ceea ce duce la subdezvoltarea oaselor scheletului maxilofacial si la aparitia
anomaliilor dentomaxilare. Prevalenta complicatiilor cariei dentare este de
65,44+0,98 %, iar a proceselor inflamatorii odontogene de 52+0,93 % [60].

In urma analizei datelor din literatura de specialitate si a observatiei clinice a co-
care reduc accesul copiilor cu dizabilitati la asistenta stomatologicd in tara noastra:

1. Factorii de accesibilitate fizica. Sunt determinati de dificultitile de acces
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la clinica stomatologic, la fotoliul dentar si de realizare a manoperelor stomatologice.
Accesul limitat la clinicile stomatologice este cauzat de dificultatile de deplasare ale
copiilor aflati in scaune cu rotile citre acestea §i in incinta lor, catre serviciile de radio-
grafie si diagnostic complementar (lipsa lifturilor, posibilitati limitate de manevra cu un
scaun cu rotile s.a.). Un alt factor, care limiteaza accesul la servicii stomatologice, este
imposibilitatea copiilor cu dizabilitati de a parasi scaunul cu rotile §1 de a se ageza pe
scaunul stomatologic, iar designul clasic al acestuia nu asigurd postura securizata paci-
entilor cu deficiente motorii si echilibru incert. Mai mult de atédt, unele manopere sto-
matologice sunt constrinse si de particularitatile anatomice si functionale ale pacienti-
Jor cu dizabilitati: pozitia corpului, limitarea miscarilor, limitarea posibilitatii de des-
chidere a gurii, respiratia orald, macroglosia, hipersalivarea sau sialoreea, miscari invo-
luntare si convulsii, dereglarea deglutitiei, reflexul accentuat de voma, incapacitatea de
a elimina saliva din cavitatea orald, anomaliile dentomaxilare s.a.

2. Factorii ,,relationali” si ,,emotionali” de accesibilitate. Daca pentru pa-
cientii cu dizabilitati motorii accesul la Tngrijiri dentare este in primul rand o proble-
ma de accesibilitate fizica, pentru perscanele cu dizabilitatii mintale un simplu exa-
men stomatologic poate provoca stare de stres sever, fapt care sporeste riscul anxieta-
tii pacientului sau chiar a comportamentului agresiv. Prin urmare, principalele pro-
bleme, care reduc accesul pacientilor cu dizabilitdti mintale, intelectuale sau psiholo-
gice si multiple la asistenta stomatologicé, sunt cauzate de particularitatile lor com-
portamentale, de reticenta specialistilor in acordarea asistentei stomatologice pacien-
tilor cu dizabilitati din lipsa de pregatire a medicilor stomatologi i asistentilor aces-
tora pentru abordarea specifica a persoanelor cu nevoi speciale.

3. Factorii financiari de aceesibilitate. Sunt determinati, pe de o parte, de
resursele financiare reduse sau, de cele mai multe ori, de saracia cu care se confrunta
familiile copiilor cu dizabilitati §i incapacitatea acestora de a achita costurile trata-
mentelor dentare. Pe de altd parte, tratamentul stomatologic al pacientilor cu
dizabilitati necesita de 2-5 ori mai mult timp decat al copiilor sanétosi, fiind necesare
cel putin doua sedinte doar pentru a crea un climat de incredere intre specialist si
copiii cu tulburdri mintale si de comportament sau autism, pentru a-i convinge sa
accepte tratamentul stomatologic. Pentru tratamentul persoanelor cu dizabilitati sunt
folosite si mai multe materiale stomatologice, sunt necesare surse suplimentare pen-
tru asigurarea administrarii sedarii sau anesteziei generale. Cheltuielile suplimentare
(timpul practicianului, cheltuieli medicale, inclusiv costurile materialelor dentare si a
preparatelor farmaceutice), nu sunt luate in calcul la stabilirea pretului unei vizite la
stomatolog in cadrul serviciilor medicale asigurate acordate populatiei. Drept urmare,
sursele alocate de Compania Nationald de Asigurari in Medicina sunt suficiente doar
pentru acoperirea cheltuielilor pentru acordarea asistentei de urgenta, costurile frata-
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mentelor fiind povara familiilor sau activitatilor de voluntariat a specialistilor din tara
in colaborare cu donatorii internationali.

4. Factorii de accesibilitate la informatii (informatii cu mesaj educativ-sanitar
si programe de educatie pentru sinatate). In institutiile rezidentiale copiii cu dizabilitati
beneficiaza periodic de programe de educatie pentru sanatate, dest acestea nu sunt reali-
zate in mod permanent. O stare precara de sandtate orald gi lipsa accesului la informatii a
fost constatata la majoritatea copiilor care se educd in cadrul familial si nu sunt integrati
in societate. Parintii nu sunt constienti de starea sanatatii orale a copiilor, neglijand igie-
nizarea cavitatii orale si adresarile cu scop preventiv la medicul stomatolog. Cauza negli-
jarii sandtatii orale a copiilor de catre parinti sau persoanele care-i ingrijesc este severita-
tea maladiilor psihosomatice si necesitatea ingrijirilor permanente, problemele de sanata-
te orala frecind pe un plan secundar de preocupare, pana la aparitia complicatiilor afecti-
unilor dentoparodontale. Astfel, prima vizitd la stomatolog se face din motiv de durere
acutd, care este rezolvata prin extractii dentare, majorand semnificativ stresul copilului si
contribuind la formarea anxietatii dentare severe. Un alt aspect al problemei este ca in-
formatia cu mesaj educativ-sanitar difuzata in mass-media nu este adaptata nevoilor spe-
ciale ale pacientilor cu deficiente de auz, vedere si asociate.

Dispensarizarea stomatologicd si reabilitarea copiilor cu dizabilitati in tara noas-
tra se realizeaza insuficient. Necesitatea imbunatatirii calitatii asistentei stomatologice
acordate copiilor care sufera de diferite tipuri de dizabilitati a fost remarcatd de mai
multi cercetatori din diferite tari [29, 34, 58, 60, 90]. Majoritatea propun implementa-
rea masurilor de prevenire a afectiunilor dentare la copiii cu dizabilitati in doua etape.
La prima etapa se va realiza identificarea timpurie §i eliminarea factorilor prenatali de
risc ai afectiunilor la femeile gravide: asanarea cavititii orale, normalizarea metabolis-
mului proteic si mineral, prescrierea preparatelor care contin calciu, fluor si aplicarea
locala a remediilor preventive. A doua etapa consta in identificarea factorilor individu-
ali de risc, dispensarizarea la medicul de familie sau pediatru si stomatolog, alimenta-
rea rationald, prescrierea complexelor de polivitamine si minerale, aplicarea metodelor
locale (topice) cariopreventive, deprinderea metodelor rationale de igiend a cavitatii
orale si ghidarea copiilor in realizarea tehnicii corecte de periaj dentar [36, 46, 48, 50,
52, 54, 94, 95]. Aceste recomandiri nu au fost implementate suficient, in literatura de
specialitate nu exista informatil cu privire la rezultatele celei de-a doua etape de asis-
tenta stomatologica pentru copiii cu dizabilitati accentuate si severe.

Numeroase studii au demonstrat cd sanatatea orala nu este doar un indicator de
sandtate dar si de integrare sociala. Maladiile cronice ale cavitatii orale afecteaza starea
generald de saniatate, avand un impact negativ asupra sistemului imunitar, respirator,
cardiovascular, gastrointestinal si a calitdti vietii. Pentru persoanele cu dizabilitati din
tara noastra, care se confrunta zilnic cu dificultiti de integrare sociala, sanatate orala
defectuoasa este o povara dubla. Din numarul total de copii cu dizabilitati, doar
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35,98 % au beneficiat de tratament stomatologic si aplicarea masurilor preventive,
preponderent copiii cooperanti, cu dezvoltare intelectuald normala sau cu forme usoare
de retardare mintala. Conform studiului realizat, nivelul sporit al morbiditatii prin caria
dentara si numarul impunator de dinti extrast in urma consecintelor cariei dentare, in
special la copiii cu dizabilitati intelectuale, se explica prin aménarea tratamentului sto-
matologic de catre parinti sau de cétre persoanele care il ingrijesc, pana in momentul
aparitiei unei simptomatologii accentuate si prin dificultatile in abordarea clinica a
acestei categorii de pacienti. Nivelul sporit al morbiditatii prin caria dentara $i numarul
impundtor de dinti extrasi in urma complicatiilor acesteia la copiii cu dizabilitati de-
monstreazi ca asistenta stomatologica este acordata la un nivel insuficient.

Aceste date argumenteaza necesitatea initierii si realizarii programelor de sa-
natate orald in institutiile pentru copii cu aplicarea mijloacelor i metodelor moderne
de prevenire si tratament al afectiunilor cavitatii orale, fapt care va contribui la redu-
cerea prevalentei si incidentei principalelor afectiuni stomatologice. Astfel, problema
de optimizare a asistenfel stomatologice pentru copiii cu dizabilitati reprezintd una
dintre cele mai importante sarcini ale stomatologiel pediatrice si necesita studiere si
dezvoltare in continuare.
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3. PREDICTIA RISCULUI CARIOS LA COPII CU DIZABILITATI
3.1 Factorii de risc in aparitia cariei dentare la copii

Caria dentard a fost descrisa incd in antichitate, enumerdndu-se doar céteva
simptome, fard elucidarea cauzelor. Termenul carie provine de la latinescul caries
care se traduce ca putred, semn caracteristic procesului de degradare a lemnului. In
Europa medievala termenul ara folosit pentru a descrie leziunile cu pierdere de tesut
dur — osteomielita si caria dentard. Ulterior, termenul caries s-a inradacinat in limba-
jul medical, deoarece descria foarte sugestiv leziunea tesuturilor la etapa de cavitate.
De-a lungul timpului definitia cariei dentare s-a modificat, evoluand de la un singur
simptom — cavitatea carioasa, la conceptul de boala carioasa. termen aflat in uz pen-
tru a descrie o patologie complexa si foarte variata [{}].

Incepind cu sec. X1X, cercetarea in domeniul cariologiei s-a axat pe identifica-
rea factorilor etiologici, ceea ce a permis ca la sfarsitul sec. XX - inceputul sec. XXI1
caria dentard sa fie considerata o afectiune dieto-bacteriana [1-10], infectioasa si
transmisibila [11-19].

Initierea procesului de demineralizare a smaltului dentar si aparitia ulterioara a
leziunii carioase este guvernatd de un complex de factori etiologici [19-31], influenta
relativid a fiecdruia nefiind complet elucidata. Astfel. mai multi savanti afirma ca
caria dentard este un proces multifactorial, dobandit si influentat de conditiile mediu-
lui inconjurator [32-36]. Krichevsky si Keves, 1969, sustin ca la originea procesului
carios sta interactiunea a trei factori: susceptibilitatea dintelui (terenul) si mediul
bucal; biofilmul cavitatii orale si substratul alimentar fermentabil, la care Konig in
1969 adaugd inca un factor important in initierea cariei dentare — timpul. Numai in-
teractiunea acestui complex de factori poate declansa procesul carios [4].

Pornind de la schemele propuse de Keyes si Konig devenite clasice, Urbie si
Cladis, in 1990, au mentionat dependenta riscului carios de varsta individului [37].
Llamas Cadaval R. si colab., 1998, au completat schemele etiologiei cariei dentare cu
factorii de inginerie biodentard (FIB) — biomecanici, biochimici si bioelectrici, care
favorireaza difuziunea agentilor demineralizanti in smalt [38].

Caria nu se produce instantaneu. in special daca dintele prezinta o rezistenta
carioasa inaltd. Substratul influenteaza, de asemenea, aparitia leziunii carioase, astfel,
reducerea hidrocarbonatiilor in rafia alimentara amana declansarea cariei dentare §I
reduce prevalenta acesteia [39].

Majoritatea savantilor sustin c@ caria dentara este un proces complex in tesutu-
rile dure dentare, cu o evolutie cronica lenta si este declansat de actiunea combinata
nefavorabila a factorilor exo- si endogeni, locali si generali, caracterizat prin demine-
ralizarea tesuturilor anorganice si distrugerea celor organice [40]. Leziunea carioasa

58



este provocatd de un dezechilibru intre ionii de calciu si de fosfat din saliva si din
tesuturile dure dentare, dezechilibru mediat de microorganismele plécii bacteriene si
care poate fi influentat de fluor [41-43].

Thylstrup A. si Fejerskov O., 1994, afirma ca caria dentara este boala ce afectea-
za sedil specifice, provocata de activitati bacteriene localizate [44]. Bowen W.H., 2013,
sustine cd intrucat leziunea carioasa nu apare in absenta placii bacteriene sau a carbohi-
dratilor fermentabili, caria dentara poate fi considerata o boala dieto-bacteriana [45].
Dupa Reisine S. si coaut., 1998, caria dentara este rezultatul interactiunii dintre factorii
genetici i cei de mediu in care componentele biologice, sociale, comportamentale §i
psihologice au un mod complex de manifestare [46]. Evolutia de la leziunea incipienta,
non-cavitara si reversibila spre leziunea cavitara, ireversibila, se desfasoara lent, prin
perturbarea echilibrului dintre procesele de demineralizare si remineralizare, in favoa-
rea demineralizarii, la interfata dintre placa bacteriana g1 dinte [47, 48].

Actualmente se considera unanim ca etiologia cariei dentare este multifactoriala
[49]. Desi savantii in anumite situatii particulare nu neaga importanta factorilor interni, in
majoritatea covarsitoare a studiilor caria dentara este considerata rezultatul actiunii unor
factori exteriori. A doua directie in cariologie se bazeaza pe conceptul biologic, care ac-
centueaza relatia organului dentar cu intregul organism si mediul exterior [50-54].

Initierea procesului carios are loc In momentul in care in cavitatea orala se insti-
tuie situatia cariogena. Susceptibilitatea la caria dentard este conditionata de calitatea
structurilor dentare, de deficienfele din timpul formérii matricelor sau a mineralizarii
lor si de incorporarea insuficientd a fluorului (F) in tesuturile dure dentare [32-36, 39,
40, 50-54]. Toate aceste circumstante reduc rezistenta smaltului dentar la acfiunea fac-
torilor de demineralizare. Prezenta F in smalf este corelata cu predispozitia redusa la
carie. Structura dintelui, conditionatd genetic de marimea matricet organice, este influ-
entatd si de gradul de mineralizare al acesteia, dovada a legaturii dintre factorii ereditari
si generali [50-55], de raspunsul individual la conditiile endogene (pre- §i postnatale)
precum si de raspunsul la medicatiile aferente. [mportanta este intreaga perioada de
formare si mineralizare a dintilor copiilor in decursul evolutiei intrauterine, postnatala,
primei copilarii i a dezvoltarii ulterioare a organismului [36, 39, 50-54, 56, 57]. Astfel,
bolile infectioase, tulburdrile de metabolism, inclusiv cele tranzitorii, pot sa-si lase
amprenta pe stuctura si calitatea tesuturilor dentare in formare, cu conditia ca intensita-
tea lor depdseste un anumit nivel. Maladiile somatice sunt tratate printr-o medicatie
specifica, care, la randul ei, poate influenta conditia dentara fie prin modul de adminis-
trare (siropuri medicamentoase administrate timp indelungat), fie prin efectele secunda-
re [57]. Variatia individuala a vulnerabilitatii la carie este determinata genetic, dar ca-
racterul este poligenic si minor comparativ cu cel al factorilor externi, care actioneaza
in perioada de formare a dintilor si ar fi capabile sa produca modificari in ereditate [55].
Dupi opinia unor autori, factorii genetici au influienta incontestabila asupra localizarii
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si momentului aparitiei cariei [53, 55, 58-62]. Elementele ce se transmit ereditar, capa-
bile sa favorizeze actiunea cariogend, sunt structura tesuturilor dure dentare si defectele
acestora, morfologia si pozifia dintilor in arcada, rata fluxului salivar, compozitia si
factorii de protectie ai salivel, caracterul raspunsului imun, consumul si metabolismul
hidrocarbonatilor [55, 58-60]. Contrar afirmatiilor de mai sus, unii autori sustin ca se
mostenesc obiceiurile alimentare (dieta) gi cele de igiena orala, deoarece caria dentara
este mai curdnd o boala familiala decat ereditara [61, 62].

Dependenta cariorezistentei de proprietatile tesuturilor dentare si starea sanata-
tii organismului este recunoscuta de majoritatea cercetatorilor in domeniu. Rezistenta
smaltului la nivel molecular este legata de compozitia chimica a apatitei smaltului, de
prezenta locurilor vacante, de substitutiile izo- si heteromorfe in cristale, de raportul
componentilor organici in molecule si de relatia Ca/P [29, 30, 32-35, 64, 68, 69, 71,
73-76]. Un numar impunator de studii au elucidat existenta la nivel tisular a particula-
ritatilor structurale care influenteaza cariorezistenta, in special defectele de structura
ale smalfului (méarimea gi numarul defectelor); gradul de duritate; caracterul regulat al
structuril, densitatea plasarii cristalelor in prisme, existenta fasciculelor si lamelelor,
pozitia lor, gradul de maturizare al structurilor smaltului, saturatia lor cu calciu, fosfat
si fluor {32, 50-54, 68, 69, 73, 75, 76].

La nivelul dintelui (ca organ) au fost decelate particularitati structurale, care
favorizeaza aparitia cariei dentare. Astfel, persoanele carioreceptive prezinta fisuri
profunde, bine reliefate, asemuite unui gét de sticla, caracterizate printr-o mineraliza-
re redusa. La indivizii cariorezistenti fisurile sunt superficiale, suficient de minerali-
zate si accesibile periajului dentar. La nivel de sistem (arcade dentare si maxilare)
s-au constatat diferente structurale coensiderabile intre persoanele cariorezistente si
cele carioreceptive, La copili cariorezistentl spatiile interdentare sunt mai mari, iar
anomaliile dento-maxilare au o frecventd mai redusa [33, 65, 69, 75]. La nivel de
organism, la indivizii cariorezistenti au fost evidentiate semne caracteristice, manifes-
tate prin particularitatile structurale ale scheletului si functiile glandelor salivare [ 20,
44, 55, 57, 58, 65, 66. 69, 75]. Unii autori explica rezistenta stratului superficial al
smaltului la atacul carios prin continutul de microelemente (molibden, vanadiu, stron-
fiu, calciu si tostor), in special a fluorului [63, 72-74, 76].

Odata cu progresul stiintei s-a ajuns la etapa cénd caria dentara nu mai este
consideratd un proces distructiv ireversibil, in anumite situatii clar definite acesta
fiind reversibil. Datoritd acestui fapt masurile cariopreventive dobandesc tot mai mult
teren. Orientarea in primul rdnd spre prevenire $i nu spre tratament necesita eficienti-
zarea metodelor de preventie primara si secundard, axate pe evaluarea riscului indivi-
dual si adresate indivizilor/ populatiilor cu risc [78].

Riscul de imbolnavire reprezintd totalitatea conditiilor sau circumstantelor care
ar putea prezenta un pericel pentru sinatate, situdnd individul sau grupul uman asupra
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céruia actioneaza intr-o pozitie defavorizata faa de alti indivizi sau alte colectivitati cu
caracteristici identice si constituie unul dintre elementele de baza care trebuie luate in
considerare la definirea starii de sanatate. In literatura de specialitate, la tema prognoza-
rii cariei dentare, deseori se face referire la urmatorii termeni: factor de risc, indicator
de risc, predictor de rise, factor prognostic, model de prognozare, model de risc. Ter-
menul ,.factor de risc” este utilizat doar din anul 1960, din acel moment definitia fiind
modificata esential. In pofida utilizarii acestuia pe scari larga, in literatura stiintifica se
prezintd destul de vag. Conform opiniei expuse de Leus P., 2000 [78], factorii de risc in
aparitia afectiunilor stomatologice sunt o varietate de factori de mediu naturali si condi-
tii nocive, produsele nesanatoase ale activitafii umane, obiceiurile nesanogene, care
contribuie la dezvoltarea si/sau accentuarea gravitifii afectiunilor [79]. Definitiile aces-
tora, propuse de Beck J.D., 2014, sunt prezentate in tabelul 3.1 [80].

Tabelul 3.1. Definitia termenilor care reflectd riscul aparitiei afectiunilor cavitatii orale
(dupi Beck J. D., 2014 [80})

Termen Definitie

Facterul mediului inconjurator identificat in urma cercetarifor indelungate. factorul
comportamental sau biologic, a carui prezen{a creste probabilitatea aparifici afecti-
unii, iar absenta sau eliminarea lui o reduc. Factorii de risc sunt parte din lantui
cauzal care duc la aparifia afectiunii

Factor de risc

Factorul de risc probabil sau presupus. deseori identificat in cercetarile de speciali-

Indicator de risc S - . .
tate, dar care nu a fost incd confirmat de cercetarile la distanta

Simptom asociat cu progresarea bolii, dar care nu intotdeauna face parte din lantul
Predicator de risc | cauzal al aparitiei afectiunii. Predictorii sunt utili pentru identilicarea riscului. dar
nu si oportuni pentru determinarea interventiilor preventive si terapeutice necesare

Factorul de mediu, factorul comportamental sau biologic. prezenta ciruia influen-

Factor prognosti g : » e
ROPPIREROSYS teazd direct asupra probabilitatil unui rezultat pozitiv al tratameniulu electuat

In majoritatea studiilor de specialitate factorii de risc in aparitia cariei dentare
sunt clasificati dupa urmatoarea schema:

1. Factori biologici: experienta carioasé anterioara, modificari de structura ale
smaltului, zone anatomice dentare susceptibile, hipoplazia de smalf. concentratia
sporitd a tulpinilor Strepfococcus mutans in saliva si placd bacteriana, carii de bibe-
ron in antecedente, factori genetici s.a.

2. Maladii sistemice, tratamente sau dizabilitati care pot influenta riscul carios:

» modificari in formarea sau compozitia salivei (boli autoimune, SIDA. diabet, boala
Parkinson, fibroza cisticd, senilitatea, depresia endogena tratata cu antidepresive, tumori
craniene, cicatrice postchirurgicale, tumori ale glandelor salivare, sialolite, sialoadenite) si
modificarea capacitatii de tampon a salivei in cazul bolii de reflux gastroesotagian:

o modificari ale obiceiurilor alimentare, tulburiri de alimentatie (bulimia sau
anorexia), consumul frecvent al alimentelor cu potential cariogen si administrarea
medicamentelor (cu continut crescut de zahir sau cu efect inhibitor salivar): antico-
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linergice, antihipertensive, analgezice, neuroleptice, antidepresive, antiasmatice, diu-
retice, citostatice, somnifere, medicatie anti Parkinson etc.;

» radiatii care afecteazd regiunea capului si gitului, ducénd la distrugerea glan-
delor salivare;

e boli in perioada primei copilarii care influenteazd formarea smaltului:

o dizabilitati fizice sau psihice.

3. Factori sociodemografici: venitul familiei, virsta mamei, etnia, ocupatia
parintilor, rangul copilului, numarul mare de membri in familie. mediul de trai, statut
de emigrant, lipsa serviciului, lipsa ingrijirii materne, sandtate orala inadecvata a pa-
rinfilor, concentratia insuficientd de F in apa potabila si fluorizare suboptimala. con-
centratia sporitd a Streptococcus mutans in saliva si placa bacteriana la parinti.

4. Factori comportamentali: lipsa aldptarii naturale, frecventa alaptarii, folosirea
biberonului cu bauturi indulcite in timpul somnulut sau la cerere, varsta primei examinari
la medicul stomatolog cu scop preventiv, particularitatile dietei si orarul alimentar ina-
decvat (gustari frecvente, cantitate mare de ghicide rafinate si produse de patiserie), igie-
na orald necorespunzatoare (frecventa periajului, vérsta inceperii periajului, lipsa pastei
de dinti, tehnica incorecta de periaj), formarea deprinderilor nesanogene in mediul famili-
ar (lipsa supervizrii periajului de catre parinti, periaj si flossing neregulat al mamei,
transfer salivar maternal la copil), vizite neregulate la stomatolog, lipsa de cooperare si
anxietatea crescuta a copilului ete. [9, 19, 20, 22, &1].

Prognosticul cariei dentare reprezinta obiectul de studiu al cercetarilor in domeniul
cariologiei din intreaga lume. Aplicarea metodelor de prognozare si de evaluare a riscului
carios la nivel de comunitate, de grup, precum si prognosticul individual reprezintd su-
portul esential pentru planificarea mésurilor de prevenire si tratament al acestei afectiuni.

Prognosticul cariei dentare la nivel comunitar prevede evidentierea tendinte-
lor de dezvoltare a cariei la nivel global, de continent, tara, stat sau regiune, raion,
oras sau localitate de tip urban, rural etc.

La nivel de grup prognozarea cariei dentare presupune identificarea grupurilor
de subiecti care, din cauza unor particularitati, sunt cei mai predispusi la aceasta afec-
tiune. Astfel de particularitati pot fi: anumite perioade de vérsta, stari fiziologice ale
organismului, maladii si statutul socio-economic. Perioadele de vérsta, in decursul
cérora frecventa aparitiel noilor leziuni carioase este maxima, sunt urmatoarele:

e vdrsta de la I la 2 ani — perioada eruptiei primilor dinti temporari. in aceasta
perioadd este posibild colonizarea timpurie a cavitatii orale cu microorganisme
acidogene, in special Streptococcus mutans, in urma transmiterii de la mama la copil
in caz de nerespectare a regulilor de igiena. lgiend orala precara asociata cu alimenta-
rea nesanogend (alimentarea frecventd cu bauturi indulcite cu biberenul, in special, in
timpul noptii) favorizeaza aparitia cariei dentare timpurii la copit;
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e vdrsta de la 5 la 7 ani — perioada de eruptie a primilor molari permanenti, a
caror fisuri sunt cele mai susceptibile la aparitia noilor leziuni carioase:

e vdrsta de la 11 la 14 ani — perioada de erupfie a molarilor permanenti se-
cunzi. Fisurile acestora si suprafetele proximale ale dintilor posteriori erupti sunt cele
mai predispuse la aparitia noilor cavitati carioase la aceasta varsta [79. 80].

La nivel individual se determina predispunerea la carie a fiecarui individ. In
unele cazuri particulare este necesara determinarea predispozitiei la carie la nivelul
arcadelor dentare, a anumitor dinti si chiar a suprafetelor acestora.

Pentru identificarea grupurilor de subiecti cu risc sporit de formare a noilor leziuni
carioase se utilizeaza predictorii de risc, care, de regula, sunt asociati cu progresarea
bolii, dar nu reprezintd intotdeauna o cauza directd. Cu ajutorul predictorului se poate
identifica un risc, dar nu se pot selecta metodele adecvate de prevenire si de tratament.

3.2 Metode de evaluare a riscului carios

Pentru un management eficient al leziunii carioase se impune evaluarea riscului
carios, ce ar trebui sa fie integratd in examinarea orala extensiva si periodica a pacientu-
lui. La baza evaluarii riscului sta conceptul dereglarii echilibrului cariei dentare (Caries
balance sau Balanfa cariei) in favoarea factorilor declansatori ai afectiunii (bacteriile,
absenta unei salive ,.sdnatoase”, dietd necorespunzatoare (consumul excesiv de carbohi-
drati fermentabili) care prepondereaza factorii de protectie (saliva. F, dieta corecta, factori
antibacterieni) [82]. Reprezentarea grafica a balantei dintre factorii declansatori si factorii
de protectie in evolutia cariei dentare (dupa Featherstone J.D., 2004, [20]) este prezentata
in figura 3.1. Astfel. evaluarea riscului cariei dentare se efectueaza in doua etape: la prima

FACTORI DE RISC

* RBacterii patogene
* Hiposialie

* Obiceiuri alimentare
defectuoase

ABSENTA CARIEI

Figura 3.1. Balanta intre factorii declansatori si factorii de protectie in evolutia cariei
dentare, adaptatd dupa Featherstone J.D., 2004 [20]
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etapd se determind indicatorii de risc, factorii de risc si factorii de protectie, iar la cea de a
doua — nivelul de risc in urma combinatiei acestor factori. Anumiti factori patologici

specifici §i factori de protectie determina echilibrul dintre progresarea, oprirea in evolutie
sau etapa reversibila a bolii carioase {82].

Tabelul 3.2. Fisa de evaluare a riscului carios pentru copii cu viarste mai mari de 6 ani
(ADA, 1994) |82, 85]

Numele pacientului:
Data nasterii:
Virsta:

Scor:
Data:

Initiale:

Conditii cauzale

Risc scazut {0)

Risc moderat (1)

Risc erescut (10)

Riscul
pacien-
tului

I.Expunerea la fluoruri

Da

Nu

I1. Consumul de zahar, alimen-
te cu amidon, bauturi indulcite

In timpul meselor

Frecvent sau in
cantitate mare
intre mese

1. Experienta carioasa a ma-
mei sau a tratilor

Absenta leziuni-
lor carioase in

Prezenta leziunilor
carioase in ultimele 7

Prezenta leziuni-
lor carioase in

ultimii 2 ani -23 luni ultimele 6 luni

IV, Adresabilitate regulata catre Da Nu

cabinetele de medicind dentare

Conditii generale de sanatate

L. Nevoi speciale de sanitate Nu Da Da

(vérste peste 14 ani) | (vérste 6-14 ani)

Il. Chemoterapie /radiatii Nu Da

[11. Tulburari de alimentatie Nu Da

IV. Consum de tutun Nu Da

V. Medicatii ce reduc fluxul salivar Nu Da

V1. Abuz de alcool/droguri Nu Da

Conditii clinice

[. Leziuni carioase cavitare sau
incipiente (evidente vizual sau

Absenta leziunilor
carioase noi sau a

1 sau 2 leziuni
carioase noi sau

3 sau mai multe
leziuni carioase

radiologic) restaurdrilor in | restaurari in ultimii 3 | noi sau restaurari
ultimii 3 ani ani in ultimii 3 ani

1I. Dinti extrasi In urma com- Nu Da

plicatiilor cariei dentare in

ultimii 3 ani

[11. Placi bacteriana vizibild Nu Da

V. Morfologie dentard neobis- Nu Da

nuita

V. Restaurdri interproximale - Nu Da

| sau mai multe

V1. Suprafite radiculare expuse Nu Da

VI1I. Restaurari debordante sau Nu Da

cu percolari marginale

V111 Aparate ortodontice (fixe Nu Da

sau mohile)

IX. Xerostomie Nu Da

Total:
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Tabelul 3.3. Fisi de evaluare a riscului carios (CAMBRA)

(dupa Kutsch V.K. Si coaut., 2007 |82, 86])

Numele pacientuli. ..o .1/ PRI —

Indicatori de risc
(fiecare raspuns “DA™ semnificd incadrarea in grupul de risc crescut §i recoman-
darea efectudrii unui test bacterian)

Da
(incercuiti)

Da

Cavitat vizibile clinic sau Rx cu afectarea dentinel

Da

Leziuni aproximale detectate Rx (fara afectarea dentinei)

Da

Pete albe cretoase pe suprafete dentare netede

Da

Restaurari dentare in ultimii 3 ani

Da

Factori de rise (factori biologici predispozanti)

Streptococcus mutans sau lactobacili In concentratie medie sau mare

Placa bacteriana vizibila depozitatd in cantitate mare pe dingi

Gustari frecvente (=3 gustari intre mese)

Gropite si fisuri adanci, retentive

Folosirea medicatiel antistres

Flux salivar scazut prin observare sau masurare

Da

Factori ce reduc 1Tuxul salivar (medicamente, radiatii ionizante, boli sistemice)

Suprafete radiculare expuse

Da

Aparate ortodontice

Da

Factori de protectie

Fluorizarea apei potabile

Da

Folosirea pastei fluorizate cel putin 1 datd/zi

Da

Folosirea pastei fluorizate cel putin de 2 orifzi

Da

Clatiri cu solutii fluorizate (0,03 % Na F) zilnic

Da

Folosirea pastei fluorizate 3000 ppm zilnic

Da

Aplicatii de lac fluorizat in ultimele 6 luni

Da

Aplicatii topice de F in cabinetul de medicina dentard in ultimele 6 luni

Da

Folosirea clorhexidinei cel putin o siptdmand/lund in ultimele 6 luni

Da

Folosirea gumei de mestecat cu xilitol cel putin de 4 ori/zi in ultimele 6 luni

Paste de dinti cu calciu si fosfati in ultimele 6 luni

Da

Flux salivar adecvat (> 1 ml salivi stimulata)

Da

Rezuitatele testelor bacteriene/salivare: SM: LB: Flux salivar. Valori

VIZUALIZATI ECHILIBRUL CARIEI DENTARE
(Folositi indicatorii incercuiti/factorii de mai jos)

EVALUAREA RISCULUI CARIOS {incercuiti) EXTREM MARE MEDIU

Semnatura mediculul............oooceviinies e Data.....coooieeeeeeeeieeeee e

MIC

Simultan cu completarea cunostintelor in domeniu au fost propuse mai muite mode-

le de evaluare a riscului carios: fisele elaborate de Asociatia Dentard Americani (ADA) in

1994 si 1995 (Anderson, Brathall), Programul Software Cariogram, propus de scoala denta-
ra suedezd, metoda de evaluare a riscului carios (CAMBRA), inaintata de ADA in 2002,
algoritmul de evaluare a riscului carios, recomandat de Pitts N.B. in 2004 [82-89].
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In acestd fisa de evaluare (Tabelul 3.2) sunt inclusi toti factorii ce pot fi obser-
vati sau depistati cu usurintd in timpul unei examiniri orale de rutini. Pentru eviden-
fierea mai buné a gradului de risc carios sunt folosite trei culori: verde — indicd un
risc scazut, galben — risc mediu si rosu — risc crescut. in dreptul fiecirui factor se
noteazd. in ultima coloana din dreapta “Riscul pacientului”, valoarea atribuitd. Se
sumeaza valorile din aceastd coloani, iar suma obtinutd se interpreteazi astfel: valoa-
rea 0 — risc carios scazut, valori intre 1 si 10 — risc moderat, iar peste 10 — risc cres-
cut. Aceastd evaluare este indicata la prima sedinta, fiind repetate la sedintele de con-
trol/ interventie preventiva pentru a observa modificarea riscului carios in urma inter-
ventiilor terapeutice st a modificarilor de comportament generate de motivarea s
educarea pacientului [82, 85].

In 2002 un grup de experti din SUA a elaborat un model de evaluare a riscului
carios, numit managementul cariei prin evaluarea riscului carios (CAMBRA), ce
contine fisa de evaluare si recomandari de procedee terapeutice (Tabelul 3.3). Con-
form acestui model se evalueaza in primul rand nivelul riscului carios pentru deter-
minarea necesititii de tratament ca o parte integranta a programului complex de asis-
tentd stomatologica [82, 86].

Evaluarea riscului carios dupa modelul CAMBRA se efectueaza in modul urmator:
I. Prin anamneza se obtin detalii de la pacient privind istoricul bolii si obiceiurile

legate de sdnatatea orald mentionate in fisa de evaluare, dupi care se realizeazi o
examinare clinica orala,

2. In prezenta indicatorilor sau factorilor de risc mentionati in tabel, in dreptul lor
se Incercuieste sau se subliniaza afirmatia “Da” cu notarea numarului de leziuni
carjoase, severitatea lipsei de igiend orald printr-un indice de placi bacteriana,
tipul pastei de dinti folosite, medicamentele ce produc hiposialie.

3. Daca pacientul raspunde cu “Da” la oricare dintre primii patru indicatori trebuie
prelevata cultura bacteriana, folosind, de exemplu, kitul Caries Risk Test (Vivadent).

4. Se analizeaza incadrarea pactentului Tn unul din grupurile de risc (mic, mediu
sau crescut) in functie de balanta dintre indicatorii/factorii de risc si factorii de
protectie. folosind conceptul de echilibru al procesului carios (prin determinarea
numarului si severititii indicatorilor/ factorilor de risc).

5. In functie de gradul riscului carios se selecteaza recomandarile terapeutice, pe baza
cérora se elaboreaza planul de tratament. Se inméneazi pacientului un document in ca-
re se explica mecanismul riscului carios, factorii cauzali, gradul riscului carios si re-
comandarile de tratament. Informarea pacientului despre rezultatele testelor saliva-
re/microbiologice efectuate, CRT (Caries Risk Test) poate fi o motivatie pentru ameli-
orarea igienei orale si respectarea recomandarilor oferite de specialist.

6. Dupa 3-6 luni, timp in care pacientul a urmat programul preventiv recomandat
de medic, este necesard o reevaluare a riscului carios. Cu acest scop pacientul
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este intrebat daca a respectat toate recomandarile. cu ce frecventa si acuratete, st

se repeta testele salivare.

Pitts N.B. si coaut., 2003 au elaborat Programul National de Examinare Denta-
ra in Marea Britanie (National Dental Inspection Program U.K. — NDIP), recoman-

dand evaluarea riscului carios si divizarea ulteriocard a copiilor din scolile primare si

din liceu in trei grupe de risc:

1. Risc crescut de carie — coplii care necesitd asistenta stomatologica imediata;

2. Risc carios mediu — copiii la care acordarea asistentei stomatologice nu trebuie

aménatd mal mult de 2-3 saptaméni;

3. Risc carios scazut — asistenta stomatologica poate fi inclusa in programul de sana-
tate orala [82, 84].
Pitts N.B. si coawt., (2004 si 2006) au propus utilizarea termenului de risc

carios mare si la analizarea factorilor de risc in cazul copiilor de vérsta frageda, re-
comandand un algoritm de evaluare a riscului carios [84, 87] prezentat in tabelul 3.4.

Tabelul 3.4. Algoritmul de evaluare a riscului carios dupi Pitts N.B. si coaut., 2004 [87]

Factorii studiati Rise 0 Risc 1 Risc 2 Risc 3
Factorii Streptococetis Negativ <100000 | =100000 CFU/mt | =1000000 CFU/mI
etiologici mutans CFUiml

Lactobacili <0000 <10000 10000- >100000 CFU/mI
CFL¢ml CFL/ml 100000CF U ml
Rata de crestere a 1-2 1-2 3-4 4-3
placii bacteriene
Factorii Prevalenta 0 Fard afecta- |  Carii/Restaurari Carii/Restaurari
de morbidi- |leziunilor rea dentinei aproximale ocluzale si aproxi-
tate prin carioase male. Leziuni active
carie pe supraletele denta-
re netede
Incidenta 0 0 b - 2 leziuni noi pe | Mai mult de 2 leziuni
an noi pe an
Factorii Consumul de Foarte rar | Foarte rar Frecvent Foarte frecvent
externi glucide rafinate
Starea sociald si Ridicata | Tendinta de | Tendinia de scadere Scazuta si foarte
economica ridicare scdzuta
Factorii Capacitatea sis- Buna Buna Scazuta Foarte scizutd
interni de temelor tampon
mediu salivare
Ingrijiri lgiena orala Excelentd Buna Slaba Foarte slaba
preventive Paste de dinti In mod In mod Neregulat Neregulat sau nicio-
fluorate curent curenl data
Obiceiuri ali- Excelente Bune Nocive Foarte nocive
mentare
Ingrijiri stomato- | Control Control | Preventie neregula- | Preventie inexistentd
logice regulat regulat 1a sau neregulata

Acest algoritm de evaluare include toti factorii ce pot fi observati sau depistati

cu usurinta in timpul examenului de rutina al cavitatii orale. Este indicatd la prima
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sedinta si la fiecare sedintd de control/ interventie preventiva pentru a observa evolu-
tia riscului carios in urma interventiilor terapeutice si a modificarilor comportamenta-
le ca urmare a motivarii si educirii pacientului.

Pentru predictia riscului carios, scoala dentara suedeza a elaborat Programul
Software Cariogram, care realizeaza o corelatie intre factorii determinanti ai bolii
carioase. exprimarea grafica a riscului cariogen, elaborarea schemelor specitice de pre-
ventie bazate pe incadrarea pacientilor in grupe de risc [88]. Dupi introducerea datelor
pacientului, programul evalueazi si rezumeaza rezultatele sub forma de diagrama cir-
culara care ilustreaza grafic .,3ansa de a evita cariile pe viitor™. Riscul cariogen ilustrat
prin cariograma reprezinta si un program educaticnal interactiv pentru o intelegere mai
buna a aspectelor multifactoriale ale cariei dentare. Acest mod de a ilustra interactiunea
dintre factorii care contribuie la dezvoltarea cariilor sistematizeaza etapele de evaluare
si de analizd a componentelor individuale de risc carios [89]. Desi acest program nu
substituie analiza profesionala a riscului carios, realizata de examinator, el poate servi
ca un instrument pretios in motivarea si educarea pacientului.

Software Cariogram permite reducerea duratei aprecierii riscului carios si este un
instrument eficient de motivare a pacientilor sa aplice masurile de prevenire a afectiunilor
dentare. Intrucat realizeazi o corelatie intre factorii determinanti ai bolii carioase,
cariograma se utilizeaza la elaborarea schemelor specifice de prevenire a cariei dentare.

Evaluarea prin cariograma a riscului carios se face analizdnd urmatorii parametri:

1. Experienta carioasa, evaluata prin aprecierea indicelui COA.

2. Antecedentele personale generale, constatate prin metoda chestionarului.

3. Placa bacteriana.

4. Obiceiul de a consuma intre mese alimente care contin glucide rafinate: consumul
excesiv de hidrocarbonati (metoda chestionarului).

5. Frecventa meselor pe zi (metoda chestionarului).

6. Utilizarea compusilor fluorului in programul de igiend orala (metoda chestionarului).

7. ldentificarea placii bacteriene acidogene cu utilizarea kiturtlor standarde.

8. Determinarea numérului Streptococcu mutans in saliva prin aplicarea Kiturilor

standarde.
9. Aprecierea pH-ului salivar, capacitatii de tampon a salivei si ratei fluxului salivar
cu utilizarea kiturilor standarde [82, 83, 88, 89].

Testarea poate fi realizata la examinarea stomatologica a copiilor cu scop pre-
ventiy, iar rezultatele pot fi explicate pacientului in timpul discutiei referitoare la meto-
dele de preventie si tratament. De comun acord, medicul stomatolog si pacientul vor
stabili un plan de restabilire a echilibrului salivar. Pentru a utiliza cariograma la apreci-
erea riscului carios trebuie luati in considerare urmatorii factori — microbian, alimentar,
terenul, circumstantele, pentru a aprecia probabilitatea de a evita aparitia cariei dentare.
Aceste date trebuie comparate cu datele obtinute la examenul clinic [82].
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Cariograma pentru fiecare pacient prezinta o diagrama circulara, constituita din

5 sectoare. Semnificatia sectoarelor este urmatoarea (Figura 3.2):

e sectorul verde — sansa actuala de a evita aparitia de noi carii;

e sectorul albastru — particularitatile individuale ale dietei;

e sectorul rosu — capacitatea cariogena a biofilmului oral (cantitatea si concentratia
Streptococcus mutans):

e sectorul bleu — susceptibilitatea bazatd pe combinatia program de fluorizare, se-
cretie salivara, capacitate tampon salivara;

e sectorul galben — combinarea experientei carioase cu maladiile somatice ale indi-
vidului.

@ Cariogram - Evalustion of the Caries Risk =

[@]o]e]:[m[ala] Countyibios croup [High sk

Pacienta D.E., 8 ani

Carigs

exparience 2 il
sar-4 | i
g Related 2 02
1210.2010 disenses &
Aurelia Spinel : Diet contents 2 08

Diet frequancy |1 -E-i 0-3

Plagus amount 3 =1 (-3

Mutans - 0-3
streptocece >

Fluaride program |1 - 0-8

Saliva secretion
| . Actual chance to avoid
' new cavities

0
Buttercapaciy (O P 0-2
2

| . Dhest Clin. judgemeant e 0-3
| H Bactena

Susceptibiity

Circumstances

Figura 3.2. Cariograma pacientei D.E.

Probabilitatea evitarii aparitiei de noi leziuni carioase, estimata cu utilizarea
cariogramei, poate fi cuprinsa intre 0 si 100 %:
e risc foarte scazut — 81-100 % sanse de evitare a aparitiei cavitatilor carioase noi;
e risc scazut — 61-80 %:

e risc moderat — 41-60 %:;
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e risc mare — 21-40 %;
e risc extrem (foarte mare)— 0-20 % [82, 88, 89].

Daca sunt identificati principalii factori etiologici, pot fi aplicate actiunile pro-
filactice selectate individual, pentru fiecare pacient in parte, in vederea obtinerii unor
rezultate optime. Aceastd predictie este o masura preventivd ce poate fi aplicatd in
cazul persoanelor cu risc carios ridicat [82-90].

Rezuménd rezultatele numeroaselor cercetiri in domeniul predictiei riscului
carios, putem afirma ca factorii de risc carios au pondere diferita: circa 50 % revin
factorilor de risc comportamentali, 20-25 % — factorilor de risc ambientali $i 25-30 %
— celor biologici. Fiecare factor de risc este confirmat prin succesiune temporald si
prin studii longitudinale care aratd ca daca acesta este prezent, probabilitatea de apa-
ritie a bolii creste in mod direct, iar daca este absent sau indepartat probabilitatea
scade [91]. in urma studiilor efectuate in acest domeniu de numerosi cercetitori au
fost elaborate citeva fise si proceduri terapeutice, sistematizate de Zero D. si Fontana
M., 2006 (Figura 3.3) [92].

Caria este
detectats?

Diagnostic initial

g &Nu

. Verificati schimbirile care ar putea influenta aparitia
cariel dentare {conditi medicale sau medicamente noi
care reduc secretin salivard, aplicatii ortodontice noi,
factorii care ar putea schimba dieta st obiceiurile igienice,
schimbul ocupatiilor sau schimbiri demografice);

B. Verificafi schimbarile in conditia apatatului dentomaxilar

{eruperea dmtilor, restaurar aplicate recent din cauza

\ cariel san din cauza defectelor obturatiilor).

J

Caria este
activa?

l

[ Sporit - [ Moderat l Scazut ]

Figura 3.3. Algoritmul de identificare a pacientului cu rise carios
(dupa Zero D. si Fontana M., 2006 [92])
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Desi au fost elaborate numeroase modele de predictie a riscului carios, nu a
fost identificatd metoda ideala, facila, eficienta, sigura, apreciabila la nivel populatio-
nal. Pe de alta parte, un sir de factori nsofesc aparitia numarului crescut de leziuni
carioase, motiv pentru care evaluarea acestor parametri ar face mai usoara stabilirea
riscului carios. Trebuie mentionat ¢& aplicarea tratamentului profilactic si/sau
restaurativ este eficient numai daca se ia in considere grupa de risc din care face parte
pacientul. Prin urmare, planificarea masurilor preventive si a tratamentului pentru
managementul eficient al leziunii carioase se bazeaza pe evaluarea riscului carios,
care trebuie integrat in examinarea orald extensiva a pacientului si in cele periodice.

3.3 Susceptibilitatea la carie dentara a copiilor
cu diferite tipuri de dizabilitati

Extinderea perioadei de formare a organului dentar pe parcursul unei etape in-
delungate sporeste probabilitatea interventiei unor factori etiologici variati: ereditari,
congenitali si dobanditi. Astfel, factorii patologici, care provoacd maladiile psihoso-
matice, influenteaza si starea de sanatate a cayitatii orale a copiilor [93-103].

In urma studiilor clinice a fost stabilita corelatia dintre gradul inalt de activitate
a procesului carios la copii s1 particularitafile evolutiei perioadei prenatale [95, 97-
99]. Patologia sarcinii, in toate formele sale, afecteazi procesul de formare si de ma-
turizare a smaltului dentar, ceea ce duce ulterior la aparitia cavitatilor carioase multi-
ple [89, 91, 93, 94]. La copiii, ale caror mame au prezentat gestoze precoce in timpul
sarcinii, frecventa cariei dintilor temporari a constituit 82 %, la copiit ale caror mame
au suportat gestoze tardive de sarcind — 88 %, iar la copiii ale caror mame au fost
diagnosticate cu gestoze precoce si tardive — 93 %. [n general, actiunea factorilor
nocivi in perioada prenatald a dus la formarea cariei dintilor temporari in 89,3 % din
cazuri [96-100]. S-a depistat, de asemenea, ¢ compozitia chimica si structura dintilor
temporari este determinatad de conditiile de dezvoltare din perioada intrauterind, iar
gradul de mineralizare a smaltului dinfilor temporari depinde de conditiile sociale si
profesionale ale mamei in timpul sarcinit [101, 102}.

Impactul factorilor nocivi pre-, intra- i postnatali asupra formarii foliculilor dinti-
lor temporari si permanenti, $i a proceselor de mineralizare este evident. Printre acesti
factori se numara: hipoxia, substantele chimice, preparatele hormonale, infectiile, traume-
le mecanice, deficienta de proteine, grisimi, carbohidrati, saruri minerale si vitamine.
Influenta lor asupra proceselor de mineralizare si maturizare a tesuturilor dentare se mani-
festa prin dereglarea metabolismului mineral [89, 91, 92, 98, 99, 102-115].

in primele luni de viatd, copiii nascufi prematur suferd frecvent de tulburéri de
dezvoltare, astfel creandu-se conditii nefavorabile pentru formarea dintilor si ocluzia lor.
Influenta prematuritatii in formarea patologiei sistemului dento-maxilar a fost abordata de
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cercetatorii din diferite tari [89. 91, 92, 99, 102, 104, 105, 109] care au stabilit ca copiii
ndscuti prematur sunt supusi unui risc mai mare de formare a cariei dentare, comparativ
cu cei cu greutate normald la nastere [95, 104, 110]. Scorul Apgar este Tnsa invers corelat
cu activitatea carioasa intensa: caria dentard este mai frecventa la copiii cu scorul Apgar
scazut [94, 100, 104]. Este bine documentat faptul ci prematuritatea si greutatea scazuti
la nastere sunt mai prevalente in grupurile de copii cu statutul socio-economic scazut
[102, 106, 107, 116]. Una din multiplele relatii dintre riscul carios sporit i statutul socio-
economic scazut este nutritia. S-a stabilit c¢a 79,4 % din populatia cu nivel socio-
economic scazut prezintd deficiente nutrifionale. Factorii nutritionali sunt corelati cu
riscul carios, fiind stabilit riscul carios crescut §i extrem la copii malnutriti [97, 102, 105].
Asadar, statutul socio-economic vulnerabil poate spori riscul cariogen, iar accesul redus
la serviciile stomatologice a acestei categorii de populatie este un factor care influenteaza
negativ evolutia tiparului carial la copii [94, 96, 107, 109, 115].

O importantd majorad in prevenirea cariei dintilor temporari §i permanenti are
alimentatia echilibrata a mamei in perioada sarcinii si a copilului. Conform datelor unor
autori. alimentatia naturald intre 0 si 4 luni sau mai mult este puternic asociatd cu o
reducere a prevalenfei riscului carios sporit, iar alimentarea artificiala a nou-nascutului
majoreaza considerabil riscul aparitiei cariei dentare [3, 5]. Frecventa cariei dentare a
dintilor temporari la copiii de 7 ani alimentati artificial poate atinge 61 %, iar la copiii
alimentati natural — 40 %. Prevalenta cariei dintilor permanenti la copiii alaptati la san
constituie 30 %, iar la cei alimentati artificial — 53 % [101, 105, 113, 115].

Conform opiniei unui numar impunitor de cercetatori, nivelul precar de igiena
orala este considerat factorul principal de risc in aparitia procesului carios cu intensitate
sporitd la 63.0 - 72,06 % dintre copii [83, 113, 131]. Parintii nu acorda importanta ne-
cesard igienizarii cavitatii orale, iar copiii nu au competente elementare in realizarea
igienei orale. Kozak R., 2004, a stabilit ca 60,3-76,9 % din copiii cu dizabilitati, capa-
bili sa efectueze igienizarea cavitatii orale, is1 periaza dintii doar o data pe zi [117].

Dereglarea secretiei salivare la copiii cu dizabilitati a fost semnalata in majori-
tatea studiilor [89-109]. Chiar g1 fluxul salivar sporit nu a influentat autocuratarea
cavitatii orale, probabil din cauza particularitatilor alimentatiei, insuficientei deprin-
derilor igienice sau incapacititii de realizare a periajului dentar [110, 112, [ 17].

Analiza datelor din literatura de specialitate ne-a permis s& constatim ca nume-
roase studii semnaleaza influenta factorilor de risc carios la etapele pre-, intra- si
postnatale de dezvoltare a copiilor. Factorii cu influentd semnificativd in evolutia
cariei dentare la persoanele cu dizabilitati sunt: tulburérile de dezvoltare ale copiilor,
clearance-ul oral, obiceiurile alimentare defectuoase, incapacitatea de igienizare a
cavitatii orale si factorii socio-economici. Totodata, din cauza datelor incomplete din
fisele medicale ale copliilor, este foarte dificil de a evalua retrospectiv toti factorii de
risc. Astlel, In cele 214 studii clinice gasite in baza de date online PubMed axate pe
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identificarea factorilor de risc carios la copiii cu dizabilitati. nu au fost efectuate stu-
dii clinice de evaluare a complexului de factori cariogeni la copiii din toate grupele
de varsta in functie de tipul si severitatea dizabilitatilor.

In scopul identificarii factorilor de risc carios care au actionat la diferite etape
de dezvoltare a copiilor cu dizabilitati si impactul acestora asupra gradului de morbi-
ditate prin caria dentard a fost efectuat un studiu pe un lot din 636 de copii cu
dizabilitati (L), dintre care 439 (69,03+1,83 %) prezentau dizabilitati de grad sever.
iar 197 (30,97+1.83 %) dizabilitati accentuate, si un lot din 636 de copii sanétosi (L),
cu vérste cuprinse intre 1-18 ani [118].

A fost analizata retrospectiv prezenta diferitor patologii ai SNC. S-au studiat
datele privind antecedentele personale fiziologice $i patologice, dezvoltarea neuro-
psihomotorie pe perioadele de vérsta ale copiilor. Anamneza familiala si personala a
urmarit culegerea datelor privind dezvoltarea neuromotorie a copilului, bolile intercu-
rente si tratamentele efectuate, vaccinarile, metodele preventive aplicate g.a. S-a ana-
lizat si 0 gama larga de factori de risc: prenatali, perinatali $i postnatali. Parametrii
epidemiologici au fost prezentati de date demografice si socio-economice. Colectarea
si prelucrarea acestor date s-a realizat transversal pentru fiecare caz in parte. Pentru
identificarea factorilor de risc carios au fost comparate datele anamnezice ale copiilor
si parintilor acestora cu indicatorii de morbiditate prin caria dentara, rezultatele pro-
gnozarii cariei dentare §i evaludrii complexe a riscului carios cu aplicarea Software
Cariogram. Dupd cum am mentionat anterior, acest program permite evidentierea
sanselor de evitare a aparitiei cavitatilor carioase la fiecare persoana in parte, luéndu-
se in considerare interactiunea urmatorilor factori: maladiile psihosomatice. pacticu-
laritatile alimentatiei si igienizarii cavitatii orale, experienta carioasd si aplicarea
masurilor cariopreventive, starea igienei orale, caracteristile biofizice ale salivei si
concentratia bacteriilor acidogene in biofilmul dentar sau saliva.

fn urma analizei datelor din anamneza copiilor din ambele loturi, factorii de risc
carios au fost clasificati in prenatali, natali si postnatali. La majoritatea copiilor cu
dizabilitati s-a depistat influenta cumulativa a unui complex de factori de risc cariogen.

Factorii prenatali de risc carios. Este cunoscut faptul cd perioada prenatala
are o importantd majora in dezvoltarea copilului, in formarea regiunii maxilofaciale,
inclusiv a rezistentei smaltului la actiunea factorilor cariogeni. In majoritatea cazuri-
lor, factorii prenatali au influentat aparitia dizabilitatilor intelectuale si multiple, pre-
valenta acestora variind de la 1,26+0,44 % pana la 73,43+1,75 % (Figura 3.4).

Varsta mamei este unul dintre factorii care influenteaza atat evolutia perioadei
de sarcind, nasterea, cat si sanétatea copilului. Studierea acestui indicator a permis sa
stabilim ca au dat nastere unui copil cu paralizie cerebrald infantila (PCl), 45.28+1,97 %
dintre femeile cu vérsta de peste 30 de ani.

Un impact negativ asupra evolutiei sarcinii si a dezvoltarii fatului au exercitat
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riscurile profesionale, deprinderile vicioase, starea social-economici si modul de
viatd in cadrul familial. Astfel, tabagismul a fost identificat la 52,83+1,98 % dintre
parintii copiilor cu dizabilitati si la 47.841.98 % dintre parintii copiilor sinatosi
(p<0,001). Consumul de alcool si de droguri de catre parinti a influentat negativ sta-
rea de sindtate a gravidei si a fatului, avind o frecventd de 73.43+1,75 % si
18,24+1.53 % in lotul copiilor cu dizabilitati, iar in grupul copiilor sdnitosi respectiv
—41,19+1,65 % (p<0,001) $i 16.35+1,47 % (p<0,001),

Majoritatea mamelor copiilor cu dizabilitati (87,42+1,31 %) au suportat maladii
extragenitale acute sau o patologie cronicd de genezi diferiti, comparativ cu
36.31£1,91 % dintre mamele copiilor sanatosi (p<0.001). Gestoza a fost constatata la
33,33+1.87 %, din mamele copiilor cu dizabilitati, iar iminenta de avort la 27,67+1,77 %,
comparativ cu 12,74+1,32 % (p<0,001) si 11,16+1,25 % (p<0,001) la mamele copiilor
sanatosi. Pe durata sarcinii, la mamele copiilor cu dizabilitati s-a constatat si o pondere
mai mare a maladiilor infectioase (rubeola, infectie cu citomegalovirus si toxoplasmo-
7a) —26,42+1,87 %, spre deosebire de 13.99+1,38 % la mamele copiilor din lotul mar-
tor (p<0,001). Este cunoscut faptul ci aceste infectii pot determina inflamatia placentei
(corioamniotita), ceea ce poate periclita dezvoltarea normala a creierului fatului, riscul
fiind mai mare daca infectiile survin in primele luni de sarcina.

Asadar, in lotul copiilor cu dizabilitati au prevalat urmatorii factori prenatali
de risc carios: vérsta mamei pana la 18 ani sau dupd 40 ani, maladiile psihosomatice
si infectiile, gestoza si iminentele de avort. Acesti factori au provocat tulburarea evo-
lutiei a 93,08+1,0 % dintre sarcini, in majoritatea cazurilor fiind constatatd actiunea
unui complex de factori nocivi [118].

Analiza impactulut factorilor prenatali de risc carios asupra morbiditatii prin carie
dentard a evidentiat urmatoarele corelatii, semnificative statistic, a evenimentelor: radiatie
ionizantd (parinti — lichidatori ai urmarilor accidentului de la Cernobal), varsta materna
cuprinsa intre 19-20 ani sau mai mare de 40 ani, numérul de sarcini anterioare > 3, avor-
turile spontane anterioare, gestoza, iminenta de avort si infectiile intrauterine. Relativ
semnificativa statistic a fost corelatia dinfre: primiparitatea maternd (numar 0 de sarcini
anterioare) si indicatorii co §i COA. precum si prezenta crizelor epileptice materne pe
durata sarcinii si frecventa cariei dentare si COA. Relatia dintre cei mai frecventi factori
prenatali de risc carios, gradul de afectare prin caria dentard i rezultatele evaluarii com-
plexe a riscului carios la copii sunt prezentate in figura 3.5. Un risc carios extrem a fost
estimat la copiii cu dizabilitati ai caror parinti au fost expusi radiatiei ionizante, sansa de
evitare a aparitiei cariei dentare fiind doar de 14,63+1.85 %. La majoritatea copiilor cu
dizabilitati a fost stabilit un risc carios mare (probabilitatea de evitare a aparitiei cavitati-
lor carioase noi variind intre 24,62+1,14 % si 32,34+1,15 %), influentat de factori de risc
prenatali. La copiii sanatosi factorii enumerati mai sus au avut o influentd mai redusa
asupra riscului carios, acesta fiind moderat sau scazut (p<0.001).
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Asadar la majoritatea copiilor cu dizabilitati accentuate si severe, perioada pre-
natala de dezvoltare a decurs in conditii nefavorabile, ceea ce a afectat nu doar starea
de sanatate a copilului, dar si dezvoltarea regiunii oromaxilofaciale si, in particular,
gradul de afectare prin caria dentara [118].

Factorii perinatali de risc carios. La copiii cu dizabilititi, cei mai frecventi
factorii nocivi legati de nastere au fost: vérsta gestationald sub 32 de saptaméni, pre-
zentatia pelvina a fatului, anomaliile placentare, travaliul prelungit, anomalii ale cor-
donului ombilical s.a. Doar la 25,06+£1.72 % dintre mamele copiilor cu dizabilitati
nasterea a fost la termeni fiziologici, 38.9941,93 % dintre copiii cu dizabilitatii fiind
nascuti prematur, iar 35,85+1.9 % din ei — nascuti in urma unei sarcini suprapurtate.
La 56,6+1,97 % dintre mamele copiilor cu dizabilitati nasterea a fost dificila sau tra-
valiul prelungit, fiind aplicate diverse metode de asistentd la nastere: nastere prin
cezariand, nastere indusa, aplicare de forceps s.a.

Factorii de risc carios in pericada de nou-nascut la copiii cu dizabilitati au fost
reprezentati de: greutatea micd sau foarte micad la nastere si scorul Apgar scazut
(38,99+1,93 %), hipoxia neonatala (52,04+1,98 %), sepsisul neonatal si hemoragia
intraventriculard de gradele 11I-IV (la copiii cu dizabilitati multiple) si hiperbili-
rubinemia neonatala (5.66+0.92 % ).

Riscul carios extrem (sansele de evitare a aparitiei noilor cavitati carioase fiind
cuprinse intre 17.3£1,12 % si 18,2+0,83 %) a fost identificat la copiii cu dizabilitati,
expusi perinatal al urmatorilor factori: sarcind suprapurtata si hipoxie neonatala. Co-
piii, in a cdror date anamnezice au fost stabilite incompatibilitate Rh, nasterea prema-
turd si dificila, asfixie perinatala, prezintd un risc carios mare, sansele de evitare a
aparitiei noilor cavitati carioase variind intre 20,86+3,27 % (p<0,001) si 30,53+1,74
% (p<0,001). La copiii sinatosi cu aceleasi datele anamnezice, dar cu o frecventa mai
redusa, a fost estimat un risc carios moderat, sansa de evitare a aparitiei cariei dentare
variind in intervalul de la 47,16+1,79 % pAnd la 58,48+1,42 %.

Astfel, analiza impactului factorilor de risc perinatali la copiii cu dizabilitati a
evidentiat corelatii semnificative statistic a riscului carios sporit cu urmatoarele eve-
nimente in ordinea descrescanda: sarcina suprapurtatd, hipoxie neonatala, incompati-
bilitate Rh, prematuritatea nastere dificila si asfixie perinatala (Figura 3.5) [118].

Factorii postnatali de risc carios. Importanta primordiald pentru dezvoltarea fi-
ziologica a copilului are primul an de viata. In aceasta perioada, in special in primele
luni dupa nastere, copiii necesitd aliptare naturali. Laptele matern este cel mai bun
aliment pentru copiii sugari, asigurandu-le toate necesitatile nutritive in primele 6 luni
de viata si o protectie unica impotriva infectiilor §i reactiilor alergice. Aliptarea la sin
are efecte de lungd duratd asupra cresterii si dezvoltarii copilului. Efectele alaptarii la
san sunt mult mai mari daca ea este inceputd cat mai devreme, chiar in primele 1-2 ore
dupa nagstere, si continua exclusiv natural in primele 6 luni de viata [118].
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Factorul alimentar reprezintd continutu! si calitatea componentilor nutritivi ai lap-
telui matern si este destul de bine studiat. Rolul imunoprotector al laptelui matern se rea-
lizeaza in mai multe directii: reduce frecventa si durata afectiunilor diareice, scade frec-
venta infectiilor respiratorii, otitelor medii §i recidivarea lor, protejeaza contra enterocoli-
tei necrotice. bacteriemiei, meningitei, botulismului si infectiilor urinare, reduce riscul
maladiilor autoimune (diabet zaharat tip 1. colita nespecifica ulceroasd) etc. Factorul re-
glator al functiilor specifice umane la nou-nascuti $i sugari sunt enzimele. hormonii i
factorii de crestere, prezenti in laptele matern, care determina cresterea gi dezvoltarea
fizica, dezvoltarea si maturizarea tuturor organelor si sistemelor [122].

Laptele matern este si un factor de dezvoltare a reactiilor adecvate psihomoto-
rii, intelectuale si a capacitatilor de cunoastere ale copiilor datorita prezentei
neurohormonilor specifici umani (leencefalina, beta-endorfina, substanfa P,
mataencefalina etc.), favorizand dezvoltarea lor intelectuala. Copiii alimentati natural
dezvoltd un coeficient de inteligentd (IQ) mai inalt decat cei alimentati artificial.
Conform unor opinii, bazate pe studii stiintifice. copiii alimentati natural au un com-
portament psihoemotional mult mai echilibrat, iar efectele de duratd in acest sens ar
fi: coeficientul de dereglari de comportament foarte jos, mai cu seama in perioada de
adolescenta, riscul minor de criminalitate si dependenta de droguri [122].

In pofida beneficiilor enumerate, doar 17,61=1.51 % (p<0,001) dintre copiii cu
dizabilitati si 63.99+1.9 % dintre cei sanatosi institutionalizati au fost alaptati natural.
Fiind abandonati din primele zile de viata, 31.45+1,84 % (p<0,001) dintre copiii cu
dizabilitati si 25,47+1,73 % dintre cei sénatosi au fost alimentati artificial de la naste-
re. Dupi varsta de 3 luni, numarul de copii cu dizabilitati alimentati artificial a cres-
cut de 4.83 ori in raport cu cei sanatosi. Astfel, in studiul nostru am stabilit ca
82.39+1,51 % (p<0,001) dintre copiii cu dizabilitati si 36,01+1,9 % dintre cei sana-
tosi au fost alimentati artificial, cauzele fiind abandonul si starea de sénitate a mame-
lor sau a copiilor (Figura 3.6) [118].

Copiii abandonati si amplasati in institutii rezidentiale (centre de plasament)
chiar din primele zile sau luni de viata au fost hraniti cu formule de lapte praf adapta-
te, indulcite (55,35+1,97 % dintre copiii cu dizabilitati si 21,06£1,2 % dintre subiectii
sanatosi). Aceste formule sunt echilibrate dupd continutul ingredientelor nutritive
pentru o apropiere maximald de continutul laptelui matern. Cu formulele neadaptate
de lapte preparate in conditii casnice, reprezentand laptele de vaca sau de capra, au
fost hraniti copiii din familiile cu statut socio-economic nesatisfacitor sau social-
vulnerabil — 17,61£1.51 % (p<0,001) dintre copiil cu dizabilitati si 10,54+1,22 %
dintre copiii sanatosi. Totodatd, este demonstrat faptul ca laptele matern dupa conti-
nut este net superior fata de toti inlocuitorii, chiar si fata de cele mai avansate formule
adaptate. Intrucét este necesar de a lua in considerare faptul ca o mare parte din for-
mulele de lapte praf accesibile pentru populatie contin o cantitate sporitd de glucide,
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alimentatia artificiala atdt a copiilor cu dizabilititi, cat si a celor sindtosi ar putea
reprezenta unul dintre cei mai importanti factori de risc in aparitia cariei dentare.

Drept confirmare a acestor supozitii serveste frecventa maxima a cariei dentare
la copiii alimentati artificial de la nastere, care a constituit 72 % la copiii cu diza-
bilitati §1 68,07 % la cei sanatosi. Aceeasi tendinta s-a observat si la analiza indicilor
co $i COA, care au reprezentat 2,9 i 3,31 la copiii cu dizabilitati, iar la subiectii sina-
tosi — 4,2 si 1,43 respectiv,

La estimarea complexa a riscului carios cu utilizarea programului Cariogram s-a
constatat ca alimentatia artificiala de la nastere a copiilor cu dizabilitati a contribuit la
sporirea riscului carios cu 43,29 %, comparativ cu copiii cu aceleasi deficiente alaptati
natural. La copiii sanitosi alimentatia artificiala a marit probabilitatea de aparitie a noilor
cavitati carioase cu 33,55 % in raport cu copiii alaptati la san. Pe baza rezultatelor obtinu-
te putem afirma ca alimentarea artificiald a copiilor cu formule terapeutice adaptate, cu
adaos de pre- si probiotice, a constituit un factor benefic pentru dezvoltarea lor. Astfel, la
copiii cu dizabilitati alimentati cu formule cu adaos de pre- si probiotice a fost observata
cresterea sanselor de evitare a aparitiei noilor cavitati carioase cu 46,4 %, comparativ cu
copiii alimentati cu formulele de lapte praf neadaptate sau adaptate dulci (p<0,001). in
grupul copiilor sanatosi alimentati cu formule cu adaos de pre- si probiotice riscul carios
s-a redus cu 36,68 % in comparatie cu cei aliptati cu formulele de lapte praf neadaptate
sau adaptate dulci (p<0,001). Intrucit atat parintii, cat si personalul medical din institutiile
rezidentiale nu au efectuat igienizarea cavititii orale la copiii de varsta frageda, depozitele
abundente de placa bacteriana si mentinerea acestora In timp pe suprafetele dintilor au
constituit un factor suplimentar de risc carios. constatat atat la copiii cu dizabilititi, cat si
la cei sanatosi (Figura 3.6) [118].

Analiza rezultatelor studiului interdisciplinar a relevat o frecventa inalti a mala-
diilor psihosomatice la copiii cu dizabilitati (Figura 3.7). Toti copiii cu dizabilitéti luati in
studiu aveau deficiente intelectuale, fiind diagnosticati cu retard mintal (RM): moderat —
24,84+1,71 %, sever — 35,53£1.9 % si profund — 39,63+1,94 %. La 48,11+1,98 % dintre
copii a fost stabilitd paralizia cerebrala infantila (PCI), cu forme spastice de PCI fiind
diagnosticati 89,9+1,72 %, cu PCI diskinetica 6.86+1,45 %, cu PCI ataxica 2.26+0,85 %
g1 cu PCI mixta 0,98+0,52 %. Epilepsia a fost stabilitd la 64,15+1,9 % dintre subiectii
luati in studiu, cei mai multi prezentand crize generalizate tonico-clonice (43,09+2.45 %),
partiale complexe cu generalizare secundard (21,8142,04 %), partiale simple motorii
(18,09+1,91 %) sau partiale complexe (17,01+1,49 %). La 64,15+1,9 % dintre copiii cu
dizabilitati au fost identificate si alte maladii asociate congenitale ale SNC (hidrocefalie,
microcefalie, encefalopatie, sindromul epileptic, miopatie s.a.). Majoritatea copiilor
(84,59+1.43 %) sufereau de dizabilitati asociate: motorii (69,18+1,83 %), auditive, de
vorbire (49,69+1,98 %) si vizuale (47,8+1,98 %). Sindromul Down a fost diagnosticat la
15,72+1,44 % dintre copii.
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S-a stabilit ca 38,99+1,93 % dintre copii au suportat infectii virale acute de 1-4
ori pe an, 34.28+1.88 % — afectiuni cronice ale sistemului respirator, 47,48+1,98 % —
maladii ale sistemului cardiovascular, iar 44.97+1,97 % — tulburiri functionale si
afectiuni ale tractului gastrointestinal (boala de reflux gastroesofagian — BRGE,
disbioza intestinala, enterita, colite etc.).

La copiii cu dizabilitati maladiile somatice au fost de 4,48 ori mai frecvente
comparativ cu cei sanatosi. Efectufind o analizi a rezultatelor obtinute putem mentio-
na cd maladiile somatice sporesc riscul aparitiei noilor leziuni carioase de 2 ori. S-a
remarcat o corelatie directa si intre gradul de intensitate a cariei dentare si severitatea
patologiei psihosomatice. Astfel, o frecventd maxima a cariei dentare s-a inregistrat
la copiii bolnavi de epilepsie, constituind 97,87 % la copiii cu dizabilitati si 76,747 %
la copiii din lotul martor. Aceeasi tendinta s-a observat si la analiza indicilor co si
C'OA, care au reprezentat 4,13 si 3,58 n lotul L, iar in lotul L, — 3,66 si 1.78 respec-
tiv. Un grad inalt de afectare prin caria dentard s-a depistat si la copiii cu hipoxie
cronica si afectiuni ale tractului digestiv, inclusiv cu sindromul de malabsorbtie, boa-
la de reflux gastroesofagian (BRGE), ulcer gastric si gastrita [118].

Stabilirea corelatiei fiabile dintre patologia somatica si predispozitia pentru aparitia
cariei dentare a permis identificarea a 4 grupe de factori de risc postnatali pentru dezvol-
tarea activitatil carioase intense (Figura 3.7). Un risc carios extrem a fost identificat la
copili care sufereau de maladiile severe ale SNC, afectiuni ale tractului gastrointestinal,
asociate acidului gastric (BRGE, ulcer gastric si gastrita) si afectiunile asociate cu hipoxia
tisulard (maladii SNC, cardiovasculare, miopatii 5.a.). probabilitatea de evitare a aparitiei
cavitatilor carioase noi variind de la 17,1£0,92 % pénd la 17.58+0.92 %. La majoritatea
copiilor cu dizabilitéti severe a fost stabilit un risc carios mare (sansa de evitare a aparitiei
cariilor dentare variind ntre 20,29+1.2 % si 36.3642,59 %). Doar la copiii cu gradul Il de
dizabilitate, cu retard mintal moderat si sindrom Down, a fost estimat riscul carios mode-
rat, probabilitatea de mentinere a dintilor indemni reprezentand 52,38+1,23 % si, respec-
tiv, 59,21+1,23 %. La copiii sanatosi factorii postnatali au avut un impact mai redus asu-
pra riscului carios, acesta din urma fiind moderat (p<0,001).

Tulburari de erupere a dintilor temporari si permanenti, influentate de starea
generald de sanatate, au fost stabilite la 57,86+1,96 % dintre copiii cu dizabilitati, la
majoritatea (44,03+1,97 %) fiind constatatd eruperea tardiva (Figura 3.8). Cauzele
posibile ale intdrzierilor de erupere att a dintilor temporari, cat si a celor permanenti
sunt de ordin general: intdrzieri in dezvoltarea fizica, rahitismul, dereglarile de meta-
bolism, subnutritia, carente vitaminice A sau B, sindroame genetice (sindromul
Down), factori endocrini (hipofunctia hipofizara si tiroidiana) si de ordin local: dinti
supranumerari, fibromatoza gingivala, tesuturi cicatriciale gingivale posttraumatice
sau postoperatorii la nivelul rebordului alveolar sau lipsa de spatiu pe arcada. Erupe-
rea acceleratd a dintilor s-a constatat la 13,83+1,37 % dintre copiii cu dizabilitati,

81



11dod ef SOLIE IN[NISLI € 9Xa[d W0 ILIBN[EAD [2)BINZAL 1§ SOLIED IsLI ap ljejeuw)sod 1110308y 2.UIp BHERY L' eandiyg

14o1guEs 1M1d00 B] 25R0LED JO[HEIARD B 2IRIIAD 2D BSTES (%) [BUL] 1005 == ==
feipaezip no nidos e 2SLOLED I0[HRIARD B 2IRIIAS 3D BSTES (%;) [BUI] 100S e
1501emes 110D (9;) BIUDADAI]

Henpiqezip 1o 1dod (24) BiNAAIII] s %_A& &8

9T £

0¥

O

09

(= =]
.
(e8]
Y

SL0L 08

001

0tl



69 52%,
60,83%

: .I-'--.
64.15% by d T
™
'.I-...

50 4623% Tt e 49.64%

44.03% g

[n termeni fiziologici Tardiva Accelerati

oA Frecventa (%) [a copiii cu dizabilitan

wwwww + Frecventa (%) la coptil sAnatost

=== Scor final (*o} sansa de evitare a cavitdpilor carioase la copiii cu dizabilitap

+ ==+« Scor final (%0) sansa de evitare a cavitalilor carioase la copiii snatosi

Figura 3.8. Relatia dintre termenii de eruptie a dintilor si rezultatele
evaluarii complexe a riscului carios la copii

fiind provocata de tulburari endocrine (hiperfunctia hipofizara si tiroidiana). Una din
cauzele eruperii accelerate a dintilor permanenti este extratia timpurie a dintilor tem-
porari din cauza complicatiilor cariei dentare, fapt observat mai frecvent la copiii cu
dizabilitati intelectuale accentuate si severe din cauza lipsei de cooperare in timpul
tratamentului dentar [118].

La majoritatea copiilor sanatosi eruperea dintilor temporari si permanenti s-a
produs in limitele termenilor fiziologici. La 23.11£1.67 % s-a inregistrat insa eruptia
acceleratd a dintilor temporari si permanenti, corelatd cu accelerarea in dezvoltatea
generald a organismului. iar la 12.74+1.31 % — eruptia intarziata, in special la copiii
cu intarziere in dezvoltarea fizica, subnutritie, proveniti din familiile cu un statut
socio-economic inferior sau social-vulnerabili.

In urma analizei datelor obtinute, atat la copiii cu dizabilitati, cit si la cei sana-
tosi, a fost relevatd o corelatie dintre tulburarile de erupere a dintilor si gradul de
afectare a acestora prin caria dentard. Astfel, cea mai mare frecventa a cariei dentare
a fost observata la copiii cu dizabilitati (84,09 %) si la cei sanatosi (76,87 %), la care
eruperea dintilor s-a produs cu 0,5 - 1.5 ani mai devreme decat normele fiziologice.
La estimarea indicatorilor de experientd carioasa (indicii co si COA) am depistat o
intensitate mai sporita a cariei dentare la acesti copii comparativ cu cei la care dintii
au erupt in limitele termenilor fiziologici sau mai tarziu. Eruperea tardiva a dintilor
temporari si permanenti ar putea fi asociati cu gradul de afectare prin caria dentara,
cele mai reduse valori ale indicilor de frecventa si de intensitate a cariei dentare
inregistrandu-se atat la copiii sanatosi, cat si la cei cu dizabiitati psihosomatice.
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Un riscul carios extrem a fost identificat la copili cu dizabilitati la care dintii au
erupt timpuriu, sansele de evitare a aparitiei noilor cavitati carioase fiind doar de
14,41+1.8 %. Risc carios mare au prezentat copiii cu dizabilitati la care eruperea
dintilor s-a produs in limitele termenilor fiziologici. probabilitatea de evitare a apari-
tiei cariei fiind de 28,14+1.2 %. Unui risc carios moderat erau supusi copiii cu
dizabilitati cu eruperea tardiva a dintilor, sansele de evitare a formarii cariilor fiind de
46,23£2,52 %. La copiii sanatosi, riscul carios a fost moderat, indiferent de perioade-
le cand s-a produs eruperea dintilor, sansele de evitare a aparitiei noilor cavitati
carioase variind intre 49.64+2,35 % (p<0,001) $i 69.52+2.1 % (p<0,001).

in figura 3.9 sunt prezentati cei mai frecventi factori locali de risc carios identi-
ficati la copiii cu dizabilitati. Unul dintre factorii, care influenteaza starea de sanatate
orald a acestar copii, este gradul de contaminare bacteriana a cavititii orale. In urma
analizei datelor obtinute, un nivel defectuos al igienei orale prezentau 70,75+1.8 %
dintre copiii cu dizabilitati gi 15,25+1,43 % dintre cei sinitosi. valoarea medie a indi-
celui de igiend orala OHI constituind 2.1+0,01 in lotul L, si 0,86+0,02 in L, (t=55,45,
p<0,001). Pana la varsta de 3 ani. igienizarea cavitdtii orale a fost efectuata doar la
0,63+0,82 % dintre copiii cu dizabilitati si la 0,47+0.36 % dintre cei sanatosi din lipsa
de cunostinte igienice ale pirintilor sau ale persoanelor care ingrijesc copiii. La majo-
ritatea copiilor cu dizabilitati de varsta prescolar si scolara, igienizarea cavitatii orale
a fost efectuatd neregulat, de la caz la caz, si dupd o tehnica incorectd, de citre parinti
sau de catre personalul auxiliar din institutiile rezidentiale.

Concentratia de Streptococcus nutans la 32,55=1.86 % dintre copiii cu
dizabilitéti si la 5,35+0.89 % dintre cei sdnatosi a depasit 10° UFC in | ml de saliva
(t=18,62, p<0,001). O viteza foarte ridicati de acumulare a placii bacteriene a fost
estimata la 29,09+1,8 % dintre copiii cu dizabilitati si la 3,3+0,71 % dintre cei sana-
tosi (t=15,6, p<0,001). Concentratia sporitd de Streptococcus mutans in saliva si vite-
za sporitd de acumulare a placii bacteriene la copiii cu dizabilitéti ar putea fi cauzate
de starile de disbioza si reducerea rezistentel imunitare a organismului, starea defec-
tuoasa a igienei orale, consumul alimentelor mot si ponderea sporita a hidrocarbonati-
lor usor fermentabili in dieta.

Rezistenta joasa (60-70 puncte) si foarte joasa (>80 puncte) a smaltului dentar
la actiunea acizilor, determinata la 51,19+1,98 % dintre copiii cu dizabilitati si
12,941,33 % dintre cei sdnatosi a fost cauzatd de imbogatirea insuficientd a smaltului
cu fluoruri (apreciata la 43,08+1.96 % dintre copii) si viteza redusa de remineralizare
a acestuia (constatata ta 34.91%1,89 % dintre copii) (t523.36, p<0.001). Acidorezis-
tenta redusd a smaltului dentar la copiii cu dizabilitati comparativ cu cei sanatosi ar
putea fi influentatd de tulburdrile procesului de mineralizare intramaxilara si
posteruptiva a acestuia.
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Din 636 de copiii cu dizabilitati, 23.43+1.68 % au prezentat o rata a secretiei sali-
vare sub nivelul minim de 0,9 ml/min (t=5,44, p<0,001). Reducerea fluxului salivar la
copiil cu dizabilititi ar putea fi provocatd de unele medicamente (anticonvulsivante,
antipsihotice, antiepileptice s.a.) administrate pentru tratamentul maladiilor neuropsihice.

Valori scazute (4,5-5.5) si foarte scazute (<4,5) ale capacitatii tampon salivare
au fost depistare la 43,08+1,96 % dintre copiii cu dizabilitati si la 8,02+1,08 % dintre
cet sanatosi (1=4.82, p<0,001), in special la cei cu afectiuni ale organelor digestive
asociate de actiunea acidului gastric.

Pe baza rezultatelor obtinute putem afirma ca interactiunea factorilor locali are
un impact considerabil asupra riscului mare si extrem de formare a cariei dentare la
copiii cu dizabilititi. Printre acestia se remarca concentratia mare de Streptococcus
mutans $1 viteza sporita de acumulare a placii bacteriene, suplimentate de reducerea
semnificativd a fluxului salivar, valorile scazute ale capacitatii tampon salivare si
rezistenta joasa a smaltului dentar la actiunea acizilor, precum si consumul alimente-
lor moi si ponderea sporita a hidrocarbonatilor usor fermentabili in dieta.

Pentru a evidentia existenta unei asocieri intre caria dentara, tipul si gradul de
dizabilitate, riscul relativ (RR) a fost calculat folosind metode statistice. Conform
rezultatelor obtinute, riscul de aparitie a cariei dentare la copiii cu dizabilitati intelec-
tuale este de 1,75 ori mai mare in comparatie cu copiii fara dizabilitati (RR=1,75.
95,0 % Ii: 1,349-1,464). Un risc foarte mare de evolutie agresiva a cariei dentare
(carioactivitate crescuta) a fost stabilit la copiii cu dizabilitati severe (RR=6.4, 95,0 %
1i: 4,875-8,381) (Tabelul 3.5).

Tabelul 3.5. Riscul evolutiei cariei dentare la copii (RR)

Gradul d.e: acEivitate copii cu dizabilitati, (L,)| copii sAnitosi, (L) RR 95,0 % 1
carioasi abs. ahs.
Carioactivitate redusa 832 761 1.3 1,202-1,404
Carioactivitate moderata 359 512 1.3 1,142-1 406
Carioactivitate sporita 332 59 6.4 4.875-8.381

in pofida nivelului ridicat de afectare prin caria dentara si a riscului carios
mare la copiii cu dizabilitafi, parintii acestora (sau persoanele care-i ingrijesc) nu
acorda suficientd atentie igienizarii cavitatii orale, aplicérii masurilor cariopreventive
st dispensarizarii copiilor la medicul stomatolog. Adresarile la stomatolog aveau ca-
racter unic, asanarea cavitatii orale se realiza doar la adresare, iar masurile de profila-
xie din initiativa parintilor au fost efectuate doar in 3,14+0,69 % din cazuri.
Predictia riscului cariei dentare, cu luarea in considerare a influentei complexe
a factorilor nocivi la etapele pre-, peri-. postnatala si dezvoltarea ulterioari a copiilor,
aratat ca (Figura 3.10);
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Figura 3.10. Relatia dintre frecventa si intensitatea riscului carios la copii

26,14+1,74 % dintre copiii sanatosi au prezentat un risc carios foarte scazut, sanse-
le de evitare a aparitiei cavitatilor carioase noi fiind de 82,87+0,49 %. spre deose-
bire de copiii cu dizabilitati, dintre care nici unul nu prezenta un risc foarte scizut
de aparitie a noilor leziuni carioase (p<0,001):

un risc carios scazut a fost identificat doar la 16,82+1,48 % dintre copiii cu
dizabilitati si la 33,49+1,87 % dintre cei sanatosi. sansele de evitare a aparitiei ca-
riilor noi fiind respectiv de 66,73+0.64 % si 73.2+0.14 % (p<0,001);

un risc carios moderat a fost depistat la un numar aproximativ egal de copii cu
dizabilitati si sanatosi, 25,79+1,73 % si 30,97£1,83 % respectiv. probabilitatea de
evitare a cariilor fiind de 56,31+0,48 % si 49,43+0,28 % (p<0.001);

frecventa riscului carios extrem diferd semnificativ, fiind de 31,67 ori mai mare la
copiii cu dizabilitdti comparativ cu cei sanétosi, sansele de evitare a aparitiei carii-
lor noi fiind de 11.4340,3 % la subiectii cu dizabilitati si de 15,56+1,89 % la cei
sandtosi (p<0.01);

probabilitatea de evitare a aparitiei noilor cavitati carioase la copiii cu dizabilitati
constituie in medie 34,19+1,88 %, spre deosebire de 63.82+1,91 % la copiii sana-
tosi (t=11,0668, p<0,01);

riscul aparitiei cariei dentare la copiii cu dizabilitati este de 1,87 ori mai mare in

comparatie cu cei sanatosi.
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In cadrul studiului intreprins de noi anterior a fost evaluat impactul tulburarilor
de dezvoltare a copiilor si a statutului somatic, precum si a particularitatilor de func-
tionare social-igienica, a stilului de viatd si de habitat asupra riscului de aparitie a
cariei dentare la copii cu dizabilitati [118]. Evaluarea riscului carios a fost efectuati
utilizéind software-ul Cariogram care permite evidentierea sanselor de evitare a apari-
tiei cavitatilor carioase la fiecare persoana in parte, ludndu-se in considerare interac-
tiunea factorilor exo- si endogeni [89, 90].

Rezultatele cercetarilor noastre sunt comparabile cu datele relatate in mai mul-
te studii [90-93, 96, 98, 99, 102, 104, 105, 106, 109, 115, 119]. Totodata, majoritatea
autorilor au remarcat dificultatea evaludrii retrospective a tuturor factorilor de risc
carios la copii [90, 92, 93, 95, 98, 99, 102, 106, 109, 115, 119]. In pofida dificultati-
lor mentionate, in cadrul studiului nostru am optat pentru identificarea complexa a
factorilor de risc care au actionat in perioadele pre-, peri- si postnatala.

Datele retrospective privind antecedentele personale ale copiilor ne-au permis sa
constatam faptul ca la majoritatea copiilor, cu dizabilitati accentuate si severe, in decursul
tuturor perioadelor de dezvoltare au actionat mai multi factori nocivi sau predispozanti,
care au afectat nu doar starea de sanitate generala a copilului, dar si dezvoltarea regiunii
oromaxilofaciale si, in particular, gradul de afectare prin caria dentarz [118].

La majoritatea copiilor cu dizabilitati a fost stabilit un risc carios mare, influen-
tat de urmatorii factori prenatali: varsta maternd cuprinsi intre 14-16 ani sau mai
mare de 34 ani, numarul de sarcini anterioare > 3, avorturile spontane anterioare,
gestoza, iminenta de avort, infectiile intrauterine, primiparitatea si crizele epileptice
materne. Cei mai frecventi factori perinatali in lotul de copii cu dizabilitati au fost:
varsta gestationala mai micd de 32 saptaméni, prezentatia pelviana a fatului, anomali-
ile placentare, travaliul prelungit, anomaliile cordonului ombilical §.a. Factorii natali
cu cel mai mare impact asupra dezvoltdrii copiilor au fost: nasterea prematurd sau
sarcina suprapurtatd, nasterea dificila sau travaliu prelungit precum si aplicarea diver-
selor metode de asistenta la nastere (nasterea prin cezariana, nasterea indusa, aplicare
de forceps) s.a. Factorii de risc In perioada de nou-nascut la copiii cu dizabilitati au
fost: greutatea mica sau foarte mica la nastere si scorul Apgar scizut, hipoxia neona-
tala, sepsisul neonatal, hemoragia intraventriculara de gradul ILI-IV si hiperbilirubi-
nemia neonatald. Printre factoril de risc carios, care au actionat in decursul primului
an de viata al copiilor, alimentatia artificiala ar putea reprezenta unul dintre cei mai
importanti factori de risc in aparitia cariei dentare.

Interactiunea factorilor exo- si endogeni au avut un impact recunoscut asupra
risculul mare si extrem de formare a cariei dentare la copiii cu dizabilitati, cei mai frec-
venti factori locali fiind: concentratia mare de Streptococcus mutans si viteza crescuta
de acumulare a placii bacteriene, suplimentate de reducerea semnificativa a fluxului
salivar, valorile scizute ale capacitatii tampon salivare i rezistenta scazuta a smaltului
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dentar la actiunea acizilor, precum si consumul alimentelor moi si ponderea sporita a
hidrocarbonatilor usor fermentabili in dietd. Concentratia sporitd de Streplococcus
mutans in saliva si viteza inaltad de acumulare a placii bacteriene la copiii cu dizabilitati
ar putea fi cauzate de: starile de disbioza si reducerea rezistentei imunitare a organis-
mului, starea defectuoasd a igienei orale, consumul alimentelor moi si ponderea sporita
a hidrocarbonatilor usor fermentabili in dietd. Acidorezistenta redusa a smaltului dentar
la copiii cu dizabilitati, comparativ cu cei sanatosi, ar putea fi influentata de tulburérile
procesului de mineralizare intramaxilara si posteruptiva a acestuia. Reducerea fluxului
salivar la copiii cu dizabilitati ar putea fi provocatd de unele medicamente (anticon-
vulsivante, antipsihotice, antiepileptice s.a.) administrate pentru tratamentul maladiilor
neuropsihice. Reducerea capacitatii de tamponare a salivei a fost frecvent observata la
copiii cu afectiuni ale organclor digestive asociate de actiunea acidului gastric. in pofi-
da riscului carios mare la copiii cu dizabilitati, parintii acestora (sau persoanele care-i
ingrijesc) nu acorda suficientd atentie igienizarii cavitatii orale, aplicarii masurilor
cariopreventive si dispensarizarii copiilor la medicul stomatolog [118].

Analiza efectuatd a permis identificarea celor mai importanti factori de risc
pentru dezvoltarea cariei dentare la copii: patologia sarcinii si nasterii, alimentatia
artificiala, malnutritia si rahitismul in primul an de viata, intdrzierea in dezvoltarea
mintali si fizicd s.a. La evaluarea statistica a rezultatelor studiului interprins am stabi-
lit conjugarea fiabila a patologiei psihosomatice a copiilor cu gradul de morbiditate
prin caria dentard. Aceasta a permis identificarea a 5 grupe de factori de risc postna-
tali pentru aparitia cariei dentare si activitatea carioasa sporitd: maladiile severe ale
SNC, afectiuni ale tractului gastrointestinal, asociate acidului gastric (BRGE, ulcer
gastric si gastritd) si afecfiunile asociate cu hipoxia tisulard, inclusiv maladiile conge-
nitale ale SNC, afectiunile sistemului osos, afectiunile inflamatorii ale diverselor
organe si sisteme care reduc rezistenta imund a organismulul si conditiile socio-
igienice, stilul de viata si de habitat nefavorabile.

Pe baza datelor din literatura de specialitate si a rezultatelor studiilor noastre
am propus un algoritm de evaluare a riscului carios la copiii cu dizabilitati care poate
fi aplicat pentru selectarea metodelor cariopreventive (Tabelul 3.6).

Asadar, predictia riscului cariei dentare cu luarea in considerare a influentei
complexe a factorilor nocivi la etapele pre-, peri-, postnatala si de dezvoltare ulterioa-
rd a copiilor arata ca riscul aparitiei cariei dentare la copiii cu dizabilitati este de 1,87
ori mai mare in comparatie cu copili sdnatosi. Deoarece eficienta preventiel primare
si secundare a cariei dentare este maxima atunci cand se actioneaza tintit si diferentiat
in concordantd cu factorii de risc individuali, pentru majorarea eficientei strategiilor
preventive aplicate la copii este necesar de a studia in continuare modificarile care se
produc atat la nivelul ecosistemului cavitatii orale, ¢t si tulburarile subtile de meta-
bolism la nivel de macroorganism la copiii cu diferite tipuri de dizabilitati.
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4. PARTICULARITATILE METABOLISMULUI
FOSFOCALCIC LA COPIII CU DIZABILITATI

Progresul stiinfific din ultimele decenii in domeniul geneticii clinice si
moleculare, biochimiei si morfologiei clinice au permis evidentierea unui grup de
afectiuni asociate cu dezechilibrul metabolic, insuficient studiate pana la momentul
actual. Dereglarile metabolismului perturbeaza aprovizionarea celulei cu energie,
ceea ce provoacd afectiuni polisistemice, cu implicarea organelor si tesuturilor
energodependente: SNC, sistemului muscular i organelor endocrine. Pentru aceste
maladii sunt specifice tulburari grave de dezvoltare si de crestere a organismului,
soldate frecvent cu mortalitate infantila sau dizabilitate severa la copii [1-10].

La copiii cu maladii psihosomatice de origine ereditard sau congenitala sunt
depistate frecvent hipomineralizarea smaltului si majorarea frecventei hipoplaziei
smalfului dentar, valori deosebit de inalte ale indicelui de frecventa a cariei dentare si un
grad sporit de activitate caricasd, afectiuni inflamatorii frecvente ale mucoasei cavitatii
orale [11-17]. Rolul tulburarilor metabolismului energetic, in cazul unor maladii ereditare
si congenitale pe fundal de hipoxie, in declansarea afectiunilor dentare, inclusiv a cariei
dentare, nu a fost suficient studiat, iar stabilirea acestuia va permite selectarea si aplicarea
unor noi strategii de prevenire §i de tratament a patologiei dentare.

La copiii cu deficiente mitocondriale primare (determinate genetic) si dobandi-
te, din cauza hipoxiei tesuturilor. creste activitatea glicolizei anaerobe cu intensifica-
rea formarii acidului lactic in organism [18-26], in special in tesuturile cavitatii orale
si in celulele glandelor salivare, fapt care poate provoca o situatie cariogena [27-29].
Conform datelor din literatura de specialitate, producerea excesiva de acid lactic are
loc in conditii de hipoxie de orice etiologie, in cadrul afectiunilor sistemului nervos,
cardiovascular, respirator si altor maladii cronice [27, 29-32]. Astfel, maladiile croni-
ce la copii, asociate cu sindromul de hipoxie, creeaza un risc sporit de instalare a
modificarilor patologice in tesuturile organismului in perioadele de crestere a copilu-
lui, in special in tesuturile dentare in proces de dezvoltare [29, 33, 34], fapt care nea-
parat trebuie luat in considerare la planificarea masurilor preventive.

Este cunoscut faptul ca acidoza influenteaza negativ metabolismul calciului si
procesul de mineralizare a tesutului osos. In tulburdrile mitocondriale se produce
dereglarea metabolismului calciului, cauzata de disfunctia Ca-Adenozintrifosfatazei
(Ca-ATP-azei) membranare, provocatd, la randul ei, de insuficienta adenozintri-
fosfatului (ATP), principala sursa de energie necesara contractiei musculare, secretii-
lor glandulare, transportului activ si proceselor de biosinteza, si de compozitia anor-
mald a lipidelor din membrana celulara. Intensitatea proceselor metabolice in tesutul
osos este determinata in mare masura de gradul de mineralizare al acestuia, influentat
la rdndul lui de numeroase procese fiziologice care se produc in organism (procesul
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de crestere, absorbtia intestinald si excretia renala a substantelor minerale) si concen-
tratia serica a hormonilar care regleaza metabolismul calciului.

Procesul de mineralizare a tesutului osos este influentat si de fosfataza alcalin
(FA). care hidrolizeaza pirofosfatii, ATP si fosfonucleotide. Celule osoase sunt capa-
bile sa acumuleze calciul in prezenta ATP-ului sau a altor substraturi care contin
fosfat, sa catalizeze formarea hidroxiapatitei, care se cristalizeaza pe colagenul de tip
I si interactioneaza cu FA (Hsu H., Anderson H., 1996) [35]. Tulburarile timpurii ale
procesului de crestere si a metabolismului calciului si fosfatului reprezinta factori de
risc in aparitia afectiunilor dentare. Hormonii, care regleaza metabolismul calciului
(hormonul parotidian, vitamina Dy si calcitonina), influenteaza transportarea calciului
in celule, inclusiv in cele oscase (Figura 4.1} [17-22]. Gradul de asimilare a calciului
in tesutul osos si de incorporare in tesuturile dure dentare este dependent de disponi-
bilitatea fosfatilor, necesari nu doar pentru mineralizarea tesuturilor dentare si 0sos,
dar si pentru functionarea normald a mitocondriilor. Aportul suficient de calciu i
fosfati in smaltul dentar previne aparitia procesului carios chiar si la etapa de
demineralizare a smaltului [35, 39, 40].

( SISTEMUL HORMONAL DE REGLARE A METABOLISMULUI FOSFOCALCIC ‘
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Figura 4.1. Sistemul hormonal de reglare a metabolismului fosfocalcic
(dupid Aukesuy E., 2011 [17])
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Anticonvulsivantele inhiba hiperactivitatea neuronilor, ce participa la formarea
sindromului convulsiv, si oprima iradierea excitatiei prin dereglarea transmisiei sinap-
tice. Drept rezultat are loc inhibarea scoartei cerebrale, formatiunii reticulate si hipo-
campului. S-a constatat ¢i administrarea pe termen lung a terapiei anticonvulsivante
(TACV) afecteaza in mod semnificativ procesele metabolice si hormonale, iar in unele
cazuri determind complicatii grave la nivel de organe si sisteme [41-47]. Dintre efecte-
le terapiei anticonvulsivante o importantd majori se acorda studiului metabolismului
calciului si celui osos la pacientii cu epilepsie si sindrom convulsiv. Cele mai multe
cercetari au fost axate pe elucidarea rolului preparatelor anticonvulsivante in geneza
hipocalcemiei, deficitului de vitamina D si dezvoltarii osteomalaciei [42, 44, 46. 47].
Desi principalele dereglari ale metabolismului calciului si fosfatilor au fost descrise de
mai multi autori, cauzele acestora nu sunt pe deplin elucidate [42, 44, 47]. Importanta
acestei probleme este determinata de faptul ca tulburdrile metabolismului calciului
agraveaza evolutia clinicd a epilepsiei, deoarece calciul, pe langd multiplele efecte
biologice, regleaza excitabilitatea neuromusculara si influenteaza sfera psihica a paci-
entului [44-46]. Demonstrarea influentei tulburarilor metabolismului fosfocalcic asupra
susceptibilitdfii la caria dentara [48] va permite elaborarea metodelor preventive, care
ar include corectarea $i prevenirea tulburdrilor de metabolism mineral si osos, derulate
pe fundalul tratamentului antiepileptic [42-44, 46, 48].

Pentru a evidentia impactul tulburirilor metabolice asupra susceptibilitatii la
caria dentard au fost studiati markerii biochimici ai proceselor redox si ai metabolis-
mului 0sos in serul sanguin la copiii cu dizabilitti, comparativ cu cei sanatosi. Copiii
cu dizabilitati inclusi in studiu au fost diagnosticati cu maladii neurologice, inclusiv
epilepsie, paralizie cerebrala infantila si alte tulburiri ale SNC. Starile convulsive au
fost depistate la copiii cu afectiuni pre- si perinatale ale sistemului nervos — tulburari
ischemice hipoxice ale sistemului nervos central, hemoragii intracraniene, malforma-
tii cerebrale, infectii intrauterine, anomalii congenitale ale metabolismului. La copiii
cu paralizie cerebrala si epilepsie au fost semnalate paroxisme convulsive si tulburari
perinatale ale sistemului nervos: encefalopatii hipoxice ischemice, hemoragii intra-
craniene si leucomalacie periventriculard. In unele cazuri, retardul psihomotor a fost
cauzat de fenilcetonurie, acidemiile organice si mutatiile cromozomiale. In cazul
acidemiilor organice, cum ar fi fenilcetonuria, aciduria metilmalonica s.a., s-a obser-
vat hipotonia musculara, sindromul ,,copilului apatic” cu tendinta de acidoza metabo-
lica. Copili cu infarziere in dezvoltarea fizici prezentau cardiomiopatii, mialgii, tole-
ran{d scizutd la efort fizic, dispnee si adinamie. S-au depistat frecvent simptome
cerebrale precum excitabilitate si iritabilitate, alternate cu perioade de somnolenta,
tegumentele fiind palide din cauza hipoxiei tisulare [53].

Cele mai frecvente manifestari clinice ale tulburdrilor mitocondriale cu sin-
drom hipoxic, observate la copiii luati in studiu, au fost toleranta redusa la efort fizic,
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hipotrofie si hipotonie musculara. tulburari de coordonare. Aceste semne sunt carac-
teristice pentru maladiile cu caracter ereditar ale tesutului conjunctiv. Conform date-
lor literaturii de specialitate. majoritatea copiilor cu afectiuni mitocondriale prezinta
tulburiri ale sistemului nervos si neuromuscular pe fundalul reducerii de 2 ori a con-
centratiei adenozintrifosfatului (ATP), comparativ cu indicatorii normali [16. 17]. In
studiul nostru, semnele de insuficienta mitocondriala si de hipoxie tisulard au fost
confirmate de rezultatele analizei biochimice a serului sanguin, care au aratat o cres-
tere a concentratiei produselor glicolizei anaerobe: lactatului, piruvatului si produse-
lor de peroxidare lipidica. Astfel, la copiii cu dizabilitati s-a constatat majorarea
semnificativa a nivelului de lactat, dar in special de piruvat, fapt care denota tulbura-
rea cronica a proceselor redox in organism (Figura 4.2). Modificari similare ale pro-
ceselor redox au fost depistate si in lichidul oral, dovada a caracterului sistemic al
tulburarii proceselor bioenergetice. La copiii sanatosi, concentratia produselor glico-
lizei anaerobe au fost in limitele normei [53].

15 :
i copii sandtosgi == copii cn dizabilititi !
12,42 ;
10
7,11
5 i
:
1,043 | 4 |
0 i : s el
Lactat, mmol//1 Piruvat, mmol//l Relatia L/P

Figura 4.2. Concentratia produselor glicolizei anaerobe in serul sanguin la copii

La analiza valorilor medii ale concentratiei calciului total, calciului ionizat si a
fosfatului anorganic in serul sanguin am depistat diferente semnificative intre acesti
indicatori la copiii cu dizabilitdti, comparativ cu cei sanatosi. Astfel, la copiii
sandtosi valorile medii ale markerilor mentionati sunt in limitele fiziologice. La
copiii cu dizabilitati nivelul calciului total (Ca) si calciului ionic (Ca’") in serul
sanguin este redus statistic semnificativ (1,89+0,03 mmol/l, p<0,001 si 1,03+0,02
mmol/l, p<0,001 respectiv), comparativ cu cei sanatosi 2,42+0,01 mmol/l, (p<0.001)
si 1,2640,001 mmol/l (p<0,01), respectiv. Simultan cu reducerea concentratiei
calciului, in serul sanguin la copiii cu dizabilitati se constata o crestere relativa a
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concentratiei fosfatului anorganic (P) 1.75+0,007 mmol/l, p<0.001 comparativ cu cei
sanatosi 1,48+0,001 mmol/l diferentele fiind statistic semnificative (Figura 4.3) [53].

60

‘s copii sandtosi
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=@=copii cu dizabilita

40

30
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Figura 4.3. Concentratia hormonilor si a mediatorilor metabolismului
mineral in serul sanguin la copii

Mai multi autori au stabilit la pacientii cu epilepsie tulburarea metabolismului
fosfocalcic, mai accentuati la cei care au administrat un tratament anticonvulsivant
(TACV) [41 - 52], fapt confirmat i in studiul nostru. Astfel, la copiii supusi TACV,
frecventa hipocalcemiei (scaderea concentratiei de Ca total in serul sanguin sub 2,2
mmol/l si a Ca ionic sub | mmol/l) a fost de 54.5 %, iar a hipomagneziemiei (scade-
rea concentratiei Mg in serul sanguin sub 0,75 mmol/l) — de 63.6 %. Totodata, 12 %
dintre pacienti au prezentat o scadere semnificativa (<1.0 mmol/l) a calciului ionizat.
Potrivit opiniei mai multor autori, frecventa hipocalcemiei la pacientii supusi trata-
mentului anticonvulsivant variaza intre 7 % si 70 % [45, 47, 49 - 52]. in studiul in-
treprins de noi am stabilit ca valorile medii ale concentratiei Ca total, Ca®’ sia Mg in
serul sanguin sunt semnificativ reduse la copiii carora li se administreaza TACV
(1,31£0,07, p<0,001; 0,6840,001. p<0,001 si 0.66+0.001, p<0.,001, respectiv), compara-
tiv cu cei sanatosi. Pe durata tratamentului anticonvulsivant, concentratia calciului
ionizat in serul sanguin scade continuu, aprofundand gravitatea hipocalcemiei. Con-
centratia fosfatilor a fost variata, cresterea atestandu-se in 26+0,02 % din cazuri, iar
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reducerea in 10+0.06 %, valorile medii fiind de 1,81+0,013, p<0.001. Astfel, rezultate-
le studiului concentratiei Ca, P si Mg in grupele observate indica faptul ca la copiii
cu epilepsie, administrarea TACV s-a soldat cu modificarea semnificativa a indicato-
rilor metabolismului fosfocalcic, comparativ cu cei sanatosi (Figura 4.4) [53].

In literatura de specialitate este mentionata dereglarea metabolismul calciului si
fosfatilor in functie de terapia anticonvulsivanta administrata. In studiul efectuat de noi,
cele mai scazute concentratii ale calciului ionizat si ale magneziului au fost observate, in
ordine descrescinda, in grupul de copii tratati pe o perioada mai mare de 2 ani cu
fenitoina, barbiturice sau cu o combinatie de preparate cu efect anticonvulsivant.

1
L

(]

1 " : 0.86

g

Ca, mmol/l Ca2+ mmol/l P. mmold Mg, mmaol/l
i COPiL SANATOSH @ opii cu dizabilitati

Figura 4.4. Concentratia Ca, P §i Mg in serul sanguin la copii in urma administrarii
tratamentului anticonvulsivant

Deoarece unul dintre cele mai importante mecanisme de initiere a cariei denta-
re ar putea fi tulburarea procesului de mineralizare a tesuturilor dure dentare, am
considerat necesar studiul comparativ al concentratiei hormonilor si al mediatorilor
care regleazi metabolismul mineral si osos in serul sanguin la copiii cu dizabilitati si
la cei sdnitosi. Rezultatele obtinute reflecta o diferenta statistic semnificativa a con-
tinutului osteocalcinei, calcitoninei, 1.25-dihidroxivitaminei D; si a hormonului
paratiroidian (HPT) in serul sanguin la copiii cu dizabilitati [53].

Fiind un hormon peptidic secretat de celulele parafoliculare C din glanda tiroi-
da, calcitonina inhibd resorbtia 0soasa prin reglarea numarului si activitatii osteoclas-
telor. Fiind secretat ca raspuns direct la nivelurile serice crescute de calciu, hormonul
dat obstructioneaza schimbdrile instantanee ale concentratiei serice de calciu si pier-

derile excesive ale acestuia [37]. Investigatiile biochimice au aratat reducerea nivelu-
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lui calcitoninei in serul sanguin la majoritatea copiilor cu dizabilitati (5.11+0.007
pg/ml), comparativ cu cei sanatosi (5,91+0,022 pg/ml), diferentele fiind statistic
semnificative, p<0,001. La copiii cu dizabilititi si cu activitate carioasd intensa nive-
lul calcitoninei a fost sub limitele valorilor de referinta (3,640,04 pg/ml), dovadi a
unui deficit relativ al acestei substante biologic active [53].

Vitamina D este o grupa de vitamine secosteroide liposolubile, cele doua for-
me relevante fiziologice majore fiind vitamina D, (ergocalciferol) si vitamina Dj
(colecalciferol). Efectul principal al colecalciferolui este stimularea transportului
calciului si fosfatului din lumenul intestinului subtire in circulatia sanguina, sporind
astfel concentratia sericd a acestor elemente. La nivel renal efectul vitaminei D; con-
sta in cresterea reabsorbtiei tubulare a calciului, in glandele paratiroide — inhibarea
transcriptiei genei HPT soldata cu scaderea sintezei acestuia. Datorita rolului sau in
mentinerea homeostazei calciului, vitamina D; este esentiald pentru procesul de re-
modelare osoasd. Interactiondnd cu receptori specifici, induce expresia proteinelor
matricei osoase (osteopontina, osteocalcina, fosfataza alcalind) si suprima sinteza
colagenului de tip 1. De asemenea creste resorbtia osoasd in sinergie cu actiunea
parathormonului, prin stimularea precursorilor osteoclastici imaturi, care prezinta
receptori pentru ambii hormoni §i care se vor transforma in osteoclaste mature. Aces-
tea indeparteaza calciul si fosfatul din os. mentinind nivelurile lor din singe. Intrucat
concentratiile adecvate de Ca™ si fosfat influenteazi mineralizarea osteoidului. defi-
citul sever de vitamina D duce la insuficienta mineralizirii osteoidului, soldata cu
dezvoltarea rahitismului la copil si a osteomalaciei la adult [36, 37]. Astfel, principa-
la si cea mai cunoscuta functie a vitaminei Dy este mentinerea homeostazei calciului
s1 fosforului n organism, $i sustinerea procesului de mineralizare osoasa [36].

Cercetdrile biochimice au depistat reducerea nivelului vitaminei D; in serul
sanguin la copiii cu dizabilitati, comparativ cu cei sanatosi, indeosebi la copiii cu
dizabilitati care necesitd asanarea cavitatii orale. S-a stabilit, de asemenea, o corelatie
puternica, statistic semnificativa, intre concentratia calcitoninei si a colecalciferolului
la copiil cu leziuni carioase (r=0,883, p<0,001, n=212). In cadrul studiului nostru am
constatat scaderea concentratiei vitaminei D (25-OHDs) in serul sanguin al copiilor
carora li s-a administrat fenitoina, barbituricele sau tratamentul combinat [53]. Pe
fundalul unui tratament pe termen lung cu preparate anticonvulsivante, deficitul de
vitamina D devine un trigger pentru tulburarea metabolismului mineral si osos, de-
scris de mai multi cercetatori. Farhat G. si coaut., 2002, Korosa C.M., 2003, si coaut.,
2015, au confirmat scdderea densitatii osoase si pierderea de masa osoasi
(osteopentie) la 36 % dintre pacientii cdrora li s-a administrat TACV [41, 42, 49].

Pentru precizarea rolului patogenetic al tulburirilor metabolismului substante-
lor minerale in progresarea procesului carios am analizat indicatorii studiati in loturi-
le de copii cu activitate carioasa redusd, moderata si intensa. Astfel, in urma analizei
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rezultatelor obtinute s-a stabilit ¢& in serul sanguin al copiilor sanitosi concentratiile
de Ca total, Ca’", fosfat anorganic si calcitonind nu erau modificate esential. O redu-
cere a concentratiei de Ca total si o crestere compensatorie a hormonului
paratiroidian a fost atestatd la copiii cu activitate carioasa intensa §i la cei care nece-
sita asanarea cavitdtii orale, in raport cu copiii fara carie. La majoritatea copiilor cu
leziuni carioase s-a depistat reducerea concentratiei colecalciferolului in serul sangu-
in, comparativ cu copiii liberi de carie. Totodata, la copiii, care necesitd asanarea
cavitatii orale, s-au inregistrat cele mai mici valori ale acestui indicator, cu 21,1 %
sub valoarea de referinta, fapt care indici o deficienta relativa a acestei substante
biologic active la copiii cu activitate carioasa intensa. La acesti copiii s-a constatat §i
o scadere moderata a concentratiei calciului in serul sanguin pe fundalul unei insufi-
ciente relative a vitaminei Dy si cresterii compensatorii a parathormonulul. Acest
fenomen poate fi explicat prin funciia parathormonului de a activa osteoclastele,
stimulind astfel resorbtia osoasa si eliberarea calciului in lichidul extracelular pentru
reglarea concentratia de Ca seric. Consideram ca insuficienta colecalciferolului re-
prezinta un factor patogenetic important in initierea tulburrilor profilului de citokine
si a metabolismului calciu-fosfat.

Hormonul paratiroidian contribuie la majorarea concentratiei calciului prin in-
termediul actiunii directe asupra rinichilor si oaselor: in tubulii renali stimuleaza
reabsorbtia activd a calciului. iar in fesutul osos activeaza osteoclastele, activand
resorbtia osoasd si eliberarea calciului in lichidul extracelular. Secretia HPT este
reglata de concentratia calciului ionic in plasma sanguind. Hipocalcemia are efecte
stimulatorii. iar hipercalcemia inhibitorii prin actiunea directa a calciului asupra celu-
lelor principale din tesutul glandular paratiroidian, la nivelul unui receptor
membranar cu rol de ,,senzor” pentru nivelul calciului — CASR [38, 40]. Ionii fosfat
nu intervin direct asupra paratiroidei, dar prin intermediul modificarilor concentratiei
ionilor de calciu. Astfel, cresterea nivelului de fosfati din plasma, insotita de scaderea
concentratiei de calciu, determind activarea secretiei de HPT si viceversa, cu reper-
cusiuni respective asupra elimindrii urinare a acestora.

Osteocalcina (OC), o proteina legata de hidroxiapatita si sintetizata exclusiv de
osteoblaste, de odontoblaste si de condrocitele hipertrofice, reprezintd un marker
sensibil al formarii tesutului osos, iar modificarea concentratiei ei in serul sanguin
reflectd activitatea metabolica a osteoblastelor si odontoblastelor. Una dintre carac-
teristicile majore ale OC o reprezinta cele trei reziduuri acid gama-carboxiglutamic
(AGL), dependente de vitamina K, responsabile de legarea calciului [36]. Intrucat
aceastd proteina este secretatd in timpul etapei de mineralizare si de restructurare a
tesutului osos, cresterea concentratiei acesteia denotd o mineralizare activa a fesutu-
lui osos. Pe baza rezultatelor obtinute putem afirma ¢a in unele cazuri, atunci cand
predomina procesele de resorbtie si sunt perturbate procesele de osteosinteza, se cre-
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eaza conditii suplimentare pentru initierea si progresarea procesului carios. in cazul
de asociere a resorbfiei osoase accelerate cu cresterea compensatorie a concentratiei
de osteocalcina in singe, progresarea cariei dentare poate incetini. Astfel, modifica-
rea parametrilor biochimici ai metabolismului osos si mineral, remarcata la copiii cu
dizabilitati cu leziuni carioase, atesta caracterul sistemic de dereglare a metabolismu-
lui osos la acesti pacienti, gravitatea modificarilor crescand proportional cu gradul de
activitate a procesului carios. Analizénd concentratia medie a osteocalcinei in serul
sanguin la copiii inclugi in studiu am stabilit o relatie statistic semnificativa dintre acest
indicator si evolutia cariei dentare atat la copiii cu dizabilitati, cat si la cei sanatosi.
Nivelul seric al osteocalcinei la copiii cu maladii neuropsihice este scazut semnificativ
(11,71£1.22 ng/ml, p<0,001) comparativ cu copiii conditional sanatosi (27,98+0,15 ng/ml,
p<0,001). Cele mai mici valori ale nivelului osteocalcinei au fost inregistrate la copiii
cu dizabilitati si activitate carioasa intensa, comparativ cu cei sdnatosi. La copiii sa-
natosi cu leziuni carioase, din contra, s-a depistat o supraproducere de osteocalcina,
comparativ cu copiii liberi de carie si cu valorile de referinta. Astfel, la copiii sini-
tosi cu leziuni carioase netratate, concentratia osteocalcinei este majorata semnifica-
tiv in comparatie cu copiii liberi de carie. dar mai redusa comparativ cu copiii cu
cavitatea orala asanata, fapt care indica la suprasolicitarea mecanismelor care asigura
remineralizarea dintilor si fesutului osos. La copiii cu dizabilitati si activitate carioasi
intensd s-a determinat o scadere a productiei de osteocalcind care, in ansamblu cu
alte tulburari metabolice, indicd la epuizarea mecanismelor compensatorii si de pro-
tectie, fapt care contribuie la predominarea proceselor de resorbtie a tesutului
osos [53].

In studiul nostru am constatat valori sporite ale concentratiei HPT la copiii cu
dizabilitati, de 1.34 ori mai mari comparativ cu copiii conditional sanatosi, determi-
nate, posibil de deficienta vitaminei D3 [53]. Am putea supozitiona cd anume datorita
functiei de reglare exercitatd de hormonul paratiroidian se reduce relativ concentratia
osteocalcinei in serul sanguin al copiilor cu dizabilitati si cu activitate carioasa inten-
sd, si a celor care necesitd asanarea cavitatii crale, comparativ cu copiii cu activitate
carioasd redusa si cei liberi de carie sau cu leziuni carioase rezolvate [38]. Studiul
concentratiei hormonului paratiroidian (HPT) in serul sanguin a aratat o crestere sta-
tistic semnificativa a acesteia la pacientii cu epilepsie cirora li se administreazi
fenitoind, barbiturice sau tratament combinat in decursul mai multor ani [53]. Creste-
rea HPT este un indicator al tulburarilor accentuate ale metabolismului mineral si
0s0s, hiperparatiroidismul secundar fiind o reactie compensatorie a glandelor parati-
roide la hipocalcemie indelungata pe fundalul TACV. Dereglarea pe termen lung a
homeostazei calciului duce la mobilizarea calciului din depozitele osoase, ceea ce
provoaca sindromul de osteopenie {48-52]. Remarcam céa la 28 % dintre copiii tratati
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cu preparate anticonvulsivante a fost depistatd modificarea tuturor parametrilor stu-
diati ai metabolismului mineral si osos [53].

Asadar, la pacientii cu epilepsie au fost depistate urmatoarele tulburari ale me-
tabolismului mineral — hipocalcemia, in 51 % din cazuri, si hipomagneziemia - in 63
%. In urma unui tratament anticonvulsivant pe termen lung, tulburarea metabolismu-
lui calciului se agraveazi, ceea ce in 36 % din cazuri a dus la hiperparatiroidism se-
cundar si osteopenie, acesti pacienti fiind supusi unui risc crescut de osteoporoza si
fracturi patologice [53].

Farhat G. si coaut., 2002, Kotosa C.M., 2003, Ashjazadeh N. si coaut., 2009,
Fraser L.A. si coaut., 2015, Vera V., si coaut., 2015, au stabilit ca printre factorii,
care afecteaza in mod negativ metabolismul mineral la pacientii cu epilepsie, se rega-
sesc aportul insuficient de calciu dietetic i limitarea activitatii fizice ca urmare a
terapiei anticonvulsivante.

In studiul nostry, la copiii cu epilepsie si sindrom convulsiv supusi tratamen-
tului anticonvulsivant am stabilit un risc carios extrem, probabilitatea de evitare a
aparitiei cavitatilor carioase noi variind de la 17.1£0,92 % pana la 17.58+0,92 %.
Predictia riscului carios cu ajutorul Cariogramei a aratat cel mai mare risc carios la
copiii cu tulburarea metabolismului mineral si osos pe fundalul tratamentului
anticonvulsivant, completatd cu influenta factorilor prenatali stabiliti din anamneza:
crize epileptice materne, tratament anticonvulsivant al mamei in perioada sarcinii i
alimentatie artificiala. Frecventa cariel dentare la acesti copii a fost de 97,87 %. La
observarea clinica, cel mai inalt grad de activitate carioasa s-a inregistrat la copiii
carora li s-a administrat pe o perioada indelungati fenitoina, barbiturice sau o combi-
natie de preparate cu efect anticonvulsivant. Astfel. indicele de intensitate a cariei
dentare la acesti copii, COA 6.4+0,02, p<0,001, a fost statistic semnificativ mai ma-
re, comparativ cu copiii sanatosi [53].

Cercetarea SEM si spectroscopia FTIR a smaltului dentar a aratat la copiii su-
pusi tratamentului anticonvulsivant majorarea ponderii componentei organice in ra-
port cu cea minerala, reducerea continutului de hidroxiapatita i a masei procentuale
a P, Ca, Cl, Mg si Na, ceea ce determind micsorarea considerabila a rezistentei smal-
tului la atacul carios. Consideram ca particularitatile structurale ale smaltului, stabili-
te la nivel molecular si macroscopic in dintit extrasi dupa indicatii ortodontice la
copiii cu dizabilitati severe, sunt cauzate de tulburarile metabolismului mineral si
0sos care provoaca deregldri de mineralizare in perioada de formare a dintilor pre-
cum si in perioada de mineralizare posteruptiva a acestora. Rezultatele obtinute de-
monstreaza riscul sporit de aparitie a cariei dentare la copiii cu dizabilitati severe si
confirma necesitatea aplicérii sistematice a masurilor eficiente de prevenire a acestei
afectiuni [54].
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Asadar, Incorporarea activi a ionilor de fosfat si de calciu in structurile smaltu-
lui dentar reprezinta un proces fiziologic, asociat cu schimbul de ioni la interfata
smalt-saliva, si care contribuie la mineralizarea tesuturilor dure dentare. In studiul
nostru am semnalat o scadere moderatd a concentratiei calciului in serul sanguin la
copiii cu dizabilitati cu o activitate carioasa intensa pe fundalul insuficientei relative
a vitaminei Ds si cresterii compensatorii a hormonului paratiroidian. Consideram ca
insuficienta de colecalciferol este un factor patogenetic important in initierea tulbura-
rilor metabolismului calciului si fosfatului. Spre deosebire de copiii sanatosi cu lezi-
uni carioase, la care s-a inregistrat o crestere statistic semnificativa a secretiei
osteocalcinet, la pacientii cu dizabilitati cu carii dentare multiple s-a semnalat o re-
ducere a productiei acesteia, ceea ce in ansamblu cu alte tulburdri metabolice mar-
cheaza epuizarea mecanismelor de apdrare si compensatorii. Astfel, se creeaza condi-
tii pentru predominarea proceselor de resorbtie in tesutul osos si/ sau de deminerali-
zare in smalful dentar. Presupunem c¢i insuficienta vitaminei D5 la copiii cu deficien-
te severe ale SNC este provocatd de aportul insuficient cu alimentele, de rahitismul
ereditar de tipul | dependent de vitamina D;, de administrarea preparatelor
antiepileptice si anticonvulsivante.

La copiii cu dizabilitati provocate sau asociate cu hipoxia cronica tisulara s-a
depistat tulburarea echilibrului fosfocalcic, care perturbeaza mineralizarea smalfului
dentar si reduce rezistenta lui la actiunea factorilor cariogeni. Rezultatele studiilor
noastre sunt in concordantd cu cele ale altor cercetatori care afirma ca la copiii cu
dizabilitati, provocate de patologia ereditard si congenitald a SNC. se constata frec-
vent sindromul de hipoxie cu dereglarea proceselor de oxido-reducere in mitocondrii,
principalii ,,furnizori” de energie in celule. Reducerea functiei mitocondriale duce la
intensificarea procesului de glicoliza care, in cazul hipoxiei, este insotit de o crestere
in tesuturi a nivelului acizilor lactic si piruvic, compusilor peroxidici si tulburarea
metabolismului calciului [18-25].

Asadar, conform datelor studiilor noastre si a celor publicate de alti autori, la
copiii cu dizabilitati cu carie dentard sunt modificati markerii metabolismului mineral
si osos. Tulburarea echilibrului calciului si fosfatului pericliteaza mineralizarea smal-
tului dentar si reduce rezistenta lui la actiunea factorilor cariogeni. Prin urmare, pro-
gramul de masuri de prevenire a cariei dentare la copiii cu dizabilitati, pe langd me-
tode cariopreventive locale, trebuie sa includa neaparat echilibrarea alimentatiel,
administrarea unor preparate de calciu usor digerabile, combinate cu vitamina D-.
Doar o abordare integrata, cu utilizarea mijloacelor care influenteaza metabolismul
fosfocalcic, va permite optimizarea tratamentului si prevenirea cariei dentare la copii,
ceea ce va contribui la Tmbunatafirea calitatii vietii lor si la reducerea cheltuielilor
pentru tratamentul stomatologic.
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5. INFLUENTA FACTORILOR IMUNOLOGICI ASUPRA
GRADULUI DE AFECTARE PRIN CARIE DENTARA A
COPIILOR CU DIZABILITATI

Caria dentara este cea mai frecventa boala din lume {1-4], iar mecanismul prin
care unele persoane ramén libere de carii prezintd interes pentru cercetitorii in do-
meniu [1]. Conform viziunilor actuale, caria dentard este o boala multifactoriala a
carei dezvoltare este determinata de prezenta microorganismelor cariogene si a smal-
tului dentar susceptibil, si de durata expunerii acestuia la actiunea factorilor de risc
cariogen [3-7]. Cele mai importante bacterii cariogene sunt: Streplococcus nutans,
Streptococcus sanguis, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Actinomyces
viscosus. Streptococcus mutans, un ¢oc gram-pozitiv, aerob, facultativ anaerob, nehe-
molitic si acidogenic, producétor de polizaharide intracelulare si extracelulare, este
considerat agentul cauzal al bolii carioase [1-4, 7] pentru ci satisface postulatele lui
R. Koch referitoare la germenul cauzal al unei boli infectioase: este prezent in biofil-
mul dintilor afectati de carie si lipseste in absenta cariilor, poate fi cultivat in cultura
purd, infectarea soarecilor de laborator . germ-free” induce aparitia cariilor dentare,
poate fi izolat din leziunea carioasd si cultivat in culturd purd, iar la pacientii cu carii
dentare nivelul anticorpilor contra Streptococcus mutans este crescut [7].

Rolul factorilor imunologici in patogenia cariei dentare a fost mentionat de
mai multi cercetétori [7-197]. In boala carioasa raspunsul organismului-gazda se reali-
zeaza prin apararea nespecifici. specifica si locala secretorie, avand rolul de limitare
a colonizarii microbiene a suprafetelor structurilor cavitifii orale si de prevenire a
patrunderii noxelor prin aceste suprafete in tesuturile din profunzime. Factori imuni
nespecifici prezenti in salivd sunt lizozimul, sistemul lactoperoxidazei, lactoferina,
glicoproteinele cu greutate moleculard mare ¢i alti compusi care actioneaza ca agluti-
nine bacteriene. Spre deosebire de anticorpi, factorii imuni nespecifici nu pot fi sti-
mulati specific, fiind lipsiti de memerie imunologica. Ei pot interactiona cu anticorpii
salivari, rezultdnd o amplificare mutuala a activitdii lor [19].

In capitolele anterioare a fost reflectat nivelul ridicat de afectare prin caria den-
tard a copiilor cu boli neuropsihice, gradul de activitate carioasa fiind corelat direct
cu nivelul de dezvoltare intelectuala, starea defectuoasa a igienei cavitdtii orale, con-
centrafia crescutd a Streptococcus nutans in biofilmul dentar si scdderea ratei fluxu-
lui salivar, comparativ cu copiii conventional sandtosi. Ludnd in considerare faptul ca
pana in prezent nu au fost efectuate studii complexe ale starii sistemului imunitar la
pacientii cu boli neuropsihice, fiind expuse doar unele opinii controversate [20, 21],
am considerat necesar de a lichida aceastd lacund in vederea elucidarii aspectelor

neexplorate ale patogenezei cariei dentare.



5.1 Titrul imunoglobulinelor in fluidul oral si serul sanguin la copiii
cu maladii severe ale sistemului nervos central

Factorii imuni ai salivei sunt prezentafi in mare masurd de imunoglobulina A
secretorie. imunoglobulina A si, intr-o masura mai mica, de imunoglobulinele G, M
si E. In serul sanguin au fost depistate 5 clase de imunoglobuline: G, M, A, D si E
[9-11, 18]. Imunoglobulinele sunt glicoproteine specializate in recunoasterea molecu-
lelor non-self-antigenice si se gasesc sub doua forme — circulanta si membranara:

e forma circulantd — molecule de anticorpi prezente in serul sanguin, lichidul
interstifial si secretii. Anticorpii sunt sintetizati de plasmocite, celule care provin
din limfocitele B (LB) activate in urma contactului cu antigenul

o forma membranara — monomeri de imunoglobuline fixati pe suprafata LB. Intra in
alcatuirea receptorilor pentru antigen ai limfocitelor LB (B-cell receptors — BCR)
si au rolul important de activare a acestora.

Componentele imunologice active ale salivei influenteaza esential evolutia ca-
riel dentare prin prezenfa imunoglobulinei A secretorii (slgA). Moleculele de TgA din
saliva mixta sunt, in proportie de 80-90 %. de tip secretor, produse de plasmocitele
din glandele salivare. Circa 10 % din moleculele de IgA provin din sdnge si ajung in
cavitatea orald prin intermediul lichidului gingival [18].

La persoanele carioreceptive s-a depistat un nivel semnificativ mai scazut al sIgA
in salivd, comparativ cu cele carioimune [22-24]. Contrar acestei opinii, Araega H. A.,
2010, a observat majorarea productiei de slgA la copiii cu carii multiple, indicind o reac-
tie protectoare-adaptiva la prezenta biofilmului oral [25]. La presoanele carioimune, pre-
venirea colonizarii smaltului de catre microorganismele cariogene se produce prin modi-
ficarea selectiva a compozitiei peliculer dobandite. in care predominad IgA secretorie,
mucinele, antigenele de grup sanguin si enzimele bacteriene. Imunoglobulinele asigura
apararea antibacteriand prin: aglutinarea bacteriilor, neutralizarea enzimelor, toxinelor
bacteriene si virale. Activitatea de aglutinare a 1gA secretorie este remarcabila in cazul
conjugdrii ei cu mucinele. Eficienta acestul mecanism este dovedita de incidenta redusa a
cariilor pe suprafetele expuse ale dinfilor, unde slgA au acces facil, spre deosebire de
zonele unde sigA pétrund cu dificultate — suprafetele proximale, fisurile sau zonele de
colet, mult mai frecvent afectate de carii [9, 13, 22-24, 26].

Majoritatea cercetatorilor explica proprietatile antiadezive ale sIgA prin efec-
tele antibacteriene care se rezumad la prevenirea fixarii bacteriilor si formarea unui
strat protector antibacterian la suprafata mucoasei orale [6, |8, 22-24, 27]. Legarea
slgA de adezinele bacteriene poate reduce incdrcarea negativd de suprafata si
hidrofobicitatea bacteriana, astfel limitand potentialul pentru interactiunile ionice si
hidrofobe dintre bacterii si receptorii gazdei. slgA are abilitatea de a inactiva produ-
sele bacteriene: enzimele (probabil prin blocarea legarii lor la substrat sau prin desta-
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bilizarea complexului enzima-substrat) si toxinele (neutralizarea toxinelor prin bloca-
rea legarii lor de receptorii celulari) [6, 19, 24, 26]. Abilitatea scazuta a slgA de a
activa sistemul complement si de a opsoniza bacteriile (pregatirea pentru fagocitozai)
poate limita reactiile inflamatorii locale §i leziunile mucosale tisulare [6, 18].

Proprietatile distincte ale slgA faa de alte clase de imunoglobuline se datoreaza
stucturii acesteia care-i confera o protectie mai buna la nivelul mucoasei tractului digestiv:

e structura glicozilata a piesei secretorii oferd slgA protectie fatd de actiunea pro-
teolitica a enzimelor bacteriene si a hidrolazelor digestive.

e forma dimerica asigurd slgA posibilitatea de aglutinare a bacteriilor si creste
afinitatea sIgA pentru antigene [6, 18, 24, 26].

slgA are acfiune sinergica si cu alte mecanisme de aparare: activitatea impotriva
Streptococcus mutans a sistemului lactoperoxidaza si a mucinelor. De exemplu, slgA
poate induce caracterul mucofilic al bacteriilor, ceea ce faciliteazi indepartarea lor de
pe mucoasa prin regenerarea continui a acesteia, iar mucina salivara cu greutate mole-
culara mica (MG2) poate patticipa prin interactiuni necovalente cu slgA [6, 27].

Intrucét procesele inflamatorii acute si cronice din cavitatea orald se caracteri-
zeaza prin reducerea continutului de sIgA in saliva, deficitul de slgA in secretii con-
ditioneaza predispozitia la procese inflamatorii repetabile. Prin urmare, determinarea
concentratiei slgA in salivd este un test important care caracterizeaza starea imunita-
tii locale a cavitatii bucale [6, 18, 19].

Nivelul imunoglobulinelor IgA, 1gG, IgM si [gE in saliva si in serul sanguin la co-
piii carioreceptivi si liberi de carii au fost mai pufin studiate. Astfel, functiile 1gA serice
nu sunt bine precizate din cauza dificultatilor de purificare. Functia principala ar fi inde-
partarea cantitafilor mici de antigene provenite din alimente sau a antigenelor solubile ale
microorganismelor, absorbite in circulatia generala. Eliminarea timpurie impiedica acce-
sul acestor antigene la celulele sistemului imunitar, stopand astfel declansarea unui rés-
puns imun de amploare, care ar devia fortele de aparare ale organismului de la functia
esentiald — protectia antiinfectioasa [18, 28-31]. IgG sunt produse in timpul contactului
prelungit cu antigenul sau la un al doilea contact al organismului cu un antigen. Acesta
este un raspuns-memorie in baza caruia functioneaza imunitatea dobandité si vaccinurile.
[gM sunt secretate la primul contact al organismului cu un antigen [18, 31].

Ca si in orice boala infectioasa, in caria dentard organismul-gazda produce anti-
corpi fata de agentul bacterian — Streprococcus mutans. Astfel, in urma activarii limto-
citelor B, prin antigenele solubile circulante, are loc producerea de anticorpi serici.
Aceste imunoglobuline pot fi transportate in saliva prin difuziunea la nivelul capilare-
lor corionului mucoasei orale si cu fluidul sulcular. IgG specifice opsonizeaza agentul
bacterian — Streptococcus mutans i favorizeaza fagocitoza lui de catre neutrofile $i
celulele macrofage (MF), care capteaza complexele imune prin intermediul receptorilor
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de suprafatd FcyR. Germenii sunt opsonizati de catre moleculele C3b, care favorizeaza
fagocitoza prin legarea de receptorii CR de pe suprafata MF. In serul sanguin au fost
depistate [gG, [gM si [gA contra unei varietdti de antigene ale Streptococcus mutans, in
special contra glucozil-transferazei si antigenului proteic I/I1. Titrul anticorpilor a fost
crescut la pacientii cu carii multiple si leziuni carioase nerezolvate. Studiile prospective
au aratat ¢a aparitia de noi carii este nsotita de o crestere ugoara a nivelului IgG si 1gM
serice contra Streptococeus mutans [32].

Sistemul imunitar si sistemul nervos central (SNC) sunt cele mai importante sis-
teme integrationale, responsabile de mentinerea homeostazei i vitalititi organismului
uman in diferite conditii ale mediului ambiant. Influenta stérii psihoemotionale asupra
ratei fluxului salivar a fost confirmata de numeroase studii intreprinse de academicia-
nul [laenor M.I1. si discipolii sai la inceputul sec. XX si continuate de mai mul{i cerce-
tatori [36-41]. Este binecunoscut faptul ca glandele salivare au o inervatie bogata din
fibre ale sistemului nervos vegetativ — un reglator esential al functiilor glandelor saliva-
re si, in cele din urmé, a compozitiei proteice a salivei [36]. Experimental s-a stabilit ca
starea psihoemotionala influenteaza compozitia proteica a salivei mixte [39, 42]: in
cazul tulburarilor emotionale si stresului prelungit continutul sIgA in salivad se reduce
[43], dar creste in stres acut si emofii pozitive [37, 44]. Astfel s-a presupus ca starea
emotionald influenteazd mecanismele de apérare ale organismului. Aceastd ipotezd
trebuie confirmata prin cercetari ample care nu au fost inca Intreprinse [41].

Pentru studierea starii sistemului imunitar la copiii cu maladii severe ale SNC.
comparativ cu semenii lor conventional sanatosi, am determinat nivelul imunoglobuli-
nelor in fluidul oral gi serul sanguin. Conform rezultatelor obtinute, concentratia slgA
la copiii cu deficiente mintale (Figura 5.1) este de 1,45 ort mai redusd comparativ cu
copiii conventional sanatosi de aceeasi vérstd [45]. Cele mai scazute valori ale sIgA in
FO au fost inregistrate la coptii cu sindromul Down s§i paralizie cerebrald infantila
(PC1) asociate cu retard mintal (RM). Datele obfinute de noi sunt comparabile cu cele
raportate de Balaji K. si coaut., 2016, care au stabilit in saliva pacientilor cu sindromul
Down o concentratie a slgA de doar 92,5 ug/ml [20]. La copiii supusi tratamentului
anticonvulsivant complex (TAC), concentratia sIgA in FO era de 1,63 ori mai redusa,
fiind la limita normei (99,65 pg/ml), comparativ cu copiii cu maladii severe ale SNC
tratati cu preparate tranchilizante si sedative (162.,4 pg/ml) [45].

Nivelul slgA in FO a fost semnificativ mai mare la copiii carioimuni sau cu
activitate carioasa redusa, comparativ cu cei cu activitate carioasa intensa, si minim
la copiii cu dizabilitati §i cu activitate carioasd moderatd (Figura 5.2). Astfel, s-a
identificat o corelatie inversd medie intre continutul slgA in FO si indicele COA,
ceea ce indicd la un deficit relativ al slgA la copiii cu activitate carioasa intensa. Li-
nia de trend polinominald reprezintd tendinta de reducere in timp, sub limitele
normei, a concentratiei slgA in FO la copiii cu maladii severe ale SNC si cu gradul Il
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sau III de activitate carioasd. Acest fapt explicd insuficienta slgA in FO la copiii cu

dizabilitati la momentul evaluarii, dar si o eventuala deficienta a imunitatii locale a

cavitatii bucale, fapt necesar de luat in considerare la planificarea masurilor

cariopreventive individualizate.
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Figura 5.1. Concentratia sIgA in fluidul oral la copii
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Figura 5.2. Concentratia sIgA in fluidul oral la copii in functie de
gradul de afectare prin caria dentara

Nu au fost inregistrate variatii ale concentratiei slgA in functie de sexul copiilor

examinati. Concentratia sIgA in saliva la copiii de vérstd anteprescolard este substantial

mai redusa decat la cei de varsta scolara, ceea ce constituie una dintre cauzele receptivitatii

lor mai mari la diferite infectii, inclusiv la caria dentara. La copiii cu deficiente mintale sub

varsta de 4 ani, concentratia slgA in fluidul oral nu depaseste 69.55 pg/ml (64,05 pg/ml),
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fiind sub limita normei (70-250 pg/ml) la 77,78 % dintre subiecti. Majorarea concentrati-
e slgA in fluidul oral a fost observati odata cu cregterea copiilor.

La copiii conditional sanatosi s-a constatat cresterea concentratiei slgA ca ras-
puns la majorarea numirului de Streptococcus mutans in FO (Figura 5.3). La copiii
cu deficiente mintale nu s-a observat o asemenea tendintd, dar s-a stabilit o relatie
inversa puternica dintre concentratia sIgA si numérul de Streptococcus mutans in FO,
dovada a reducerii protectiei antimicrobiene a tesuturilor si organelor cavitatii buca-
le. Linia de trend polinominald semnaleaza o tendinta de reducere in timp, sub limite-
le normei, a concentratiei slgA in FO la copiii cu maladii severe ale SNC si la o con-
centratie a Streptococcus mutans in FO >10° UFC/ml. Valoarea R’=1 indica o
corespundere perfecta a liniei la datele si fiabilitatea prognozei de insuficienti a pro-
ducerii de slgA de catre plasmocitele din glandele salivare. La copiii cu deficiente
mintale §i cu o concentratie a Streptococcus mutans in FO >10° UFC/ml, sansele de
evitare a aparitiei cavitatilor carioase noi (evaluate cu utilizarea Software Cariogram)
(16,55 %) sunt de 2,88 ori mai reduse, comparativ cu copiii practic sinatosi (47.65 %).
Acest fapt este confirmat prin corelatia puternica dintre continutul sigA in FO si
sansele de evitare a cavitatilor carioase noi la copiii cu maladii severe ale SNC, spre
deosebire de corelatia slaba stabilita la copiii sdnatosi.
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Figura 5.3. Continutul sIgA in saliva la copii in functie de numirul de
Streptococcus mutans

[n salivd se apreciaza concentratii mici de 1gM secretorie (slgM), de aceea
rolul de protectic al acesteia este nesemnificativ. Aceastd imunoglobulind devine
importantd la pacien{ii cu deficit de sIgA, preluand. probabil, functiile slgA
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deficitare. 1gG si IgM ating, de regula, 1-3 % din imunoglobulinele plasmatice, iar
concentratia lor salivard este invers proportionald cu cantitatea de salivd secretata.
IgG, 1gM si constituentii specifici ai complementului formeaza opsoninele, a caror
activitate este mai puternicd la persoanele carioimune, comparativ cu cele cu acti-
vitate carioasa sporita, si se manifesta prin sensibilizarea microorganismelor pentru a
fi mai usor fagocitate de cétre leucocite. [dentificarea acestor imunoglobuline in
fluidul oral demonstreazad ca acesta dispune de mecanisme antibacteriene eficiente,
iar concentratia lor asigurd compensarea functiei reduse de spalare a salivei prin
implicarea mecanismelor biologice antibacteriene.

La copiii conditional sandtosi, concentratia imunoglobulinelor in saliva este in
limitele normei si nu au fost depistate modificiri semnificative in functie de activita-
tea procesului carios (1gA=173,19£1,116 mg/dl; 1gG=12,25+0,204 mg/dl si
[gM=1,03+0,01 Img/dl). Dereglarea imunitdfii umorale, caracterizata prin cresterea
nivelului IgM (1,2140,025 mg/dl) si reducerea nivelului 1gA (99,4542 495 mg/dl) si
lgG (10,07+£0.082 mg/dl). a fost depistatd la copiii cu dizabilitati, comparativ cu cei
conditional sinitosi. Modificarile observate sunt in functie de severitatea maladiilor
psthosomatice si gradul de activitate carioasa.

La copiii cu maladii severe ale SNC a fost depistata o relatie statistic semnifi-
cativa dintre severitatea tulburarilor sistemului imunitar si activitatea procesului
carios. Datele obtinute indica faptul ca la coptii cu deficiente mintale sunt modificate
mecanismele de reglare a sistemului imunitar, care se manifesta prin reducerea con-
centratiel imunoglobulinelor 1gA si 1gG in FO, o crestere compensatorie a nivelului
[gM, fapt agravat de procesul carios activ. La copiiii s&natosi nivelul imunoglobuli-
nelor A, M si G in serul sanguin a fost in limitele normei. Modificarea imunitatii
umorale s-a depistat doar la subiectil cu activitate carioasd moderatd si intensa,
cracterizatd de cresterea nesemnificativd a concentratiei IgA si 1gM, si reducerea
semnificativa a concentratiei g G, comparativ cu copiii liberi de carie (Tabelul 5.1).

Tabelul 5.1. Concentratia imunoglobulinelor in serul sanguin la copii in
functie de afectarea prin caria dentara

; Afectarea Concentratia imunoglobulinelor in serul sanguin
Loturile de . .
copii prin c:!r_w (mg/dl, X£ES)
dentara IgA IgG IgM
cariolmuni 119,97=4 8B63#** 596,17+6,057%%* 73.18+0,428%%*
L, carioreceptivi 06,544 BO9*=# 5421948, 128%** 67.69+] 496%%%
total 110,033,531 #*% 5732745164 %%* 70.86+0,699%%*
caripimuni 184,36=7.316 955,42+9 045 100,39+0.623
Loy carioreceptivi 210.62=9,532 936,23+11,169 103.66+0.504
Lotal 194,53=5,847 948.08+7,042 101,64+0.44

Notd: diferente statistic semnificative intre loturile de copii L, si Ly: ®¥*p<0,001
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Conform datelor prezentate in tabelul 5.1, nivelu! imunoglobulinelor in serul san-
guin al copiilor cu maladii severe ale SNC este redus semnificativ: concentratia IgA este
de I, 62 ori mai redusd comparativ cu copiii sanétosi, 2 1gG de 1,65, iar a IgM de 1.43
ori. La copiit cu leziuni caricase este redusa semnificativ concentratia IgA, IgG si lgM,
ceea ce indica la dereglarea sau epuizarea sistemului imunitar, fapt considerat un indica-
tor nefavorabil. de evolutie ulterioara agresiva a cariei dentare. Cresterea relativa a con-
centratiei 1gA (119,97+4,863 mg/dl) in serul sanguin la copiii cu deficiente mintale si
fard leziuni carioase ar putea reflecta o reactie a organismului la prezenta unei cantitati
mari de bacterii, inclusiv Streptococcus mutans, n biofilmul dentar si saliva, fiind, toto-
data, si un factor important carioprotector, sau ar putea reflecta o protectie antibacteriana
in cazul afectiunilor inflamatorii, mai frecvente la copiii cu dizabilitdti. La copiii cu ma-
ladii severe ale SNC, concentratia imunoglobulinelor serice s-a redus semnificativ, pro-
portional cu cregterea frecventei crizelor epileptice si durata tratamentului anticon-
vulsivant. Astfel, nivelul IgA s-a redus de 2.2 ori, a [gM de 1,21 ori, iar a IgG de 1,15 ori
comparativ cu copiii fard manifestari convulsive epileptice.

in studiul efectuat de noi, la copiii cu deficiente mintale s-a depistat dereglarea sis-
temului imunitar, manifestata prin reducerea semnificativa a concentratiei slgA, IgA, lgG
si cresterea compensatorie a concentratiei 1gM in fluidul oral. Spre deosebire de datele
obtinute de noi. Kapkawagse M., 2004, nu a constatat dereglarea statutului imun la copiii
cu epilepsie in urma tratamentului anticonvulsivant, cu exceptia celora care au fost tratati
cu preparate din grupul acidului valproic, la care s-a observat cresterea tranzitorie a con-
centratiei IgE, indiferent de doza preparatelor administrate [21]. Rezultatele studiilor
noastre sunt comparabile cu cele obfinute de Balaji K. si coaut., 2016, care au stabilit o
concentrafie redusd a slgA, pana la 92,5 mg/dl, in saliva pacientilor cu sindromul Down
[20]. Cel mai scazut nivel al slgA in FO s-a depistat la copiii cu sindromul Down si para-
lizie cerebrald infantild asociate cu retard mintal. Considerdm ci scaderea concentratiei
slgA a fost influentata de durata tratamentului anticonvulsivant complex care are ca efect
secundar reducerea fluxului salivar. Concentratia imunoglobulinelor serice s-a redus
semnificativ, proportional cu cresterea frecventei crizelor epileptice si durata tratamentu-
lui anticonvulsivant. Ca rezultat, sansele de evitare a cavitatilor carioase noi (evaluate cu
utilizarea Software Cariogrant) s-au redus pana la 34,2+0,95 %, iar riscul cariilor dentare
noi s-a majorat de 1.87 ori in comparatie cu copiii conditional sdnatosi. Acest fapt este
confirmat prin relatia inversa dintre nivelul slgA. IgA, IgG in FO si indicii de experienta
carioas.

Asadar, la copiii cu deficiente mintale sunt perturbate mecanismele de reglare
a sistemului imunitar. Consideram ca dereglarea sistemului imunitar constituie unul
dintre factorii importanti de risc carios si un indicator nefavorabil, de evolutie agresi-
va a cariei dentare. fapt necesar de luat in considerare la planificarea masurilor
cariopreventive individualizate.
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5.2 Impactul profilului citokinic asupra morbidititii prin caria dentari la copiii
cu maladii severe ale sistemului nervos central

Studiile clinico-experimentale confirma dependenta dintre tulburirile factorilor
imunitafii nespecifice si‘sau a celei specifice, si intensitatea procesului carios [8, 13-17].

Citokinele sunt mediatorii interactiunilor celulare. Legandu-se de receptorii
membranari specifici, declangeaza la nivel intracelular o serie de evenimente care au
ca efect actiunea asupra nucleului, participarea la reglarea reactiilor de aparare ale
organismului si la mentinerea homeostazei in cazul agresivititii agentilor patogeni,
reglarea metabolismului termic. resorbtiei si sintezei osoase, fenomenelor de cicatri-
zare, cresterii celulare, hemostazei si activitatii imune [8. 16, 46. 47].

Una dintre cele mai exacte metode de studiu a evolutier afectiunilor inflamatorii
este evaluarea profilului citokinic. Majoritatea citokinelor pro- si antiinflamatorii (IL-1.
IL-2, 1L-4, 1L-5, IL-6, 1L-8, TNFa, IFNy) sunt prezente nu doar in sangele periferic,
dar si in saliva [48]. Surse de producere a acestora sunt atat limfocitele si macrofagele
incadrate in mucoase, cét si celulele epiteliale ale mucoaselor si ale glandelor salivare.
O alta sursa de citokine in saliva poate fi transsudarea lor din serul sanguin. Mai multi
cercetatori au mentionat insa ca continutul citokinelor in saliva nu coreleaza cu nivelul
lor in sange. ceea ce indirect indica la sinteza lor locald [4. I8, 48]. Tehnologiile mo-
derne de cercetare a proteinelor in medii biologice permit de a determina nivelurile
diferitor indicatori si activitatea lor biologica in saliva, inclusiv in concentratii minime,
fiind o oportunitate de studiu non-invaziv a starii de sanatate a organismului [49, 50].

Mai multe studii au raportat cresterea continutului diferitor citokine in pulpa si
odontoblastii dintilor afectati de carie, inclusiv: factorul de crestere transformator
beta-1 (TGF - BIl), factorul de crestere al endoteliului vascular (VEGF),
interleukinele IL-18, 1L2, IL4, IL6. IL10, IL11, interferonul IFN-y, factorul de ne-
crozd tumorala alfa TNF-a s.a. [51-58].

In studiile efectuate in conditii in vitro si pe modele ex vivo s-a demonstrat i
odontoblastele pot media raspunsurile inflamatorii ale gazdei la evolutia procesului
carios direct — prin producerea de peptide antimicrobiene, citokine, si indirect — prin
activarea celulelor imune migratoare {8, 49, 50, 59-62. Horst O.V. si coaut., 2011, au
confirmat prin studii clinice cd celulele din stratul odontoblastilor initiaza reactii
imunologice In dintii afectati de carie prin producerea citokinelor proinflamatorii si
chemokinelor de semnalizare [L-1B, [L-1lo, TNF-a. [26]. O serie de fenomene sunt
insa interpretate controversat de diferiti autori [13. 15, 16, 48].

In capitolele anterioare s-a descris nivelul ridicat de afectare prin caria dentara
la copiii cu dizabilitati. Sistemul imunitar, impreunda cu sistemul nervos central
(SNC), sunt cele mai importante sisteme integrationale, responsabile de mentinerea
homeostazei si vitalitatii organismului copilului in diferite conditii ale mediului am-
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biant. Prin urmare, studierea particularititilor echilibrului citokinelor pro- si antiin-
flamatorii la copiii cu afectiuni ale SNC va permite evaluarea activitatii functionale a
sistemului imunitar, a factorilor imunitatii nespecifice si specifice, evidentierea unor
aspecte de patogeneza a cariei dentare neexplorate anterior.

In urma analizei imunoenzimatice s-au depistat diferente statistic semnificative
ale profilului citokinic in fluidul oral (FO) la copiii cu dizabilitati si la cei practic sana-
tosi (Figura 5.4). La copiii cu maladii severe ale SNC. in FO este majorat statistic sem-
nificativ nivelul de citokine proinflamatorii (TNF-. IL-1P si IL-6). in comparatie cu
copiii practic sanatosi (p<0,001). Astfel, la copiii cu maladii severe ale SNC. concen-
tratia factorului de necrozi tumorala alfa (TNF-u) in FO este de 5.53 ori mai crescuta
comparativ cu subiectii sindtosi. Concentratia 1L -1B in FO la copiii cu dizabilitati
intelectuale este de 12,64 ori mai mare comparativ cu copiii sanatosi, iar a 11.-6 — de
10.3 ori. Cele mai ridicate valori ale citokinelor proinflamatorii (TNF-a. IL-1p si IL-6)
au fost estimate in FO la copiii cu maladii severe ale SNC provocate de hipoxie
perinatala (epilepsie sau dizabilitati multiple asociate cu sindromul convulsiv. inclusiv
PCI). La copiii din lotul de cercetare s-a depistat o producere mai mare, statistic semni-
ficativa, de citokine antiinflamatorii IL-4 si IL-10 (p<0.001), care nu este insa propor-
tional cu cresterea concentratiei citokinelor proinflamatorii in FO.
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Analizénd profilul citokinic in FO la copiii cu maladii severe ale SNC s-a
stabilit o relatie directd puternica dintre valoarea indicelui COA s1 concentratia
maritd a citokinelor proinflamatorii 1L-1f, TNF-o, 1L-6. concentratia insuficienta a
IL-4 si concentratia neproportionala a 1L-10 in raport cu cresterea continutului
citokinelor proinflamatorii. Din contra, la copiii practic sinatosi s-a depistat o corela-
tie slabd sau moderata dintre profilul citokinic in FO si indicele COA.
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O concentratie crescuta a citokinelor proinflamatorii, TNF-a (29,47+0,3,
p<0.05), IL-1p (69.32+0,59, p<0.001) si IL-6 (21.57+0,28, p<0.001), in FO a fost
inregistratd $i la copiii cu dizabilitati fara leziuni carioase, comparativ cu cei conven-
tional sanatosi, Pentru identificarea cauzelor acestui fenomen s-a studiat legatura
dintre concentratia citokinelor in fluidul oral si numarul tulpinilor de Streptococcus
mutans n biofilmul dentar. Astfel, in fluidul oral al copiilor cu numarul tulpinilor de
Streptococcus mutans in biofilmul dentar >10" UFC/g este crescut semnificativ
comntinutul citokinelor proinflamatorii, dar si a celor antiinflamatorii. La copiii cu
dizabilita{i s-a depistat o relatie medie dintre numarul de Streptococcus mutans in
biofilmul dentar si concentratia TNF-« §i puternica cu concentratia I1L-1p, I1-6 si IL-
4. La copiii sanatosi, legatura dintre concentratia citokinelor proinflamatorii si numa-
rul de Streptococcus mutans in biofilmul dentar s-a dovedit a fi medie si slaba.

La copiii cu dizabilitati, comparativ cu cei sdndtosi, in serul sanguin s-a stabilit o
crestere statistic semnificativa a concentratiei citokinelor proinflamatorii (IL-1p, TNFa
si IL-6). n special la cei cu dizabilitati psihosomatice multiple severe. La copiii cu
maladii severe ale SNC, statistic semnificativ a crescut productia citokinelor antiinfla-
matorii IL-4 §i IL-10 (p<0,001). Spre deosebire de copiii sinatosi, aceasta crestere nu
este proportionald cu cresterea concentratiei citokinelor proinflamatorii (Figura 5.5).
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Figura 5. 5. Concentratia citokinelor in serul sanguin la copii

In lotul de copii sanatosi. cu cavitatea orald sanata, profilul citokinic in serul
sanguin este comparabil cu al copiilor liberi de carie, iar la cei cu leziuni carioase
netratate si cu complicatii ale acestora a fost identificatd o crestere moderata a TNF-..
In cazul copiilor cu dizabilitati, pe masurd cresterii indicelui COA (co), se intensifica
semnificativ activitatea proinflamatorie a TNFa gi 1L-6, si se reduce concentratia
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citokinelor antiinflamatorii. O dereglare semnificativa a profilului citokinic a fost
inregistrata la copiii cu dizabilitati si cu cavitatea orala nesanatd, manifestatd prin
supraproductia de IL-1f3, TNF-a si IL-6. La copiii cu dizabilitati liberi de carie, in
serul sanguin este crescutd concentratia TNF-a de 10,49 ori, a IL-1p de 2,27 ori si a
[L-6 de 1,19 ori, comparativ cu copiil sanatosi.

La copiil cu dizabilitati s-a depistat o dependenta directd puternica si medie
dintre intensitatea cariei dentare si nivelul citokinelor proinflamatorii in serul sangu-
in: TNF-o, IL-1B, si o relatie inversa dintre gradul de activitate carioasa si concentra-
tia citokinelor antiinflamatorii: [L.-4 si 1L-10. Spre deosebire de copiii cu dizabilitati,
la copiii sanatosi legatura dintre concentratia citokinelor proinflamatorii din serul
sanguin si intensitatea cariei dentare este slaba. Aceeasi tendinta a fost observata si la
analiza corelatiei dintre concentratia citokinelor din serul sanguin si numarul de
Streptococcus mutans in biofilmul dentar.

La copiii cu maladii severe ale SNC, concentratia factorului de necroza tumorala
alfa (TNF-&) in FO si serul sanguin este crescuta statistic semnificativ comparativ cu
subiectii sanatosi. Deoarece in literatura de specialitate au fost raportate mai multe date
contradictorii referitor la legatura dintre concentratia TNF- ¢ in serul sanguin si proce-
sul de mineralizare a smaltului dentar. am considerat oportun studiul relatiei dintre
concentratia TNF-o, in fluidul oral si serul sanguin, §i indicatorii de experientd
carioasd. Astfel, am depistat o relatie directda medie dintre concentratia TNF-a in flui-
dul oral si indicele COA, si o relatie directa puternica dintre intensitatea cariei dentare
si nivelul TNF-o in serul sanguin. La copiii cu dizabilitati intelectuale severe s-a evi-
dentiat o relatie inversa dintre concentratia TNF-a in serul sanguin si fluidul oral, gra-
dul de mineralizare a fluidului oral si sansele de evitare a cariilor noi (Figura 5.6).
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Figura 5.6. Relatia dintre concentratia TNF-u in fluidul oral si serul sanguin, indicatorii
de experienti carioasi si rezultatele predictiei riscului carios la copii
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Luand in considerare opinia mai multor autori [57, 63-65], care afirma ca pen-
tru stabilirea deficitului relativ sau a supraproducerii de citokine este necesara esti-
marea relatiei dintre nivelul mediatorilor cu diferite proprietati functionale, a fost
estimat indicele citokinic integral (ICI), propus de Oauna T. si coaut., 2012, care
reflecta relatia dintre concentratia citokinelor pro- si antiinflamatorii in FO si serul
sanguin la copiii luati in studiu. La valori ICI< | se constata un echilibru optimal al
continutului citokinelor, iar la ICI >1 dereglarea acestuia [65]. Astfel, la copiii cu
dizabilitati s-au depistat valori crescute ale ICI in serul sanguin (1,53) si fluidul oral
(2.36), spre deosebire de valorile normale in serul sanguin (0,48) si FO (0,44) la co-
piii practic sanatosi. Rezultatele obtinute indica la dereglarea echilibrului citokinelor,
manifestata prin supraproducerea de citokine proinflamatorii (Figura 5.7).
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Figura. 5.7. Indicele citokinic integral pentru fluidul oral si serul sanguin la copii

In studiul efectuat de noi, prin metoda de analiza imunoenzimatica pe suport
solid, la copiii cu maladii severe ale SNC a fost depistata dereglarea profilului
citokinic in fluidul oral (FO) si serul sanguin, manifestata prin majorarea statistic
semnificativd a nivelului de citokine proinflamatorii (TNF-e, IL-1B si IL-6). Feno-
menul a fost observat atat la copiii carioreceptivi, cit si la cei carioimuni.

Cele mai crescute valori ale citokinelor proinflamatorii in serul sanguin si in
FO au fost inregistrate la copiii cu epilepsie si dizabilitati multiple asociate cu sin-
dromul convulsiv, inclusiv PCI, nascuti prematur si/sau cu hipoxie perinatala. Datele
noastre sunt un concordanta cu rezultatele studiului imunocitokinelor proinflamatorii
in serul sanguin la copiii cu diferite afectiuni ale SNC, inclusiv lezarea posthipoxici
a SNC [66]. Llpiratok C.C., Tlapaxonckuii A.I1., 2007, au afirmat ca cresterea statis-
tic semnificativd a concentratiei citokinelor proinflamatorii mai mult de 10 de ori,
comparativ cu lotul de control, indica la activarea raspunsului inflamator sistemic la
hipoxia cronica [67]. Mai multi autori au mentionat ca concentratiile crescute de
TNF-a dupé o afectare axonala difuza in traumatisme craniene ar putea provoca lezi-
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uni neuronale secundare [68-70]. Cu toate acestea, chiar si citokinele proinflamatorii,
cum ar fi [L-1, [L-6 si TNF-u, au atit efecte daunatoare, cat si benefice asupra celu-
lelor neuronale [71]. IL-6 a fost recunoscuta ca o importanta citokina proinflamatorie
secretata de leucocite care activeaza glia sistemului nervos. Cu toate acestea, IL-6 nu
este implicata doar in procese inflamatorii si maladii infectioase, exercitand si efecte
antiinflamatorii prin participarea la reglarea proceselor metabolice, regenerative si
neuronale [72]. Citokinele proinflamatorii joaca un rol important si in modularea
durerii prin interferarea cu transductia nociceptiva (prin terminatii nervoase libere cu
originea in ganglionii atasati fibrelor senzitive ale nervilor spinali si cranieni), condu-
cerea si transmiterea durerii. Aceastd modulare poate rezulta din alterarea ratei trans-
crierii i modificarile posttranslationale in proteinele implicate in calea durerii. De
Jongh R.F. si coaut., 2003, au atribuit un rol important in sensibilitatea nociceptiva
fiziopatologiei durerii [L-6 [73].

A fost stabilita relatia dintre concentratia sericd a TNF-a, 1L-1a, 11L-2, 1L-6 si
activitatea celulelor nervoase [67]. Studiile efectuate de Anekcanagposa. FO., 2010, au
confirmat ipoteza ca la copiii cu maladii ale SNC provocate de hipoxie citokinele
proinflamatorii IL-1B si TNF-a sunt responsabile de deteriorarea progresiva a neuro-
nilor, iar acesti mediatori sunt importanti factori declansatori ai reactiilor neuropro-
tectoare dupa perioada acuti a leziunilor cerebrale [66].

Relatia directa dintre gradul de activitate carioasa si concentratia citokinelor
proinflamatorii 1L-1p, TNF-a si IL-6 in fluidul oral si serul sanguin este o dovada a
faptului ca aceste citokine pot avea un rol semnificativ in evolutia rampanta a cariel
dentare sau in instalarea unei activititi carioase intense.

Cresterea semnificativa a concentratiei citokinelor proinflamatorii in FO la co-
piii cu cavitatea orala nesanata ar putea fi explicata prin raspunsul imun la prezenta
focarelor de infectie. Acestea din urma sunt consecinta lipsei tratamentului adecvat la
etapele timpurii de evolutie a procesului carios, precum si a cazurilor de carie com-
plicatd, mai frecvente la copiii cu dizabilitati, comparativ cu cei sanatosi.

Rezultatele studiilor noastre sunt in concordanta cu cele obtinute de mai multi
autori [47, 75-77], care au stabilit un raspuns imun similar la persoanele cu leziuni
periapicale in faza acutd. Leziunile periapicale rezulta, de obicei, dintr-un raspuns
inflamator persistent, indus de expunerea prelungitd a tesuturilor periapicale la dife-
riti agenti microbieni, care genereaza o reactie imunologica. In acest mecanism de
aparare locala, diversi mediatori inflamatori, in special citokinele inflamatorii 1L-1p,
IL-6 si TNF-a, joacd un rol complex si central in reglarea raspunsului imun. Com-
plexul imunitar este format din celule a caror functie principala este recunoasterea
antigenilor, care penetreaza organismul, si neutralizarea si/sau distrugerea lor [78].

Producerea neproportionalad de citokine pro- si antiinflamatorii ar putea fi una
dintre cauzele rezistentei reduse la caria dentard, provocatd de dezechilibrul citoki-
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nelor. Citokinele proinflamatorii de etiologie macrofagala, in special TNF-a, prezintd
o importantd deosebitd in declansarea si cronicizarea inflamatiei autoimune, indu-
cand producerea de citokine si mediatori ai inflamatiei, antrenati in patogeneza cariei
dentare. Este cunoscut cd TNF-o poseda un sir de efecte biologice, inclusiv intensifi-
ca oxidarea peroxidica a lipidelor, stimuleaza productia de y-interferon de catre lim-
focitele T si apoptoza oligodendrocitelor, care produc mielind. Prso . si coaut., 2007,
au mentionat ca cresterea producerii de citokine proinflamatorii ar putea exercita un
efect benefic sau daunator, in functie de cantitate si perioada de timp in care produc-
tia lor este sustinutd [79]. Balto K. si coaut., 2001, Silva T. si coaut..2005 Prso |. si
coaut., 2007, Cumbupuer A., 2013, au sugerat ca focarele cronice de infectie odonto-
gena determina expresia citokinelor proinflamatorii IL-13, TNF-u si a IL-6. care
joacd un rol central in eliberarea mediatorilor care stimuleaza resorbtia osoasa |47,
63, 79, 90]. Conform cercetarilor efectuate de Munexuna C., 2012, citokinele proin-
flamatorii induc o productie excesiva de metaloproteinaza-9 matriciala, necontrolata
in mod corespunzitor de inhibitorul sau tisular de tip [], ceea ce contribuie la intensi-
ficarea permeabilitatii si distructia structurilor dintelui [81].

La copiii cu maladii severe ale SNC provocate de hipoxie perinatala am depis-
tat o concentratie crescuta, statistic semnificativd, a TNF-a in FO s1 serul sanguin (la
copiii cu epilepsie si dizabilitati multiple asociate cu sindromul convulsiv, inclusiv
PCI). Este cunoscut faptul cd TNF-o joacd un rol cheie in eliberarea mediatorilor
care stimuleaza resorbtia osoasd, stimulind expresia locald a factorului RANKL (Re-
ceptorului Activator al NFkB Ligand) si diferentierea precursorilor de osteoclaste
[48]. Intrucat TNF- « inhiba activitatea fosfatazei alcaline si expresia genei acesteia
[54], posibil ca nivelul TNF-u sa fie corelat direct cu un grad scazut de mineralizare
a smalfului dentar. Cu toate acestea, In literatura de specialitate nu este descrisa in-
fluenta TNF-a asupra mineralizarii mugurilor dentari. in studiile noastre [84, 85] am
stabilit ¢a continutul TNF-at in FO si serul sanguin este corelat direct cu gradul de
afectare prin caria dentara si invers cu gradul de mineralizare a fluidului oral, sansele
de evitare a cariilor noi fiind reduse considerabil (evaluate cu aplicarea Software
Cariogram). Astfel, cresterea concentratiei TNF-u in FO si serul sanguin este soldata
cu reducerea proprietatilor de mineralizare ale fluidului oral. Am putea presupune ca
TNF-a nu doar influenteaza mineralizarea tesuturilor dentare in perioada preeruptiva.
fapt presupus anterior, dar §i reduce proprietatile de mineralizare ale fluidului oral.
constituind una dintre proprietatile pleiotrope, necunoscute suficient, ale TNF-a.

O concentratie crescuta a citokinelor proinflamatorii (1L-1B, TNF-a [L-6) s-a
depistat in FO si serul sanguin al copiiilor cu maladii severe ale SNC, provocate de
hipoxie perinatala, si liberi de carie dentara. Acest fapt poate fi provocat de starea
defectuoasa a igienei orale si acumularea biofilmului dentar cariogen. In fluidul oral
al copiilor, cu numarul tulpinilor de Streptococcus mutans in biofilmul dentar de
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>10° UFC/g, este crescut semnificativ comntinutul citokinelor proinflamatorii, dar si
a celor antiinflamatorii. Rezultatele obtinute de noi confirma supozitiile expuse de
Cogulu D. si coaut., 2015, referitor la influenta Streptococcus mutans din biofilmul
dentar si saliva asupra preducerii crescute de citokine proinflamatorii [14]. O alta
cauza a cresterii concentratiei citokinelor proinflamorii in FO ar putea fi transsudarea
acestora din serul sanguin.

O'Shea J. si coaut., 2002 considera ¢a dezechilibrul citokinelor pro- si antiin-
flamatorii este un fundal pentru declansarea unor maladii inflamatorii cronice. Echi-
librul dintre citokine intr-un proces inflamator determina tipul raspunsului imun ulte-
rior — predominarea unui raspuns imunitar celular sau umoral, iar mentinerea echili-
brului dintre citokine asigura un mediu favorabil pentru restabilirea tesuturilor altera-
te [57]. Indicele citokinic integral la copiii practic sandtosi indica un echilibru opti-
mal al citokinelor in serul sanguin si FO. La copiii cu maladii severe ale SNC s-au
depistat valori crescute ale 1CI in serul sanguin (1,53 si FO (2,36). Datele obtinute
demonstreaza caracterul sistemic al tulburérilor imunoreglatorii la copiii cu maladii
severe ale SNC, determinate de cresterea in serul sanguin a nivelului citokinelor
proinflamatorii. Indicele citokinic integral are importanti diagnostic si prognostici
in evaluarea disfunctiei protectiei imune, inclusiv la stadiile timpurii de dezvoltare a
patologiei. IOauna T. si coaut,, 2012, considera ca cresterea ICI in FO mai mult de
1,6 ori poate servi drept criteriu imunologic al evolutiei rampante a cariei dentare.
Prin urmare, rezultatele obtinute atestd rolul important al producerii crescute de cito-
kine antiinflamatorii in prevenirea evolutiei rampante a cariei dentare si a gradului
intens de activitate carioasa {65].

Asadar, in urma studiubui profilului citokinic a fost constatat ¢a una dintre cauzele
rezistentei reduse la caria dentard a copiilor cu maladii severe ale SNC, provocate de
hipoxie perinatala, ar putea fi dezechilibrul citokinelor, atét la nivel local, cat si sistemic.
Rezultatele cercetdrilor noastre argumenteazi necesitatea corectiei masurilor cariopre-
ventive si de tratament al cariei dentare la copiii cu un dezechilibru citoknic, in special la
cel cu dizabilitdti provocate de hipoxie perinatald a SNC.
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6. PROPRIETATILE FLUIDULUI ORAL LA
COPIII CU DIZABILITATI

6.1 Indicatorii cantitativi ai fluidului oral la copiii cu dizabilititi

Interactiunea dintre factorii care creeaza situatia cariogend In cavitatea orald
influenteaza considerabil rezistenta smaltului dentar la actiunea acizilor, ceea ce duce
ulterior la formarea leziunilor carioase, iar gradul de intensitate al acestui efect de-
termind activitatea procesului carios [1-3]. Rezultatele multiplelor cercetari efectuate
in domeniul cariologiei au constituit suportul teoretic pentru elaborarea conceptului
care interpreteaza caria dentara ca o afectiune provocata de un sir de factori patolo-
gici, determinati de starea de sanatate a organismului, si care actioneaza direct asupra
tesuturilor dure dentare sau indirect, prin actiuni asupra ratei secretiei salivare si a
compozitiei chimice a salivei [4-17].

Saliva este prezentad in cavitatea bucald intr-un strat subtire cu o grosime de
aproximatiy 0,01-0,1 mm, aflat in permanenta miscare si acoperind suprafata tuturor
structurilor anatomice [18]. Rata secretiei salivare este un factor important in deter-
minarea autocurdtirii cavitafii orale, deoarece fluxul permanent de saliva asigura
eliminarea mecanicd si dizolvarea substantelor exogene din cavitatea orala.

Principalii indicatori ai procesului de secretie a salivei sunt cantitatea eliminati,
compozifia, pH-ul si capacitatea de tamponare. Cercetarea proprietatilor salivei in vederea
identificarii riscului cariogen si monitorizarea activitatii carioase a luat amploare in a doua
Jumatate a sec. XX si continud pana in prezent. Un interes deosebit prezinti studiile longi-
tudinale ale parametrilor biofizici si biochimici ai salivei, corelati cu evolutia maladiilor
psihosomatice, severitatea sau remisia acestora. Conform opiniei expuse de Elderton R. J.
in 2003 , procesele carioase sunt ... manifestarea dezechilibrului global dintre ionii de cal-
ciu si fosfat in tesutul dentar §i saliva, mediat de microorganismele biofilmului dentar, sub
influenta unor factori, dintre care cel mai important este fluorul” [19, 20].

Caria dentara este consecinta interactiunii unui complex de factori etiologici. Un
rol esential revine reducerii cantitatii de salivid eliminata, ceea ce duce la formarea de
leziuni carioase multiple ntr-o perioada redusa de timp, localizate inclusiv pe suprafe-
tele imune la carie dentara [2-7, 18, 21-23]. In conditii fiziologice, in cavitatea orala
existd un echilibru intre procesele de demineralizare si mineralizare, un schimb de
substante intre smalt $1 saliva, si substituirea permanentd a componentelor minerale de
la suprafata smalfului dentar. Acest schimb de ioni se produce deosebit de activ la eta-
pa de "maturizare" a smaltului, in perioada imediatad dupa eruptia dintilor, asigurand
furnizarea elementelor minerale in structurile smaltului [10, 11. 14, 24-26].

Densitatea salivei variaza, in functie de alimentele ingerate, intre 1.003-1,008,
fiind hipotonica comparativ cu plasma sanguini. Reglatorul principal al homeostazei,
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componentelor si echilibrului salivei este nivelul pH-ului. La un nivel neutru al pH-
lui, saliva este saturatd in ioni de calciu, prin urmare calciul din smaltul dentar nu se
elibereaza in lichidul oral, iar la un nivel acid al pH-lui are loc reducerea considerabi-
Ia a concentratiei calciului din componenta smaltului [25-30].

Fosfatii de calciu salivari, in compozitia sistemelor de tamponare ale salivel, au un
rol important in menfinerea stabilitatii echilibrului mineral al tesuturilor dure dentare in
procesele de demineralizare/remineralizare care au loc in permanenta in cavitatea orala.
Saturarea salivei cu fosfat de calciu reprezinta un factor determinant in mentinerea solu-
bilitatii reduse a smaltului, ionii de Ca’™ i H,PO, diminudnd dislocarea calciului din
tesuturile dure dentare. Contactarea salivei saturate cu fosfat de calciu cu suprafetele
dentare previne eliberarea calciului din structura fesuturilor dure dentare [23, 25, 26, 28].

Datorita saturdrii cu hidroxiapatita, saliva constituie mediul care asigura deru-
larea procesului de mineralizare posteruptiva a dintilor §i remineralizarea leziunilor
carioase incipiente, regland activ componenta si proprietatile straturilor superficiale
ale smaltului dentar [27-29]. Pentru a se produce mineralizarea smalfului dentar este
necesard penetrarea ionilor de fluor, calciu si fosfat, care participd la procesul de
cristalizare a hidroxiapatitei si altor apatite. Fluorul actioneaza ca element de activare
a procesului de formare a cristalelor. In cazul insuficientei in salivi a ionilor de fluor,
are loc incorporarea ionilor de clor. iar a ionilor de calciu — incorporarea ionilor de
brom, fapt care reduce rezistenta smal{ului dentar la actiunea acizilor [30-33].

Cercetirile recente efectuate de un numar impunator de autori au demonstrat
relatia directd dintre rata fluxului salivar, clearance-ul si capacitatea de tamponare a
salivei. mentionand faptul ca cele mai importante proprietati ale salivei pentru preve-
nirea cariei dentare sunt efectul de neutralizare a acizilor, cunoscut sub numele de
“clearance salivar” sau “capacitatea orala de clearance”, iar reducerea fluxului sali-
var, simultan cu reducerea sistemelor de apirare in cavitatea orala, pot fi cauza evo-
lutiei severe a cariei dentare [3, 11, 14, 18, 21-23, 25-29].

Reglarea secretiei salivare se realizeaza prin mecanisme structural-functionale
vegetative parasimpatice si simpatice (Figura 6.1) [36]. Inervatia parasimpatica a
glandelor submandibulare si sublinguale este prezentatd de coarda timpanului, parte a
nervului intermediar Wrisberg (nucleul salivator superior din nucleul salivator supe-
rior din calota protuberantiald), component al nervului lingual cu care patrunde im-
preuni la ganglionii submaxilar si sublingual (fibrele preganglionare), iar fibrele
scurte postganglionare, fiind si ele componentele acestora, stimuleaza secretia saliva-
ra [35-38]. Inervatia parasimpatica a glandei parotide este realizata de nervul glosofa-
ringian (nucleul salivator inferior din calota bulbului rahidian), fibrele preganglionare
ale caruia se termina in ganglionul otic, de unde fibrele postganglionare, impreuna cu
nervul auriculo-temporal, se termina in tesutul glandei parotide, stimulénd secretia

salivara [35-40].
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Figura 6.1. Reglarea secretiei salivare dupa Dawes C. si col., 2000 |36]

Glandele salivare submandibulara, sublinguala si parotida sunt inervate (inervatia
simpaticd) din centrul citiospinal (C6-Th! fibrele preganglionare) si ganglionul simpatic
cervical superior (fibrele postganglionare) care, impletindu-se in jurul vaselor sanguine
carotide, patrund in tesutul glandular si reduc secretia salivei [35, 36, 41].

Excitatia parasimpatica intensifica secretia salivei apoase si bogate in amilaza,
iar cea simpatica o diminueaza, aceasta devenind véscoasa, bogatd in componenti
organici. Activitatea functionald integrativa coerenta, sincrond, adecvatd a tuturor
glandelor salivare se datoreaza functiilor nespecifice ale formatiunii reticulate din
calota trunchiului cerebral [35, 36, 42-45].

Rata fluxului salivar este diferita in decursul zilei: in timpul somnului constitu-
ie 0,1 ml/min, in perioada de veghe creste pana la 0,5 mY/min, iar in urma stimulrii
se majoreazi pana la 2 ml/min si mai mult [46]. Valoarea medie a ratei fluxului sali-
var constituie 0.24 ml/min si creste concomitent cu vérsta, ca urmare a cresterii ma-
set de tesut glandular functional. La fete, de la vérsta de 12 ani. se constata o scidere
a secretiel salivare, asociatd cu dezvoltarea mecanismelor nervoase de reglare si mo-
dificérile endocrine care au loc la debutul pubertatii [47, 48]. Rata fluxului salivar
este dependentd de starea de sanatate a organismului, severitatea maladiilor somatice,
statutul endocrin, starea sistemului nervos central si periferic [48-51]. Pentru maladii-

34



le congenitale de dezvoltare a sistemului nervos central este caracteristica multitudi-
nea si complexitatea tulburarilor functionale. Regiunea oromaxilofaciala nu ramane
izolatd de modificarile care se produc in organism, iar afectarea organelor si tesuturi-
lor cavitatii orale devine parte integranté a sindroamelor paraliziei cerebrale [52-55].

Dereglarea secretiei salivare influenteaza susceptibilitatea individului la caria
dentard. Studiile efectuate de Stookey G. K., 2008 si Spielmann N.. Wong D.T,,
2011, au demonstrat ¢a la persoanele cu rata fluxului salivar sub 0.3 ml/min in cavi-
tatea orali se creeaza o situatie cariogena [50, 51]. Cu toate acestea, nu toti cercetato-
rii considera ca existd o corelatie semnificativa intre nivelul secretiei salivare si riscul
cariogen. Astfel, Bogonaukas A.M., 1998, neagi existenta unei astfel de corelatii [56],
iar Sullivan A., 1990, semnaleaza o corelatie slaba intre rata fluxului salivar si inten-
sitatea cariei dentare [57]. In controversa, numeroase studii au adus dovezi convinga-
toare a dependentei gradului de activitate carioasa de rata secretiei salivare [58-64].

Astfel, Zussmana E. si coaut., in 2007 au constatat ca la copiii de 7 ani. cu
grad Tnalt de cariorezistenta, rata fluxului salivar constituie 0,36 ml/min. iar la copiii
de 11-14 ani — 0.38 ml/min. La copiii cu grad redus de cariorezistenta rata fluxului
salivar constituie, respectiv, 0,29 ml/min si 0.26 ml/min. In ambele grupe de varsta,
la copiii cu dinti intacti, concentratia calciului in saliva a fost mult mai ridicata, com-
parativ cu copiii cu carie dentard multipla. La copiii cu grad inalt de cariorezistenta
din ambele grupe de vérsta a fost stabilita o corelatie semnificativa intre rata fluxului
salivar si concentratia calciului in saliva. Autorii au concluzionat ¢a la copiii cu un
grad redus de cariorezistentd, in perioada de mineralizare a dintilor concentratia cal-
ciului in saliva si rata fluxului salivar sunt reduse [64].

Influenta stirii psthoemotionale asupra volumului fluxului salivar a fost confirma-
ta de numeroase studii. Astfel, mai multi autori au depistat modificari considerabile in
volumul secretiei glandelor salivare la copiii cu maladii neuropsihice catizate de distunc-
tia si leziunile organice ale sistemului nervos central si periferic, preponderent simpatic.

Secretia salivara abundentd, volumul de saliva eliminat fiind mai mare de 2 1 in 24
ore, a fost observata la persoanele care suferd de: paralizia Bell, epilepsie, nevralgie de
trigemen, paralizie bulbard, traumatisme craniene, boala Parkinson, tabes s.a. Fenomenul
de sialoree la copiil cu sindrom bulbar si pseudobulbar de etiologie diversd (tumori,
siringobulbie, poliomielit, boli vasculare) este explicata prin iritarea centrului bulbar al
secretiei salivare sau tulburarea reflectorie a deglutitiei [65-67]. La o mare parte dintre
copiii cu sclerozd laterald amiotrofica, autism, paralizie cerebrala infantild, dementa,
sindromul Down, retardare mintala, inclusiv sindromul X fragil, scleroza multipla, mias-
tenia gravis s.a., a fost observatd dereglarea coordonarii musculare, inclusiv a celor de
deglutitie sau de mentinere a salivei. Reducerea fluxului salivar, volumul secretiel saliva-
re fiind cuprinsa intre 0,01-0,06 ml/min. a fost semnalata in stari severe de stres sau la
administrarea medicatiei complexe in unele maladii psihosomatice.
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in tratamentul persoanelor cu maladii neuropsihice sunt administrate preparate
neuroleptice, antipsihotice, antidepresive, tranchilizante, nootrope, normomimetice,
anticonvulsivante (miorelaxante) care influenteaza secretia salivara, provocand hiper-
sau hiposialie [68-73]. Substantele medicamentoase care reduc secretia salivara, dupa
Vinayak V. si coaut., 2013 [73], sunt prezentate in tabelul 6.1. Desi sunt cunoscute
efectele acestor preparate asupra tesuturilor cavitatii orale, studii complexe, care ar
stabili cert impactul maladiilor psihoneurologice si a medicatiei acestora asupra propri-
etatilor biofizice si biochimice ale salivei, nu au fost efectuate. Una din cauze sunt
impedimentele metodologice ce tin de dificultatea evidentei efectului simultan al diver-
silor factori, atat fiziologici, cét si patologici, si a medicatiei administrate [58. 59, 72].

Tabelul 6.1. Substantele medicamentoase care reduc secretiea salivara {dupa Vinayak
V. si coaut,, 2013) | 73]

Efecte secundare puternice asupra Efecte secundare minore asupra sciderii fluxului salivar

sciaderii fluxului salivar

Alcaloizi beladonici (Bellergal), Orphenadrin (Norflex)
Glyzyopyrrolat (Robinul).
Hyoscin (Buscopan).
Oxybutynin (Dridase).
Pirenzepun (Gastrozepin),
Propanthein (Corrigast)

Amitriptilin (Euplit),
Doxepin {Singuan),
Trimipramin (Stangyl).

Clomipramin (Anafranil), Desipramin (Pertofran). Imipramin
{Tofranil), Nortripthylin {Nortrilen), Tracylopromin (Parnate).
Trazodon (Thombran)

Chloroprothixen (Taractan), Promazin
(Protactyl). Thioridazine (Mellerill)

Haloperidol (Haldol) Fluphenazin (Dapotum+Lyogen).
Lithium carbonat (Hypnorex retard), Perphenazin (Decentan).
Trifluoperazin (Jatroneural)

Baclofen (Lioresal), Diazepam (Valium). Orphenadrin (Nortlex)

Benzatropin {Cogentinol),
Biperiden (Akineton),
Tritexyphenidyl (Artane)

Amantadin (Symmetrell), Levodopa (Levodopa), Orphenadrin
(Norflex), Procyclidin (Osnervan)

Disopyramid (Norpace)

Antazolin {Antistin}, Astemizol (Hismanal). Azatadin
(Optimine). Brompheniramin (Dimegan), Clemastin (Tavegyl),
Cyproheptadin (Periactinol), Dexchlorpheniramin (Polaronil).
Diphenhydramin (Benadryl), Hydroxizin (Atarax).
Promethazin (Atosil), Trimipramin (Stangyl)

Diethylpropion {Tenuate). Fenfluramin (Ponderax)

Carbamazepin {Tegretal), Clonazepam (Revotril), Nitrazepam
{Mogadan}

Alprozolam (Tafil). Bromazepam (Lexotanil). Chlordiapoxid
(Librium}, Clormezanon (Muskel Trancopal), Lorazeoam (Tavor).
Oxazeoam (Adumbran), Tamazepam (Planum). Triazolam
{Halcion)

Clonidin (Catapresan)

Atenolol (Tenormin), Captopril (Lopirin), Guanethidin (Ismelin):
Labetolol { Trandate). Methyldopa (Presinol) Metoprolol

Analgetice, Antibiotice { Tetraciclina), Antihistaminice




In studiul intreprins in perioada 2011-2014 in tara noastré a fost studiata influ-
enta maladiilor neuropsihice si a medicatiei acestora asupra proprietatilor salivei si
impactul asupra gradului de morbiditate prin carie dentard. Au fost studiate: viteza
secretiei nestimulate a salivei (ml/min), pH-ul si testul de ductilitate a fluidului oral.
S-a apreciat cantitatea de lichid oral acumnulat in decurs de 6 min, pH-ul si capacita-
tea de tamponare a salivei [74].

La majoritatea copiilor si adolescentilor cu patologie cerebrald au fost semna-
late tulburiari ale functiilor regiunii oromaxilofaciale. Tulburarea vorbirii §i respiraiei
au fost inregistrate la 80,4 % dintre copii cu toate formele de paralizie cerebrala in-
fantila (PCI). Respiratia orala predomina la copiii cu hemipareze, tipul mixt de respi-
ratie — la copiii cu hiperkinezie si diplegie. Perturbarea deglutitiei prezentau toti copi-
ii examinati. La 86,3 % dintre copii s-a observat hipotonia muschilor circulari ai gu-
rii, dificultatea de stringere a buzelor si de inghitire a salivei, urmati de eliminarea
pasiva a salivei din cavitatea orala, ceea ce provoaca fisuri, ragade labiale, iritarea
sau macerarea pielii din zona periorald, in special — in zona angulard. Cele mai frec-
vente deprinderi vicioase constatate la copiii care sufera de PCI sunt: muscarea buze-
lor, obrajilor, punerea limbii intre dinti, sugerea degetului. La majoritatea copiilor cu
PCI sunt dereglate: activitatea intelectuala, functia motorie, deglutitia, vorbirea si
sunt prezente tulburarile psihoemotionale.

In urma studiului efectuat, atét la copiii sinatosi, cat si la cei cu dizabilitati au
fost depistate toate trei tipuri de secretie salivara: normala (0,31-0,6 ml/min), hiper-
secretie (0,61-2,4 ml/min) si hiposecretie {0,03-0,3 ml/min). La copiii cu deficiente
intelectuale si psihice valoarea medie a cantitétii de saliva eliminata in | min este de
0,67+0,018 (p<0,001) si, respectiv, 1,22 ori mai mare comparativ cu copiii sanétosi
(0,55+0,003). Viteza redusa a fluxului salivar (0.25+0,001 ml/min, p<0,001) a fost
stabilita la 29,72+1,81 % dintre copiii cu dizabilitati si la 6,76+£0,99 % dintre copiii
sanitosi (0,260,004 ml/min). Reducerea semnificativd a vitezei fluxului salivar si
majorarea vascozitatii FO, depistate la copiil care suferd de maladii psihice, epilepsie
si sindrom convulsiv, pot fi explicate prin efectul exercitat de preparatele antipsiho-
tice, antidepresive, tranchilizante si anticonvulsivante (Tabelul 6.2). Fenomenul ob-
servat a fost mult mai accentuat la copiii carora le se administrau simultan preparate
din grupele mentionate. Astfel, valoarea medie a cantitatii de saliva eliminaté a con-
stituit 0,24+0,001 ml/min (p<0,001), véscozitatea FO a fost de 1,16£0,002 (p<0.001),
spre deosebire de copiii nesupusi TACV, rata fluxului salivar fiind de 1,2340,001
ml/min, iar vascozitatea FO constituind 2,76+0,002 (Tabelul 6.3). Acest fapt a con-
stituit un factor important de risc carios, sansele de evitare a cavitatilor carioase noi
fiind doar de 10,870,561 %.
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Tabelul 6.2. Viteza secretiei salivare fa copii

Viteza secretiei salivare, ml/min | Riscul carios
Loturile de Normala (0,31-0,6)
copii N (%) X£ES Sansele de. evitare‘a cavititilor
carioase noi { %)
L, 167 (26,261,774 %) (133400049 #** 29,5941 453 **
Ly 560 (88.05+1.29 %) 0.57+0.001 635.85+0.645
Sporitd (0.61-2.4)
Nr. (%) X+ES Sansele dz? evitare a caavité{iior
carioase noi ( %)
L, 280 (44,02=1.97 %) 1,16=0,01 15 52,6941, 106%%*
Ly 33 (5.19+0.88 %) 0,66+0,002 82.48=(.231
Redusa (0,03-0.3)
i . ansele de evitare a cavitatilor
NE.{9%) KBS i carioase noi ( %) :
[ 189 (29.72+1.81 %) 0,25+0,00 ] ##* 10,87+0.561
Ly 43 (6,76=0.99 %) 0.26=0,004 23.12+0,782

Notd: diferente statistic semnificative in raport cu loiud martor (L) ¥*¥p<0,001; **p<0,01: *p<0.05
2 2 2 4

Viteza normala a fluxului salivar a fost apreciata la 26.26+1,74 % dintre copiii cu
dizabilitati si la 88,05+1,29 % dintre copiii sanatosi. Consideram ¢ normalizarea fluxu-

lui salivar, la 21,98 % dintre copiii cu stari convulsive cu valorile initiale sporite ale vite-
zei secretiei salivare se datoreaza administrarii TACV complex. Desi la copiii sanatosi

predomina secretia salivard normala. in perioadele de eruptie a dintilor temporari si per-

manenti, la varste cuprinse intre 1-3, 6-8 si 10-13 ani. se observa majorarea fiziologica,

statistic semnificativa, a vitezei fluxului salivar cu 0,1=0,03 - 0,3+0,02 ml/min. La copiii
cu patologia SNC, in pericada eruptiei dintilor a fost constat aceeasi tendinta de majora-
re a vitezei secretiei salivare, majorata statistic semnificativ cu 0,1+0,01 ml/min. Totoda-

ta, spre deosebire de copiii sdnatosi, nu se observa o cronologie clara a acestui proces, ca
urmare a tulburdrii termenilor de eruptie dentara la copiii cu dizabilitati [74].

Tabelul 6.3. Parametrii biofizici ai fluidului oral la copiii cu dizabilititi
in functie de tratamentul maladiilor neuropsihice

Gradul de
Viteza secre- | Viscozitatea Capaitaten microcris-
Tratamentul tiei salivare, pH-ul de t talizare
mi/min ¢ fampon a fluidului
oral
z;(?:;i;nzame. 0.88£0.032% | 4.4540,096%* | 6,73:0,034% | 7.7940,071%* |3.55+0,119%*
Anticonvulsivante 0.32+0.001%** | 5.41+£0,002%%* | 6.3740,004%% | 6,8+0,003%% |2 57+0,023%%*
Medicatie combinata | 0.2940,004*%% | S8=0,028*** | 50040 515%%* | 6,3240,025%%* [ 2.1 1=0,070%%=
Medicatic complexad |0,24=0,001%%% | 6,4=0,007**% | 5.6140.006%%* | 4.6120,009%** | | 55+0,058***
Nesupusi medicatiel | 1,23+0.001 3,440,001 7.32=0,011 8.56=0,002 |4.58+0.028
Total 1., 0.67+0.018%* |4 83=-0,047** | 6.56+£0,026%% | 7.08+0,055%* | 3.13+£0.051%*
Ly 0.55+0.003 2, 1440,030 72040011 9,16+0.046 | 4.43+0,026

Notd: diferente statistic semnificative in raport cu lotd martor (L) ***p<0,001; **p<0.0]: *p<0.05
! i | P 2 P




Important pentru evaluarea situatiei cariogene in cavitatea orala a fost evalua-
rea relatiel dintre viteza secretiei salivare, compozitia chimicd si echilibrul acido-
bazic al fluidului oral. S-a constatat ¢ echilibrul acido-bazic din cavitatea orala la
copiii cu dizabilitati corespunde nivelului critic al pH-ului fluidului oral {6,56+0,026,
p<0,001) care. nefiind saturat cu hidroxiapatita, se transforma dintr-un lichid remi-
neralizant in unul demineralizant. La coptii sdnatosi, valorile medii ale pH-ului flui-
dului oral au valori normale — 7,29+0,011. Cu toate acestea, la copiii si adolescentii
sAnatosi, in cazul reducerii fluxului salivar, s-a remarcat scaderea pH-ului si a con-
centratiei fosfatului anorganic. Potentialul de mineralizare al salivei a ramas satisfa-
cator, atit in cazul fluxului salivar sporit, cat si a celui redus.

La copiii cu maladii neuropsihice severe, cdrora li se administra permanent o
medicatie complexa, au fost evidentiate doud tipuri de dereglare a echilibrului acido-
bazic in cavitatea orald. Primul tip se produce 1n cazul unui flux salivar sporit, cind pe
fundalul unor valori extrem de reduse ale macroelementelor P si Ca, in compozitia
salivei predomind cantitativ fosfatul anorganic, in raport cu concentratia calciului, po-
tentialul de mineralizare al salivei ramAnind satisfacator. In cazul unui flux salivar
redus s-a inregistrat tipul 1l de dereglare a echilibrului acido-bazic, caracterizat prin
majorarea relativa a concentratiilor Ca si P (comparativ cu tipul 1) si reducerea potenti-
alului de mineralizare al salivei.

Astfel. atat la copiil sanatosi, cat si la cei cu dizabilitati, la care s-a determinat
un flux salivar redus, s-a apreciat tipul 1T de dereglare a echilibrului acido-bazic. La
copiii cu patologie cerebrald concentratia Ca in lichidul oral nu a prezentat diferente
statistic semnificative in comparatie cu grupul de copii sanatosi, situdndu-se in limi-
tele normei fiziologice. Concentratia fosfatului anorganic in saliva copiilor cu tulbu-
rari neuropsihice este redusa semnificativ comparativ cu copiii sanatosi.

In cazul fluxului salivar sporit la copiii cu dizabilitati, concentratia Ca total si
P anorganic in lichidul oral sunt reduse. A fost stabilitd o corelatie inversd moderata
intre valorile fluxului salivar si concentratia Ca total din lichidul oral al copiilor cu
dizabilitati, ceea ce confirma rezultatele obtinute anterior.

Conform rezultatelor unor studii, predispunerea inalta la aparitia cariei dentare
este determinata nu doar de eliminarea redusé a salivei, dar si de sporirea considera-
bila a fluxului salivar [230-232]. Ludnd in considerare influenta nivelului de igiena
orala asupra susceptibilititii la carie dentard, prezinti interes studiul relatiei dintre
rata fluxului salivar si nivelul de igiena orald la copiii cu dizabilitati.

Analiza rezultatelor obtinute a evidentiat numarul redus de copii cu dizabilitati
care au un nivel bun sau satisficator de igiena orala si o ratd sporita a fluxului sali-
var, comparativ cu copiii sanatosi. Aceeasi tendintd a fost observata si la copiii cu
rata redusa a fluxului salivar. In acelasi timp, la copiii cu dizabilitati, atit cu rata

sporita, cét si cu rata redusa a fluxului salivar, valorile medii ale indicelui OHI cores-
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pund unui nivel nesatisfacitor de igiend orala, spre deosebire de copiil sanétosi la
care s-au determinat un nivel satisfacator de igiend orala. Astfel, la copiii cu
dizabilitati predomina starea nesatisfacatoare a igienei orale, iar rata sporitd a fluxu-
lui salivar nu contribuie la autocuratirea cavitatii orale, fapt care ar putea fi conditio-
nat de particularitatile alimentarii si incapacitatea de realizare a periajului dentar.

6.2 Componentele minerale ale fluidului oral la
copiii cu dizabilitati

Lichidul oral poate interveni atit in prevenirea, cit si in favorizarea aparitiei
cariei dentare, fiind antrenat ntr-o serie de procese chimice, inclusiv in activitatea
enzimatica si tamponarea acizilor organici produsi de bacteriile din biofilmul oral.
Compozitia chimica a acestuia este complexa. constand din componente anorganice
si organice. Cei mai importanti componenti minerali sunt calciul si fosfatii [75-79].

Principalii factori de reglare a metabolismului calciului si fosfatului sunt vita-
mina Ds, hormonul paratireidian, calcitonina, osteocalcina, hormonii sexuali, hormo-
nii glucocorticoizi si acidul ascorbic [80]. La momentul actual sunt foarte putine
studii, complexe axate pe evaluarea nivelului de calciu total si ionizat, de fosfat in
serul sanguin si saliva, precum si a continutului hormonilor si mediatorilor care re-
gleazd concentratia calciului la copiii cu leziuni carioase multiple.

Pentru determinarea confinutului componentelor minerale in lichidul oral la co-
piii luati in studiu au fost studiati mai multi indicatori biochimici ai fluidului oral (con-
centratia calciului total (Ca), a calciului ionizat (Ca’), a fosfatului anorganic (P)) si a
fost estimata relatia Ca/P. Procesele biochimice, care au loc in dereglarea metabolismu-
lui osos. au fost studiate utilizind markerii metabolismului osos: activitatea fosfa-
tazelor alcalina termolabild si acida tartratrezistentd, concentratia calcitoninei, osteo-
calcinei, hormonului paratiroidian §i a vitaminei D5 (1,25-dihidroxicolecalciferol).

La copiii cu diferite tipuri de dizabilitati, in toate grupele de vérsta, a fost de-
pistatd reducerea statistic semnificativa a continutului total de calciu (0,92+0,014
mmol/l, p<0.001) in fluidul oral, comparativ cu copiii sanatosi (1,41+0,004 mmol/l).
Reducerea semnificativa a concentratiei Ca in fluidul oral (FO), in special la etapa de
mineralizare posteruptiva a dintilor, constituie un factor de risc important in aparitia
noilor cavititi carioase. Studiind continutul de fosfat anorganic in fluidul oral am
depistat la copiii cu dizabilitati o reduce statistic semnificativa a acestui anion pana la
1,16+0,007 mmol/l, p<0,001, iar la copiii sanatosi acesta se afla in limitele normei —
1,29=0,01 mmol/l (Figura 6.2). Rezultatele obtinute confirma concluzia vehiculata in
literatura de specialitate conform careia la copiii cu carie dentaré este redus confinu-
tul de fosfat anorganic in fluidul oral [79, 81, 82].
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Figura 6.2. Concentratia macroelementelor in fluidul oral la copii

Reducerea considerabila a concentratiet calciului in fluidui oral a fost stabilita la

copiii care suferd de epilepsie sau sindrom epileptic si PCI (diplegie spastica, hemiple-

gie dubla si forma dischinetica). Concentratii scazute de fosfat anorganic au fost depis-

tate in saliva copiilor cu toate formele clinice de dizabilitati neuromotorii (Tabelul 6.4).

Tabelul 6.4. Concentratia macroelementelor in fluidul oral
la copiii cu diferite tipuri de dizabilitati

Loturile de copii Ca. mmol /| Ca™, mmol P. mmol /I Ca/P
RM 1,3440,019%%%  0.62+0,003%*% || 28+£0.004***  |[:1.047£0,013%%*
PCI 0.75£0,014%%%  0,77=0,004*%%  |1,11+0.009%**  1:0.676=0,008%**
Sindrom Down 1,3340,027=5%  [0,63=0,007*** |1, 27+0.009***  11:1,047=0,17**=
Epilepsie/Sindrom epileptic  [0,7+0,012%%= 0,78:0.005%*%  |]1.1240.014%*%%  [1:0,625+£0,003%**
Total L, 0.919+£0.014% %= [0.72+0,004**% |1 16£0,006%*=  ]1:0,793+0,009***
Ly 1,412+0.0035 54400015 2,288+0.0104 1:1,620+0.0013

Notd: diferente statistic semnificative in raport cir lotul martor (L) ***p<f).001 % *p=<0.01*p=0,05

Reducerea semnificativd a relatiei Ca/P, mai mica de !, constituie, conform

opiniei propuse de Jleonther B.K., 2007, un factor de prognostic nefavorabil al evo-

lutiei cariei dentare, cauzat de tulburarea procesului de remineralizare [79]. Acest

fenomen ar putea fi consecinta dereglarii metabolismului tesutului osos sau/si a ad-

ministrarii tratamentului epilepsiei si sindromului convulsiv (Figura 6.3).

Conform rezultatelor analizei compozitiei chimice a fluidului oral la copiii cu

dizabilitati s-a stabilit majorarea semnificativa (p<0,001) a concentratiei Ca®' la sub-

iectii carioreceptivi, fiind un indicator de predominare a proceselor de demineralizare

a smaltului dentar (Tabelul 6.5). Totodata, la copiii cu patclogie neuropsihicd si lezi-

uni carioase s-a inregistrat modificarea semnificativa a relatiei calciu/fosfat (1:0,654,
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Figura 6.3. Modificarea concentratiei macroelementelor in fluidul oral la copii in
urma medicatiei maladiilor neuropsihice

p<0,001) fafa de 1:0,95 la copiii liberi de carie, ceea ce potrivit opiniei lui Jleontser
B. K., 2007 [79] reprezinta un factor nefayorabil, intrucat procesele de remineralizare
se produc la un nivel insuficient. La copiii carioimuni cu dizabilitai este majorata
concentratia calciului ionizat, comparativ cu copiii conditional sanitosi si reflecta
procesele de pierdere a calciului din tesuturile dentare.

Tabelul 6.5. Concentratia macroelementelor in fluidul
oral la copiii carioimuni §i carioreceptivi

Loturile de copii Ca, mmol /1 Ca®', mmol/l P. mmol /I Ca/P

L, carioimuni 1.226+0,019%*# 0,642:+0.004%** | 1.281+0,003%** | 1:0.953+0.014%**
L carioreceptivi 0.699£0,009%** | 0,783+0,004%%* | 1.07340,008%* | 1:0,65440,005%**
Ly carioimuni 1,312£0,002+** 0,57+0,002%** | 2.47240,004*** | 1:],884+0,002%**
L, carioreceptivi 1.5260,002 0,510,001 2.077+0,001 1:1.361+0,001

Nota: diferente statistic semnificative: ***p<0,001:**p<0,0]: *p<0.05
¢ P P P

La cercetarea compozitiei fluidului oral la copiii cu leziuni carioase s-a constatat
ca concentratia substantelor minerale variaza in functie de gradul de activitate a proce-
sului carios. Analiza comparativa a concentratiei macroelementelor in fluidul oral la
copili cu activitate carioasa intensd si redusa din loturile de cercetare si martor a eluci-
dat majorarea semnificativd a concentratiei Ca*" in saliva mixta la copiii cu dizabilitti
si activitate carioasa intensa, in comparatie cu copiii cu activitate carioasa redusa si cei
sanatosi [74]. Rezultatele obtinute indica majorarea concentratiei Ca total, in special a
Ca’', la copiii cu activitate carioasd intensa. Datele obtinute in studiul nostru sunt in
concordantd cu numeroasele cercetdri, care indica o individualitate si o variabilitate
semnificativd a parametrilor biochimici ai fluidului oral [66, 67, 75, 77. 83-86].
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Diferente semnificative au fost observate gi in activitatea enzimelor din saliva
copiilor cu dizabilitati, comparativ cu cei sanatosi. Astfel, activitatea fosfatazei acide
(FAc) la copiii cu patologie neuropsihica a constituit 2,859+0,179 w/l. p<0,001, iar a
fosfatazei alcaline (FA) — 1,77940,341 w/l, p<0.001. Activitatea enzimelor FAc si FA
in fluidul oral la copiii conventional sanatogi este in limitele normei si costituie
2.165+0,121 v/l si 5,222+0,357 u/l, respectiv. La copiii sdnatosi, odatd cu progresarea
gradului de activitate carioasd se observd majorarea activitatii fosfatazelor acide de la
2,055+0,083 pana la 2,429+0.445 si reducerea fosfatazei alcaline n saliva mixtd — de la
5,583+0,126 pana la 4.43441,063. Dozarile fosfatazei acide ce reflectd distructia tesu-
tului osos denota cresterea semnificativd a acesteia in saliva copiilor cu dizabilitati si
carioactivitate intensa (3,215+0,363 w/l, p<0,001), comparativ cu copiil cu activitate
carioasa redusa (2,691+0,038 w/l). Concomitent cu cresterea semnificativa a activitatii
fostatazei acide in FO a copiilor cu patologie neuropsihica si activitate carioasa intensa,
s-a depistat reducerea considerabild a activitatii fosfatazei alcaline (1,022+0,399 w/l,
p<0,001).

La copiii cu dizabilitati, spre deosebire de cei sanatosi, s-a observat majorarea
activitatii fosfatazei acide. Fosfataza acida, care este eliberata de osteoclaste. determina
demineralizarea tesuturilor dentare. Fosfataza alcalind (FA). secretatd de osteoblaste,
hidrolizeaza eterii fosforici din lichidul interstitial, mareste concentratia fosfatilor in
vecinitatea celulelor (ostecblaste) pdna la un punct in care produsul de solubilitate este
depasit si fosfatul de calciu se precipita sub forma de cristale de hidroxiapatita. Presu-
punem cd micsorarea concentratiei fosfatazei alcaline este, pe de oparte, o manifestare
a epuizarii mecanismelor de compensare-adaptare pentru a mentine metabolismul cal-
ciului si fosfatului in cavitatea orald pe de alta parte, reflecta tulburarea metabolismului
calciului si fosfatului in organe si tesuturi (care caracterizeaza puterea homeostazei in
cavitatea orala la copii). Din rezultatele obtinute se poate deduce cé la copiii cu patolo-
gie neuropsihica si leziuni carioase efortu} organismului de refacere a tesutului distrus
este mai redus fata de cel distructiv al osteoclastelor.

Rezistenta smaltului dentar la atacul factorilor declansatori de carie dentara es-
te determinat, in primul rind, de compozifia chimica si proprietatile lui. Conform
rezultatelor analizei compozitiei chimice a fluidului oral la copiii cu dizabilitati s-a
stabilit majorarea semnificativd a concentratiei Ca’™ si reducerea semnificativd a
relatiei calciu/fosfat, dovada a predominarii proceselor de demineralizare a smaltului
dentar si a nivelului insuficient al proceselor de remineralizare. Rezultatele cercetari-
lor noastre pot fi explicate prin redistribuirea interfractionala a Ca, ca urmare a redu-
cerii pH-ului placii bacteriene §i a salivei mixte, ceea ce reduce esential cantitatea de
Ca legat proteic si, corespunzitor, majoreazi concentratia Ca’'.



6.3 Particularititile compozitiei fluidului oral la copiii cu dizabilitati
provocate de hipoxia perinatali a sistemului nervos central

LLa copiii cu hipoxie perinatala a sistemului nervos central se activeaza semni-
ficativ procesul de oxidare a radicalilor liberi in serul sanguin si in saliva [52-55].
Secretia salivara este redusa atat in perioada cand organismul suferd de hipoxie, dar
s la distanta, dupa vindecarea pacientilor. S-a stabilit ca tulburarile mitocondriale
sunt insotite de dereglarea metabolismului calciului, cauzat de disfunctia Ca-ATP-
azel membranare, generata de insuficienta adenozintrifosfatului (ATP) si de compo-
zifia anormala a lipidelor din membrana celulara [58-59].

In urma studiilor clinice la pacientii cu afectiuni perinatale ale SNC s-au consta-
tat tulburarea proceselor bioenergetice in celulele tesuturilor organismului, in special in
muschi, cu simptome caracteristice hipoxiei tisulare cronice. Potrivit datelor anamne-
zice, concomitent cu reducerea in tesuturi a adenozintrifosfatului (ATP), adenozindi-
fosfatului (ADP), adenozinmonofosfatului (AMP) si acumularea in organism a produ-
selor glicolizei anaerobe (lactat si piruvat), s-a remarcat o toleranta redusa la efort,
hipotonie musculara, intensificarea procesului de oxidare peroxidica [49, 52].

In cadrul studiului intreprins de noi anterior au fost evaluati parametrii biochi-
mici ai fluidului oral la copiii cu dizabilitati provocate de hipoxia perinatald a SNC
comparatiy cu copiii sandtosi, in functie de activitatea procesului carios [74]. In fluidul
oral la copiii cu dizabilitati provocate de hipoxie perinatala a SNC a fost relevata majo-
rarea moderata a concentratiei lactatului 0.51+0,009 mmol/l, p<0,001, comparativ cu
copiii sanatosi (0.33+0,001 mmol/l, p<0,001), si o crestere considerabili a cantititii de
piruvat — 0,06+0,002 mmol/l, p<0.01 in comparatie cu copiii sanatosi — 0,034+0,001
mmol/l. In consecintd, la copiii cu dizabilitati s-a redus semnificativ relatia lac-
tat/piruvat — 8,86:+0,11, p<0,001 comparativ cu cei sanatosi — 9,96+0,05 (Figura 6.4).
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Figura 6.4. Concentratia lactatului si piruvatului in fluidul oral la copii
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Cele mai ridicate valori ale indicatorilor glicolizei anaerobe au fost semnalate
la copiii cu epilepsie sau sindrom epileptic i PCL, si la cei supusi TACV complex.
Aceasta modificare a indicatorilor glicolizei anaerobe s-a produs simultan cu majora-
rea concentratiei lactat dehidrogenazei (LDH) pana la 266,93+1,77 mmol/I-min,
p<0,001 (la copiii sanatosi fiind de 211.21+0.4 mmol/I'min), care, probabil, sunt
provocate de tulburarea proceselor redox ale glicolizei anaerobe (Figura 6.5) [74].
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Figura 6.5. Concentratia lactat dehidrogenazei si relatia
lactat/piruvat in lichidul oral la copii

La copiii cu dizabilitati multiple, neuromotorii si intelectuale, factorii nocivi, in-
clusiv hipoxia care au actionat in perioadele de dezvoltare prenatala si postnatala, conti-
nua sa se manifeste in perioada prescolara si scolara. Hipoxia tisulara are impact asupra
formarii si mineralizarii tesuturilor dure dentare, determinand o frecventa inalta a hipo-
plaziei smaltului. Pe fundalul sindromului hipoxic are loc activizarea procesului de glico-
liza anaeroba, manifestata prin majorarea concentratiei de lactat si piruvat in lichidul oral,
care are un rol important in instituirea situatiei cariogene. Nivelul insuficient de igiena
orala si reducerea fluxului salivar reprezinta factori suplimentari de risc in aparitia cariei
dentare. Toate aceste conditii duc la evolutia agresiva a procesului carios si grefarea lezi-
unilor carioase pe zonele de smalt hipomineralizat.

Rezultatele studiului compozitiei fluidului oral la copiii cu activitate carioasa in-
tensa au elucidat viteza redusa de secretie salivara. cresterea concentratiei de lactat.
Pentru copiil cu activitate carioasa intensa este caracteristicd majorarea semnificativa a
concentratiei de piruvat in raport cu cea de lactat, ceea ce a determinat reducerea rapor-
tului lactat/piruvat pana la 7.63+0,056. p<0.001, comparativ cu copiii conventional
sandtosi: 9,96+0,050. Putem supozitiona ca la acest grup de copii a avut loc o tulburare
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suplimentara a metabolismului piruvatului, care a constituit unul dintre factorii care au
determinat cresterea indicelui de intensitate a cariei dentare (Figura 6.5).

La copiii sanatosi s-a depistat o concentratie redusa in lichidul oral a produse-
lor glicolizei anaerobe, predominarea semnificativa a lactatului in raport cu piruvatul
st 0 activitate moderata a lactat dehidrogenazei, fapt care confirma activitatea redusa
a proceselor peroxidice in celulele glandelor salivare.

La copiii cu carie dentara se atestd o activitatea sporitd a LDH si scaderea con-
centratiei amilazei, fapt care marcheaza activitatea procesului inflamator in cavitatea
orala. Aceste modificari au fost asociate cu reducerea indicilor sistemului imunitar
local — a concentratiei slgA [74].

Cele mai semnificative modificari ale componentei fluidului oral, manifestate
prin majorarea considerabila a produselor glicolizei anaerobe — acidului lactic si
piruvic, reprezinta un factor de risc sporit in dezvoltarea cariei dentare. Acidul lactic
(lactatul), prezent in mod constant in saliva copiilor cu patologii congenitale si croni-
ce, este caracteristic pentru tulburarile proceselor redox in mitocondriile celulelor
epiteliale ale mucoasei cavititii orale si glandelor salivare, si reflecta disfunctia sis-
temicd a proceselor bioenergetice, specificd patologiei somatice studiate. La copiii
aflati sub observatie s-a constatat si o reducere a parametrilor de protectie neimuna si
imun, antibacteriand, antiinflamatorie in saliva (imunoglobulinele, slgA, amilaza).

Presupunem cd majorarea in lichidul oral la copiii cu dizabilitati multiple a ac-
tivitatii LDH si a glicolizei anaerobe are un caracter compensator. asociat de majora-
rea cantitatii de substrat (lactat si piruvat). Intensificarea glicolizei anaerobe in celule
este specifica pentru starile de hipoxie cronica cu dereglarea procesului de sinteza a
produselor bioenergetice in mitocondrii. Asadar, modificarile in compozitia salivei la
copiil cu dizabilitati reflectd caracterul sistemic al perturbarii metabolismului, proce-
selor redox, cu acumularea in saliva a lactatului si prezenta imunodeficientei in pato-
logia somatica studiata la copii.

6.4 Microcristalizarea fluidului oral la copiii cu dizabilitati

Lichidele organismului uman sunt utilizate pe scarad larga in diagnosticul de
laborator, in pofida faptului ca obtinerea lor pentru cercetare este insotita de anumite
dificultati (leziuni tisulare, respectarea unor algoritmi speciali temporari st nu intot-
deauna fiziologici). In conformitate cu obiectivele medicinei bazate pe dovezi, se
impune aplicarea metodelor de investigatie clinicd si de laborator care sd asigure
obtinerea parametrilor cantitativi de precizie inaltd pentru argumentarea si selectarea
rationala a tratamentului patologiei studiate [87-89].

In decursul ultimilor decenii au fost intreprinsi primii pasi in studiul manifesta-
rilor diverselor maladii asupra organizarii structurale a lichidelor biologice [90, 91].
Astfel a fost implementatd o noud tehnologie de diagnosticare — cercetarea morfolo-

146



gicd a lichidelor biologice [91]. Structurile lichidelor biologice investigate se obtin pe
calea transferului fazic al acestora din starea lichida in stare solidd prin deshidratare.
Experimental s-a demonstrat ¢ informatia continuta in faza lichida, la nivel molecu-
lar, in procesul de deshidratare este transferata la nivel macroscopic sub forma diferi-
tor structuri, care devin vizibile pentru cercetator [92].

Cercetarea proceselor de autoorganizare a diferitor medii lichide fiziologice si
patologice a elucidat importanta primordiala in formarea structurilor a componente-
lor organice prezente in lichidele biologice chiar si intr-o cantitate redusa (de la 0,01
microni pana la 100 g/l si mai mult). Separarea structurilor in componente organice si
anorganice se realizeaza prin metoda deshidratarii prin aplicarea lichidului biologic
pe o suprafatd transparenta sub forma de picaturd, care se deshidrateaza in conditii
speciale. Volumul picdturii este determinat de raportul dintre greutatea specifica a
lichidului si fortele sale de tensiune superficiala. Conform conceptiilor teoretice, in
deshidratarea lichidului biologic interactioneaza mecanisme specifice, care asigura
formarea structurilor sistemice si subsistemice de faza solida. Reprezentind grafic
interactiunea acestor mecanisme obtinem schema picaturii de lichid biologic (ampla-
satd pe un plan orizontal) in sectiune sagitala [93] (Figura. 6.6). Evaporarea lichidu-
lui nu se produce uniform de pe intreaga suprafata deschisa a picaturii. Intrucét semi-
sfera are o grosime diferitd in zona centrald si periferica, in picatura analizata, la
evaporarea apei, concentratia substantelor dizelvate se schimbéa neuniform, in zona
periferica (care are grosime redusd) majorindu-se mai rapid, comparativ cu zona
centrald (cu grosime maximi). In asemenea procese interactioneaza fortele osmotice
si oncotice. Ca urmare a faptului cd puterea forfelor osmotice o depaseste considera-
bil pe cea a fortelor oncotice, sarurile migreaza spre centrul picaturii, spre zona cu
concentratie redusa a substantelor dizolvate. In zona centrala, proteinele si alte sub-
stante dizolvate cu greutate moleculara mare cedeaza apa si sunt deplasate spre peri-
feria picaturii. Ca rezultat, zona marginala amorfa a picaturii deshidratate este pre-
zentata de structurile de origine organica, iar cea centrald cristalizata — anorganica.
Astfel, se produce transformarea structurilor instabile, deosebit de dinamice la nivel
molecular, in macrostructuri stabile de faza solida. Conform cercetarilor intreprinse
de Annarelli C. si col., 2001, zona centrala este denumita zona structurilor cristaliza-
te, iar cea perifericd — zona amorfd [94]. Zona tranzitorie poate fi observata doar la
cercetarea serului sanguin. Raportul latimii zonei periferice la diametrul picaturii este
utilizat pentru determinarea continutului total de proteine in lichidele biologice [95].

Luénd in considerare conceptul cristalografiei clasice, in diagnosticul timpuriu
sau prenozologic al afectiunilor stomatologice si al maladiilor sistemice, s-a propus
aplicarea metodei cristalografice de cercetare a celul mai accesibil lichid biologic — a
lichidului oral (LO) [96].
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Figura. 6.6. Prezentarea schematici a deshidratarii lichidelor biologice:

a - forma de semisfera a picaturii de lichid biologic; b - debutul procesului de deshidratare;
¢ - microcristalograma lichidului biologic; d - prezentarea schematicd a picéturii deshidratate
de lichid biologic cu zonele de cristalizare formate: | - zona centrala; 2 - zona tranzitorie si
3 - zona periferica (adaptata dupa Tapacesnu 10. 10. si Awonosa A. K., 2003) [93]

Lichidul oral reprezinta un mediu biologic specific foarte bine organizat, cu
proprietati unice. universale, dinamic care reflecta toate schimbarile din organism.
inclusiv si cele patologice [97, 98].

Primele cercetari ale cristalogramelor au aratat ca la deshidratarea picaturilor de
LO pe lama de sticla ramane un sediment, a carui structurd microcristalind depinde de
starea de sanatate a cavitatii orale si a intregului organism. Prin urmare, modificarea
formei cristalelor reprezinta o consecinta a modificarii caracteristicilor fizico-chimice
ale salivei. Tipurile de microcristalizare identificate caracterizeaza capacitatea de mine-
ralizare si remineralizare a salivel, iar proprietatile optice ale cristalelor variaza semni-
ficativ in functie de factorii exo- si endogeni. Aceasta particularitate este aplicata cu
scopul de diagnostic [97]. Astfel, estomparea sau modificarea imaginii morfologice a
lichidului oral reprezinta un indicator al tulburarilor calitative si cantitative ale prote-
inelor salivare, a mucinelor. Fiind unul dintre cei mai timpurii markeri ai proceselor
patologice care se produc in organism, poate fi utilizat la depistarea maladiilor la
etapa premorbida pentru a aplica eficient masurile de prevenire si un tratament mi-
nim-invaziv. Particularitatile structurale ale microcristalogramelor (MCG) sunt de-
terminate de echilibrul componentelor organice si minerale. si de proprietitile fizico-
chimice ale fluidului oral [95].
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Utilizarea fluidului oral in studiul starii de sanatate este justificata de urmatoa-
rele argumente:

1. Proprietatile fizico-chimice ale fluidului oral pot servi drept marker al modi-
ficarilor patologice nu numai in glandele salivare si cavitatea orala, dar si in alte or-
gane si sisteme ale organismului uman [89, 92, 95]. Astfel, componenta FO reflecta
starea psihoemotionala, intensitatea metabolismului [89, 97], gradul de severitate al
proceselor inflamatorti, proprietatile stucturale si functionale ale smaltului dentar si
rezistenta lui la atacul carios [90]. Dereglarea continutului de saliva si a vitezei secre-
tiei salivare s-a remarcat in afectiunile cardiovasculare. [91]. Modificarile din com-
pozitia salivei pot fi asociate nu numai cu prezenta proceselor inflamatorii si afectiu-
nilor (acute si cronice), dar si cu administrarea unor medicamente [9, 97].

2. Cercetarea particularitatilor structurale ale fluidului oral in studiul starii de
sdndtate este promitdtoare datorita faptului ca metoda de obtinere a materialului este
neinvaziva biclogic si simpla in aplicare,

3. Metoda de cercetare a cristalogenezei fluidului oral prin deshidratare cu ob-
tinerea microcristalogramelor fluidului oral (MCG FO) nu perturba continutul probei
de testare si poate oferi o viziune de ansamblu a stdrii intregului organism.

Asadar, principalele avantaje ale MCG FO (noninvazivitatea, simplitatea reali-
zarii si accesibilitatea prelevarii substratului studiat) oferd noi perspective in cadrul
studiilor clinice [100]. Prin urmare, este actual studiul dinamicii cristalogenezei
faciilor fluidului oral pentru a elabora parametrii cantitativi exacti de evaluare a
structurilor fractale si standardizarea ulterioard a procesului de analiza a MCG FO.

In cadrul unui studiu efectuat anterior am studiat particularititile microcristali-
zarii fluidului oral la copiii cu dizabilitati comparativ cu copiii sanatosi [99, 100]. Pen-
tru cuantificarea microcristalelor am aplicat algoritmul de analiza a MCG, elaborat de
Maptycernu A.K., 2007, conform cdruia micropreparatul se examineaza pentru evi-
dentierea straturilor faciilor si determinarea celui de baza. Pentru descrierea cristalului
se apreciaza urmatorii parametri: lungimea, latimea si gradul de curbura a ramurii prin-
cipale, raportul dintre ldtimea ramurii principale la baza si la vrful microcristalului,
raportul perimetrului si suprafetei microcristalului, frecventa si unghiul de deviere a
dendritelor de gradul I, caracterul simetric al ramificérilor dendritelor de gradul I de la
ramura principala (Figura 6.7) [101]. Ulterior se cerceteaza integritatea ramurii princi-
pale a trunchiului si a zonei de conexiune a trunchiului cu dendritele de gradul I, forma
varfului dendritelor (conica, ovala sau divizata). De asemenea, se apreciaza incluziuni-
le organice: proportia intre suprafata incluziunilor organice si cimpul de vedere; locali-
zarea incluziunilor organice (la periferie, In zona centrald sau pe toata suprafata cimpu-
lui de vedere); raportul cu cristalul (aderare sau izolare).
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dupi Maprycesnu A K., 2007 | 100]:

[- lungimea cristalului pana la I ramificare; 2 - unghiul de deviere al dendritelor de gradul I; 3
- gradul dendritelor (1, 11, I1I s.a.); 4 - latimea cristalului; 5 - caracterul simetric al ramificari-
lor dendritelor de gradul [ de la ramura principald; 6 - lungimea cristalului, 7 - numarul de
microdendrite de-a lungul cristalului

Gradul de microcristalizare a fluidului oral a fost evaluat dupa examinarea pi-
caturilor uscate de LO, rezultatele fiind exprimate in puncte medii in functie de tipu-
rile identificate de formare a cristalelor [104]: 0-1,0 — grad foarte scazut, 1,1-2, 0 —
scazut, 2.1-3.0 — satisfacator, 3,1-4,0 — inalt, 4,1-5,0 — foarte inalt. Riscul devierii
gradului de microcristalizare (RDGM) a fost apreciat dupd formula: RDM = (RR-1)
/RRx100, unde RR - riscul relativ. Asadar, in studiul dat s-a efectuat analiza compa-
rativd a structurii cristaline a fluidului oral la copiii cu grad diferit de cariorezistenta.
La deshidratarea picaturilor de FO, pe lama de sticla ramane un sediment, a carui structu-
ra microcristalind depinde de starea de sanatate a cavitatii orale. Au fost cercetate zonele
centrale si periferice ale faciilor de FO [99, 100].

In baza rezultatelor obtinute au fost specificate principalele tipuri de microcris-
talizare (MC) a fluidului oral (Figura 6.8). Pentru [ tip de MC este caracteristicd prezenta
structurilor cristaline prismatice de dimensiuni mari, fuzionate, avand forma de ,.feriga”
(Figura 6.9). Pentru obiectivizarea cantitativa a datelor, tipul I de MC a fost apreciat cu 5
puncte. Structurile fractale fuzionate aleatoriu sunt caracteristice pentru tipul 11 de MC,
apreciat cu 4 puncte (Figura 6.10). In cazul tipului 111 de MC, in zona centrala sunt pre-
zente cristale separate cu forma stelatd, iar la periferie se mentin cristalele fractale de
dimensiuni mai mari (3 puncte). Tipul 1V de MC este caracterizat prin prezenta cristale-
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lor separate in formd de ramurd sau tija, repartizate relativ uniform pe toatd suprafata
picaturii deshidratate (2 puncte). O mare cantitate de cristale separate. de forma stelata,
ovala $i neregulate, situate izometric, sunt caracteristice pentru tipul V de MC (1 punct)
(Figura 6.11). In cazul lipsei complete a cristalelor este constatat tipul VI de MC (0 punc-

te) [99).

Figura 6.8. Tipurile de microcristalizare a fluidului oral:
A —tipul I; B — tipul II; C — tipul [1I; D - tipul IV: E - tipul V
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Figura 6.11. SEM. Facia fluidului oral. Tipul V de microcristalizare

S-a constatat ci la copiii sanatosi predomina tipurile I si I de MC, corelate cu
severe s-au constatat tipurile IV - VI de MC si o intensitate ridicata a cariei dentare
(Figura 6.11), tipurile 1 si 1l de MC fiind constatate doar in 21,4 % din cazuri. Prin
metoda de cercetare MCG a FO au fost examinate nu doar structurile fractale, crista-
lele separate, dar si substanta amorfa.

In urma analizei MCG s-a stabilit ¢a in zona periferica a picaturii de FO predomi-
na structuri cruciforme sau piramidale. In zona centrala sunt prezente structuri lineare, cu
o imagine dendritica, in forma de ,.feriga”. Dimensiunile corpurilor amorfe sunt reduse,
iar la suprafata lor se acumuleazi cristalele de dimensiuni mai mari. In zona periferica a
faciilor FO la copiii sandtosi predomina structurile ,.cruciate™ si .,prismatice”.

La pacientii afectati de carie dentara structura cristalelor este dereglata consi-
derabil, pe intreaga suprafata a faciei fiind prezente cristalele cruciate de dimensiuni
diferite. iar in zona periferica largita depistandu-se in abundenta elemente de deterio-
rare a integritatii structurii.

MCG FO la copiii cu carie complicatd sunt marcate de caracterul evidentiat,
largit si fisurat al zonei periferice. precum si de prezenta structurilor cristaline de tip
ferigd”, situate atéat in zonele periferice, cat si centrale [100].

Caracterul evidentiat, largit si fisurat al zonei periferice reflectd continutul majorat
de proteine in lichidul oral si derularea proceselor patologice provocate de radicali liberi.
Gradul distrugerii faciei variaza ca urmare a perturbarii integritatii structurii studiate [99].
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La 97 % dintre copiii sanatosi, in zona periferici a MCG FO nu s-au depistat inclu-

ziuni suplimentare, iar zona centrala era constituita preponderent de cristale dendritice.

La 3 % dintre copii sanatosi si la 94.64 % dintre cei cu dizabilitati, in zona pe-

riferica a faciilor fluidului oral au fost stabilite un sir de particularitati morfologice:

cristalizarea patologica a compusilor minerali in mediul proteic, manifestata prin
prezenta incluziunilor cristaline in zona periferica a faciei fluidului oral la
37.5 % dintre copiii cu dizabilitati si 3 % dintre copii sdnatosi;
refele de fisuri radiale, considerate in cristalografia clinica markerul proceselor
de distrugere tisulara (Figura 6.12). au fost depistate la 33,93 % dintre copiii cu
dizabilitati si leziuni carioase netratate sau cu complicatii ale cariei dentare;
portiuni de pigmentare (markerul de intoxicatie), care pot fi asociate cu fenome-
nul de cristalizare patologica a sarurilor in mediul proteic, au fost depistate la
23.21 % dintre copiii cu dizabilitati severe si activitate carioasa intensa, leziuni
carioase netratate sau complicatii ale cariei dentare [100].

La compararea particularitatilor MCG fluidului oral la copiii sanatosi si la cei cu

dizabilitati, la majoritatea copiilor cu dizabilitati severe s-a depistat cristalizarea pato-

logica a compusilor minerali in mediul proteic. Acest marker caracterizeaza capacitatea

cristalelor de .,a lega™ microorganismele si produsele activitatii lor in agregate cristali-

ne cu incluziuni organice, asociata cu o activitate carioasa intensa [99, 100].

1 glector

ET: |
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Figura 6.12. SEM. Facia fluidului oral. Fisuri radiale in zona periferici a faciei



La copiii cu dizabilitati intelectuale si multiple severe s-a depistat frecvent
markerul de intoxicatie si/sau degradare tisulara. Acest fenomen poate fi explicat prin
predominarea activitatii carioase intense, prezenta leziunilor carioase netratate si/sau
a complicatiilor cariei dentare, sau persistenta focarelor cronice de infectie odonto-
gend. La copiii cu dizabilitati usoare si moderate nu s-au depistat diferente semnifica-
tive ale gradului de MC a FO, comparativ cu copiii sandtosi [99].

Analiza peisajului morfologic al picaturii deshidratate de lichid oral a elucidat
ratd gradul de MC a LO este de 1,39 ori mai redus comparativ cu cei sdnatosi, iar la
copii cu activitate carioasa intensa de 3,83 ori. Rezultatele cercetarii permit de a con-
cluziona cd gradul de microcristalizare a fluidului oral la copii se afla in relatie direc-
td cu durata de afectare prin carie dentara si gradul de activitate carioasa [99, 100].

Este bine cunoscut faptul ci saliva, fiind un lichid suprasaturat cu ioni de cal-
ciu si fosfati, poseda capacitatea de mineralizare a smaltului dentar. Starea de lichid
suprasaturat este asiguratd de structura sa, intregul volum al caruia este distribuit
intre micelii. In conditii fiziologice, cristalele de salivd au forma ramificata datorita
prezentei in lichidul oral a micelelor Ca;(PO,}),, protejate de agregare de mucind cu o
forma ramificatd. Mucinele participa in transportul transepitelial al ionilor (Na ', K*,
CI'), precum si la procesul de biocristalizare in care sunt implicati ionii de Ca”", con-
stituind matricea organica care regleaza volumul si configuratia structurilor cristaline
si formarea de structuri cristaline dendritice Ja uscarea fluidului oral [101-103].

Proprietitile optice ale cristalelor variazd semnificativ in functie de factorii
exo- si endogeni. Acest fenomen este aplicat in cercetare, in scop de diagnosticare
[97]. in conditii nefavorabile, in cavitatea orald se modifica structura salivei, prin
urmare, se deregleazi functia ei de mineralizare. urmata de modificarea formei si
proprietitilor structurilor cristaline [101-104].

Astfel, modificarile imaginii morfologice a fluidului oral, datorita proprietatii sale
de microcristalizare, sunt un indicator al tulburarilor calitative si cantitative ale proteine-
lor salivare, in special a mucinelor, si unul dintre cei mai timpurii markeri ai proceselor
patologice din organism si pot fi utilizate pentru a depista maladiile la etapa premorbida,
pentru a aplica eficient masurile de prevenire si tratament minim-invaziv. Prin urmare,
tulburarea microcristalizarii FO reflecta dereglarile cantitative i calitative ale componen-
tei mucinelor, ceea ce reprezinta un risc sporit in aparitia leziunilor carioase [97].

Demineralizarea smaltului dentar in cadrul procesului carios se reflectd asupra
proprietdtilor salivel prin modificarea structurilor cristaline MCG FO. Gradul de
microcristalizare a FO la copii se afla in corelatie directd cu durata si activitatea pro-
cesului carios [99, 100].

Stabilirea semnelor distinctive ale modificarilor cristalografice in saliva, gene-
rate de modificarile functionale si metabolice, sporeste exactitatea stabilirii diagnos-
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ticului si eficienta predictiei riscului carios. Metoda de deshidratare (cristalizarea
biolichidelor pe lama de sticla) poate oferi o viziune de ansamblu a starii de sanitate
a intregului organism. Modificarea formei cristalelor este consecinta schimbdrilor
proprietatilor fizico-chimice ale salivei [95, 102].

Astfel, studiul particularitatilor morfologice ale fluidului oral poate servi drept
test de predictie, care identifica dereglarea mecanismelor de protectie a cavitatii ora-
le. Cunoasterea mecanismelor de dezvoltare a acestor modificari este necesara pentru
elaborarea masurilor cariopreventive tintite pe factorii individuali de risc, iar accesi-
bilitatea cercetarii FO, simplitatea metodologiei de cercetare, cheltuielile minime
permit aplicarea acesteia in practica stomatologica.

Metoda de cercetare a cristalogenezei fluidului oral poate fi aplicatd nu doar in
diagnosticul si predictia afectiunilor cavitatii orale, dar si in calitate de indicator sen-
sibil al functionalitatii intregului organism, contribuind astfel la elaborarea metodo-
logiei nalt informative si neinvazive de diagnosticare a starilor premorbide si de
diagnostic oportun al modificarilor survenite in starea de sanatate a populatiei.
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7. PARTICULARITATILE STRUCTURALE ALE SMALTULUI DENTAR
LA COPIII CU DIFERITE TIPURI DE DIZABILITATI

7.1 Studiul electronooptic si analiza spectrald a compozitiei
smaltului dentar la copiii cu dizabilitati

La copiii cu dizabilitati a fost constatat un grad sporit de afectare prin caria
dentara in comparatie cu copiii cu dezvoltare normald. Astfel, frecventa cariei denta-
re si a complicatiilor ei, dupa datele diferitor autori, constituie la copiii cu patologie
congenitald a sistemului nervos central (SNC) de la 83,8 % péna la 94,7 % [1-5]. Cea
mai mare intensitate a procesului carios este caracteristicd pentru pacientii cu forme
severe ale patologiei SNC cauzate de un compiex de factori etiologici care actioneaza
la etape diferite de dezvoltare a organismului. A fost elucidatd cresterea intensitatii
cariei dentare in functie de gravitatea tulburirilor neurologice asociate, gradul de
retardare mintald, numarul si severitatea infectiilor suportate [6- 10]. La evaluarea
acidorezistentei smalfului dentar, la 75 % dintre copii cu dizabilitati s-au identificat
valori crescute ale acestui indicator — 68,29+4,27 %, ceea ce denota o acidorezistenta
redusa a smaltului, un factor esential de risc in aparitia cariei dentare [11-16]. Prin
urmare, cercetarea particularitatilor structurale si de compozitie chimica a smaltului
dentar au un rol important in aprecierea proprietatilor fazei minerale a smaltului.

Smaltul intact prezintd proprietati texturale variate la persoane cu nivel diferit
de rezistenta la atacul carios. Analiza calitativa a compozitiei smaltului a demonstrat
ca la copiii cu grad inalt de rezistentd la atacul carios este majoratd concentratia ele-
mentelor Ca, P, Cu, Pb, Mg, Mn, Ir. Na, Co, S si mai redusa concentratia Fe, Zn, B,
K, C, Si, Sr; Pt [17-22].

Luand in considerare intarzierea in dezvoltare si crestere. tulburarile sistemului
imunitar, schimbdrile statutului hormonal si mineralizarea insuficientd a scheletului,
ca urmare a deregldrii metabolismului mineral, am putea deduce ca la copiii cu
dizabilitati este modificatd structura smaltului dentar. De aceea, pentru aplicarea
rationald si eficientd a masurilor cariopreventive, axate pe factorii individuali de risc,
este necesar de a depista particularitatile structurii si compozitiei chimice a smaltului
dentar la copiii cu dizabilitati, mai putin studiate pana in prezent.

In urma studiului electronooptic al smaltului dentar am constatat pe suprafata
lui microfisuri, protuberante si alte microstructuri sub forma de orificii care descind
in microcanalicule cu un diametru de pénd la 2 pm, formand un relief de tipul ,fagu-
relui de miere” (Figura 7.1). La copiii cu dizabilitati, spre deosebire de cei practic
sindtosi, suprafata smaltului dentar este caracterizatd de prezenta zonelor cu o abun-
denti de pori si o dezorganizare a elementelor structurale. Pe suprafetele de fractura
ale smaltului se observa microcanalicule in forma de tuneluri care patrund in straturi-
le mai profunde ale smaltului, modificind directia prismelor de smalt (Figura 7.2).
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Figura 7.1. Imagine electronooptici prin baleiaj cu SEM a suprafetei externe a
smaltului unui dinte intact. Spectrul 1 — rezultatul analizei spectrale in zona orificiilor
microcanaliculelor. Spectrul 2 — rezultatul analizei spectrale in zona intercanaliculari

La analiza radiospectrala, in orificiile microcanaliculelor smaltului dintilor in-
tacti am depistat majorarea masei procentuale a carbonului si prezenta azotului, ca
elemente principale ale componentei organice a microcanaliculelor de smalt. Spre
deosebire de orificiile microcanaliculelor, la suprafata cristalelor de hidroxiapatita nu
a fost depistat azotul, in schimb era crescut continutul de Ca, P, CI, si Na. Straturile
superficiale ale suprafetei smaltului sunt saturate cu substante minerale, spre deosebi-
re de straturile profunde. Astfel, in straturile superficiale ale smaltului concentratia
calciului este mai mare de 1,1 ori, a fosforului — de 1,2 ori, iar a carbonului de 2.6 ori

mai mica decat in cele profunde (Figura 7.1).
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Figura 7.2. Imagine electronooptici prin baleiaj cu SEM a suprafetei de
fracturd a smaltului unui dinte intact. Spectrul 2 - rezultatul analizei
spectrale in zona prismelor de smalt

In cristalele de hidroxiapatita din straturile superficiale ale smaltului dintilor
extrasi de la copiii cu forme severe de dizabilitati s-a depistat o concentratie procen-
tuald de masa mai redusa a P, Cl, Mg si Na. decit in dintii extrasi de la copiii sdna-
tosi, spre deosebire de concentratia procentuald de masa a C si O,, care nu difera in
mod semnificativ in cele doud grupuri de copii. Presupunem ca aceste deosebiri in
compozitia fractiunii minerale a dintilor copiilor sanatosi si cu dizabilitati sunt cauza-
te de dereglarile de formare si de mineralizare a tesuturilor dure dentare si ulterior de
abraziunea patologica a dintilor, specifica copiilor cu hipertonus muscular.

La scanarea suprafetei smaltului afectat de carie incipienta, in zona orificiilor
microcanaliculelor si a cristalelor de hidroxiapatita, a fost depistata cresterea concentrati-
ei procentuale de masa a C. S, CI, N si reducerea concentratiei procentuale de masa a P,
Ca si Zn (p<0,05). Spre deosebire de smaltul dintilor intacti, in zonele afectate de carie a
fost constatata aparitia potasiului in zona orificiilor microcanaliculelor. La suprafata cris-
talelor de hidroxiapatita s-a dovedit a fi crescuta concentratia procentuald de masa a C, S,
Mg, iar concentratia Na, P, Cl. Zn si Si redusa, comparativ cu dintii intacti (»<0,05). Nu
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s-au depistat diferente statistic semnificative intre concentratia procentuald de masa a
calciului in dintii afectati de carie si cei intacti (Tabelul 7.1).

Tabelul 7.1. Continutul macro- si microelementelor in straturile superficiale ale
smaltului dintilor intacti la copiii cu dizabilititi severe si la cei practic sanatosi
(masa %, M+m

Straturile superficiale ale smaltului Straturile superficiale ale smaltului
copiilor practic sanitosi (atom %) | copiilor cu dizabilititi severe (atom %)

Elementele = - 2 . — :

cristale microcanalicule cristale microcanalicule

(n=30) {n=30) {n=30) {n=30)
Carbon (C) 50.14+0.18 69,34+0,27 57.48+0.68% 70,61+0.43%
Oxigen (O) 31,27+1,28 26,34=0,34 20,2542 71 * 17,8440,19%
Sodiu (Na) 0.76+0.02 0,62+0.03 0.63x0.03% 0,760,022+
Fostor (P) 21,56=0,43 19,02+0.41 16.21+0.85* 14.87+0.17*
Calciu (Ca) 8,92+0.83 1,97+0,60 2.37=0,74* 3,66+0,39*
Clor (CI) 0,09+0,2 0.07+£0.015 0.05=0,017 0.04+0,019
Sulf(S) 0,08+0,002 0,18=0.003 0,09+0,003 0,18+0,005
Magneziu (Mg) | 0,18=0,003 0,21=0,008 (1,28+0,008 0,31+£0,011 %
Fluor (F) 0,140,004 0,14=,004 0,140,004 0, 14+0,004
Zinc (Zn) {1, 16+0,009 0,170,009 0.16+0.009 0,160,009
Siliciu (Si) 0,17+0,003 0, 18£0,006 0,17+0.004 0.18+0.006
Azot (N) - 5, 17+0,05 - 8.15+0,06

Nota: *— diferente statistic semnificative comparativ ey copii practic sandtosi

La scanarea suprafetelor longitudinale de fracturd ale smaltului afectat de carie
s-a depistat o zona de demineralizare, plasata sub stratul superficial de smalt neafec-
tat. in zona de demineralizare, care are o forma triunghiulara cu baza orientata spre
suprafata smaltului, concentratia procentuald de masa a P, Ca, Cl. Na, Mg, F, Zn, Si
era redusd considerabil (p<0,01), iar cea a C, Os. S si K (p<0,05) crescuta. Acest fapt
se explicd prin distrugerea si disolutia componentelor minerale ale cristalelor de
hidroxiapatita din interiorul zonei de demineralizare si cresterea permeabilitatii stra-
tului superficial al smaltului (Figura 7.3).

in regiunea, care delimiteazi zona de demineralizare de smaltul neafectat, este
redusd concentratia procentuald de masa a C si N (p<0,01) din cauza pierderii com-
ponentei organice din spatiile interprismatice. De asemenea, este scazuta concentratia
procentuald de masa a Cl si crescutd a O, (p<0.05), ca urmare a initierii proceselor de
demineralizare si dezorganizare. Concentratia procentuala de masa a Ca si P a rimas
neschimbata.

Cercetarea concentratiei procentuale de masd a elementelor chimice continute
in smaltul dintilor intacti si celor afectati de carie a elucidat faptul c¢i in zona proce-
sului carios este schimbata considerabil concentratia elementelor C, P, Ca, Cl, S, mai
putin a 05 si Na.
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Figura 7.3. Imagine electronooptica prin baleiaj cu SEM a suprafetei externe a
smaltului unui dinte afectat de caria dentari. Spectrul 1 - rezultatul analizei
spectrale in zona leziunii carioase; Spectrul 2 - rezultatul analizei spectrale in

zona de delimitare a focarului de demineralizare cu smaltul intact
in debutul cariei dentare se atesti cresterea masei procentuale a C de 1,6 ori. S
-de 4,1 ori, Cl —de 1,5 ori. simultan cu cresterea considerabila a masei procentuale a

K péana la 0.414 0,05 din cantitatea totala a elementelor chimice, $i reducerea masei

procentuale a O, de 2.2 ori, Na—de 1,2 ori, P —de 1.4 ori gi Ca—de 1.3 ori in orifici-

ile canaliculelor de smalt (Tabelul 7.2).

In zona de demineralizare a smaltului se produc pierderi semnificative ale ma-
sei procentuale a componentelor minerale: P — de 23.5 ori, Ca — de 16,2 ori, Cl — de

1.6 ori, Na—de 1.4 ori, Mg - de 2 ori, F —de 1,4 ori, Zn —de 1,8 ori si Si —de 1,9 ori.

In schimb, a crescut masa procentuala a C de 2.3 ori, O, —de 1.7 ori 3i S —de 7 ori.
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dovada a distrugerii si pierderii componentelor minerale ale hidroxiapatitei din zona
afectata.

in zona de delimitare a focarului de demineralizare de smaltul intact s-a redus
masa procentuald a C de 4.4 ori, N —de 20 ori, Ca —de 1,3 ori, P—de 1,1 ori, Cl - de
2.9 ori, iar masa procentuala a O, a crescut de 2,6 ori.

Tabelul 7.2. Continutul macro- si microelementelor in straturile superficiale
ale smaltului dintilor cariati (masi %, M+m)

Elementele Straturile superficiale ale smaltului | Straturile superficiale ale smaltului copii-
copiilor practic sindtosi (atom %) lor cu dizabilitiiti severe (atom %)
cristale microcanalicule cristale microcanalicule
(n=28) (n=28) (n=22) (n=22)

Carbon (C) 19,90=+0.18 31.43+0,25 62.96+0,36*% 6,24+0,48*
Oxigen (0) 21,40=0,18 15.4840,19 34,89+0,36* 53,01+0,04*

Sodiu {Na} 0,150,011 0,5+0.01 0,45+0.019* 0,66+0,019%
Fosfor (P) 19,06+0,2 14,21+0,25 0,68+0,04* 14,41+0,24*
Calciu (Ca) 38.4140,14 25,04+0.31 1.98+0.36% 24,40+0,26%

Clor (Cly 0,56:0.016 0,9940,018 0.28+£0,015* (,23+£0,013*

Sult' (S) 0,22+0,007 0,730,007 0,6320,07* 0,20++0,004
Magneziu (Mg} |0,20+0.004 0,21=0,008 0,14=0,009* 6,320,007

Fluor (F) 0,14+0.009 0,140,003 0.10+0,005* 0,130,002

Zinc (Zn) 0, 13+0,009 0,15+0,001 0,09+0,007 * 0,13+0,009

Siliciu (S1) 0, 1640,004 (1, 18+0.006 0,09+0,006 * 0,160,004

Potasiu (K} 0,020,005 (.4 1+0,05 0,09+0,002* 0,530,008 *

Azot (N) - 10,27+0.05 - 0,440,001 *

Nota:* — diferente statistic semnificative comparativ cu straturile superficiale ale smaltului
copiilor sdandtogi

Rezultatele studiului nostru sunt comparabile cu datele relatate de mai multi
autori vizand reducerea semnificativa in zonele de smalt demineralizat a masei pro-
centuale a componentelor minerale P, Ca, Cl, Na, Mg, F, Za si Si, simultan cu creste-
rea masei procentuale a C, O, si S, cregterea considerabild a masei procentuale a K la
etapa de initiere a procesului carios [17-22]. In zona de delimitare a focarului de de-
mineralizare cu smaltul intact, pe linga reducerea continutului componentelor mine-
rale si cresterea masei procentuale a Oy, Kunin A. si coaut., 2000, au semnalat si re-
ducerea cantitatii substantelor organice: proteinei totale — de 1,5 ori, biopolimerilor
(proteinelor cationice si glicoproteinelor neutre) — de 1.9 ori si acidului hialuronic de
2,4 ori ca urmare a dizolvaril (dezorganizarii) componentelor . barierei tisulare” de
citre produsele metabolismului microorganismelor antrenate in procesul initial de
demineralizare a smaltului [18].

In cadrul studiului nostru am stabilit ca structura electronoopticd a suprafetel
smaltului la copiii cu dizabilitati severe este caracterizati de prezenta zonelor cu o
abundentd de pori si microfisuri. De asemenea, s-a depistat cresterea statistic semni-
ficativd a ponderii componentei organice a smaltului dentar si reducerea statistic
semnificativd a concentratiei substantelor minerale, spre deosebire de compozitia
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minerald a smaltului dintilor copiilor practic sanatosi. Presupunem ci particularitatile
structurii si compozitier chimice a smalfului dentar, stabilite de noi la copiii cu
dizabilitati severe, sunt cauzate de dereglarile de mineralizare survenite in perioada
de formare precum si in perioada de mineralizare posteruptiva a dintilor ca urmare a
intarzierii in dezvoltare a organismului, a tulburarilor sistemului imunitar, a schimba-
rilor statutului hormonal si a dereglarii metabolismului mineral.

7.2 Spectroscopia in domeniul infrarosu a smaltului dentar
la copiii cu dizabilitati

La moment prezinta interes cercetarea structurii cristaline a apatitelor smaltului
dentar pentru elucidarea factorilor etiologici, mecanismelor patogeniei si evaluarea modi-
ficarilor structurale ale smaltului dentar survenite dupa aplicarea masurilor de prevenire.
Este cunoscut faptul ¢a componenta fazei minerale a smaltului dentar este hidroxiapatita
substituita cu carbonat [23-25). fonii de carbonat din componenta apatitei smaltului den-
tar sunt situati in doud centre (site-uri) anionice. Substituirea ionilor de carbonat (IC) are
loc, in principal, in centrele PO, (IC tip B) si mai putin in centrele OH IC tip A [23].
Cantitatea totald de carbonat determinati in smalt constituie 3 % din masa, circa 11 %
din aceasta cantitate fiind concentrata in centrele de tip A. In dintii temporari si cei afec-
tati de carie dentard, concentratia IC este majorata considerabil comparativ cu dintii per-
manenti, cu un grad diferit de maturitate, si in cei intacti [24].

Metodele de baza in studiul structurii si defectelor de formare a compusilor
organici si minerali, inclusiv si a tesuturilor dentare care furnizeaza informatii despre
caracteristicile structurii lor moleculare. sunt metodele spectroscopice, in special,
spectroscopia in domeniul infrarosu (IR). Aceasta s-a dovedit a fi cea mai potrivita
metoda de identificare a prezentei grupéarilor functionale polare in structura molecu-
lelor compusilor organici [26-29].

Radiatia infrarosie reprezintd partea spectrului electromagnetic, cuprinsa intre
regiunea vizibila si cea de microunde, caracterizata prin lungimi de unda de ordinul a
10° m. Pentru inregistrarea spectrelor IR, utilizate in determinarea structurii compu-
silor organici, se foloseste doar domeniul IR de mijloc, ce contine lungimi de unda
situate in regiunea 2,5-25 pum (cel mai frecvent se utilizeazd undele cuprinse in do-
meniul 400-4000 cm™) [26, 27].

In spectrele IR se pot identifica doua tipuri de vibratii ale guparilor functionale
dintr-o moleculd — alungire si deformare. Vibratia de alungire (simbolizatd prin v),
este miscarea ritmicd de-a lungul axei legaturii covalente, astfel incét are loc o varia-
tie a distantei interatomice, numita vibratie de valenta. Vibratia de deformare consta
intr-o modificare a unghiului dintre doua legaturi covalente, avand un atom in co-
mun. Miscarea unui grup de atomi cu restul moleculei poate duce la vibratii localiza-
te in planul sau in afara planului descris de grupul de atomi, aparénd astfel posibilita-
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tea unor vibratii de deformare in plan: de forfecare (simbolizata prin 8) si de rotire
(simbolizata prin p) sau vibratii de deformare in afara planului: balans (simbolizata
prin @) si torsiune (simbolizata prin 1) [26, 28].

Spectroscopia IR se bazeaza pe interactiunea radiatiei electromagnetice din
domeniul IR cu moleculele ce alcdtuiesc o substanta si consta in masurarea lungimii
de unda si a intensitatii absorbtiei luminii in infrarosu de citre o proba. In cazul in
care radiatia electromagnetica interactineaza cu moleculele, pe langi excitarea elec-
tronilor, molecula poate prelua si energie sub forma de energie de rotatie si energie
de vibratie a moleculei [26, 29].

Un spectru IR contine benzi de absorbtie datorate vibratiilor care au loc simul-
tan, cu participarea tuturor atomilor din structura moleculelor compusului organic ana-
lizat (vibratii normale). Pozitia unei benzi de absorbtie formate prin excitarea vibra-
tionala a unei anumite grupari functionale este bine precizata in spectru, variind in limi-
te restranse odatd cu ambianta gruparii functionale in cadrul moleculei. O bandi de
absorbtie, caracteristicd aceleiasi grupdri functionale, se regdseste la aproape aceeasi
valoare a numarului de unda n spectrul IR al oricirei molecule (vibratii caracteristice
de grup). Acest fapt permite identificarea elementelor structurale componente ale unei
molecule, prin atribuirea benzilor de absorbtie caracteristice din spectrul IR [26].

Pozitia unei benzi de absorbtie din spectrul IR depinde de mai multi factori
cum ar fi: masele relative ale atomilor, constantele de fortd ale legéturilor implicate
in excitarea vibrationald, geometria moleculei. Energia de vibratie a unei legaturi
covalente poate avea numai valori cuantificate, proportionale cu frecventa de oscila-
tie a unui sistem format din dou mase (masele atomice) legate printr-un arc (legatura
covalenta); aceasta frecventd poate fi dedusd dintr-o aplicatie a legii deformatiilor
elastice (legea lui Hooke) la oscilatorul armonic [26, 27].

Spectrul IR se reprezintd ca intensitate a benzilor de absorbtie in functie de

numarul de unda ¥ (frecventa v, sau lungimea de unda %) a radiatiei electromagneti-
ce absorbite. Intensitatile benzilor pot fi exprimate fie ca transmitanti (T), fie ca ab-
sorbantd (A). Transmitanta este raportul dintre puterea radiatiei transmise printr-o
proba si puterea radiatiei incidente pe probi:

T = I/l,, unde: I, — intensitatea radiatiei incidente; 1 — intensitatea radiatiei
emergente.

Pentru ca absorbtia radiatiei [R si aiba loc, vectorul electric al luminii trebuie
sa interactioneze cu momentul de dipol al moleculei (campul electric alternativ, pro-
dus de modificarea distributiei de sarcina care acompaniaza vibratia respectiva, cu-
pleaza vibratia moleculei cu cAmpul electric oscilant al radiatiei electromagnetice). O
reguld de selectie arata ca produc benzi de absorbtie in domeniul IR numai vibratiile
care presupun o modificare a momentului de dipol al moleculei. In consecinti, nu se
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vor inregistra benzi de absorbtie induse de vibratiile simetrice fata de centrul de si-
metrie al moleculei - aceste vibratit sunt ingctive IR. Intensitatea benzii de absorbtie
se raporteaza de obicei in termeni semicantitativi notati: s - absorbtie intensa (engl.
strong), m - absorbtie medie (engl. medium), w - absorbtie slaba (engl. weak) [26-28].

Aplicarea microscoapelor infrarosii (IR), care opereazi in modul de reflectare si
poseda o intensitate Tnaltd a iradierii sinhrotrone (Synchrotron Radiation) in calitate de
sursa IR, a permis analizarea starii tesuturilor dure dentare, precum $i a continutului de
compusi organici [26-37]. Ludnd in considerare gradul inalt de afectare prin carie den-
tard, apreciat la copiii cu dizabilitati severe, studiul componentei smaltului dentar va
permite elaborarea de metode noi, exacte de prognostic al cariei dentare si de evaluare
a eficientei metodelor cariopreventive aplcate la copiii cu aceasta patologie.

In studiul intreprins de noi au fost studiate piesele de smalt dentar, preparate din
dintii extrasi dupa indicatii ortodontice la copiii cu dizabilitati severe si la cei practic sa-
nétosi. Piesele de smalt au fost uscate la temperatura de 110" C dupa care s-a obtinut pul-
berea de smalf. Spectroscopia in infrarosu cu transformare Fourier (FTIR) a fost efectuata
in limitele 400-4000 cm™. Pentru obtinerea spectrelor FTIR, pulberea de smalt a fost
presatd in forma de tableta. In calitate de standard a fost folosita naftalina — o substanta
care nu reactioneaza in conditii normale cu piesele cercetate, nu este higroscopica si are 0
banda ingusta de absorbtie la frecventa 780 cm™, in zona adiacenta zonei analizate. Acest
fapt permite minimalizarea erorilor la compararea intensitatii relative in spectrele expe-
rimentale. La obtinerea celor mai informative benzi spectrale a fost gasit un compromis
intre concentratia apatitei si a standardului in tableta (astfel ca absorbtia sa nu depaseasca
75 % - intervalul in care actioneazi legea Lambert-Ber) si obtinerea intensitatii maxime a
liniilor analitice si a celor de comparatie. In cursul experimentelor a fost aplicat procentajul
optim al masei tabletei pentru piesa cercetata i standard care a constituit, respectiv, 2,5 %
510,833 %. Din fiecare piesa de smalt s-au confectionat céte 3 tablete cu diametrul de 20 mm.
Apoi, utilizind metoda liniei de bazi, a fost caleulat raportul mediu al intensitatii absorb-
tiei iradierii laser IR a liniilor analitice in piesele de smalt cu nivel diferit de cario-
rezistenta si intensitatea diferitd de absorbtie a liniilor standardului extern la o frecventa
de 780 cm™. Intensitatea relativa a ionilor CO;” a fost determinata utilizand banda spec-
trala 873 cm™' (substituirea de tip B), avand o absorbtie mai mare decat banda de 878 cm™.

Pentru descrierea spectrelor FTIR ale pulberii de smalt ne-am bazat pe reco-
mandarile autorilor cu renume in domeniu: Kunin A. si coaut., 2000; Tarnowski C. si
coaut., 2002; Draper E. si coaut., 2005 [33, 34, 36]. Asttel, conform opiniei lui Kunin
A. si coaut., 2000, interpretarea unui spectru IR presupune corelarea benzilor de ab-
sorbtie ale spectrului compusului necunoscut cu absorbtiile cunoscute pentru fiecare
tip de legaturd chimicd. Deosebit de importantd in interpretarea spectrelor este si
intensitatea peak-ului (slab, mediu sau intens), forma peak-ului (larg sau ingust) si
pozitia peak-ului (cm™) in spectru [26, 33].
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Regiunea 920-980 cor ! corespunde bandei vibratiei simetrice de valenta PO>
(v)) si este cea mai intensa in spectrul unui tesut mineralizat. Specific pentru aceasta
zona este sensibilitatea inalta a mediului cu un grad superior de mineralizare: frec-
venta si forma benzii depinde de mediul local si variazd in urma substituirii grupari-
lor anionice si modificarii gradului de cristalinitate. intr-un sir de studii a compozitiei
apatitelor naturale si sintetice. frecventa benzii PO (v1) este asociatd cu compozitia
zonelor adiacente ale mineralului [34, 36].

[n spectroscopia IR a tesuturilor mineralizate, zonele din vecinatatea apatitei
sunt divizate in trei grupe, cu frecvente diferite ale benzilor corespunzitoare. In
apatita carbonat-substituita de tipul B (ionii carbonat substituie ionii de fosfat in re-
teaua apatitei). banda fosfat v, se determina in intervalul 955-959 em’ ' In hidroxia-
patita inalt cristalizata nesubstituitd, banda v, se deplaseaza in zona 962-964 cm’ ''in
final, o banda cu frecventa 945-950 cm ' indica prezenta in apatita a retelei de fosfat
dezordonate. Cauzele modificarii retelei de fosfat a apatitei nu au fost inca elucidate,
Tarnowski C.P., Ignelzi Jr M.A_, Morris M.D., in 2002, au inaintat ipoteza ca aceasta
dezordonare a retelei de fosfat este provocata de substitutiile ionice de tip A (ionii de
carbonat substituie ionii hidroxil) sau de prezenta fosfatului de calciu amorf, propu-
nand termenul de "fosfat dezordonat". In general, in tesutul osos si dentar banda
fosfat v| reprezinta o suprapunere a celor trei componente si are, de reguld, o forma
asimetricd, datoritd contributiei vibratiilor fosfatului dezordonat si a hidroxiapatitei
nesubstituite. Pentru evaluarea gradului de cristalinitate a apatitei se estimeaza banda
v, la %z din inaltimea acesteia [34].

Regiunea 1065-1070 c¢m’ ' corespunde vibratiei ionului carbonat de tip B.
Pentru a evalua relatia fosfat/carbonat este frecvent utilizat raportul dintre intensi-
tatile peak-urilor de absorbfie corespunzatoare spectrului: 959 cm™ ' pentru PO," si
1070 cm™ pentru CO:”, cu remarca ca poate fi estimat raportul dintre amplituda si
suprafata peak-urilor [35].

Regiunea 1400-1800 cni '. Vibratiile matricei organice in aceastd zona sunt
produse de doua tipuri de legaturi: vibratiile legaturii -CO-NH-, care formeazd ma-
tricea proteicd, si vibratiile asociate cu catenele laterale ale aminoacizilor. Pe spectrele IR
sunt evidentiate clar peak-urile de absorbtie ale legaturilor proteice, ale grupelor
amidice -CO-NH, care au 9 moduri de vibratie, iar in spectru sunt inregistrate urma-
toarele benzi: amida | se situeaza in zona 1655-1675 cm™ a spectrului si reprezintd
vibratia de valentd C=0, amida 1l (1560 cm™ — vibratia deformata N-H, vibratia de
valentd C-N): amida 1l (1240-1260 c¢cm’' — vibratia de valenta C-N, vibratia defor-
mata N-H) [36, 37]. Numarul de intensitate joasd a peak-ului de absorbtie la 1620 cm’
este corelat cu vibratia catenei laterale a tirozinei Y8a. Peak-ul 1450 cm™ corespunde
vibratiei de deformare de torsiune a -CH> in colagen (doi atomi de hidrogen legati
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covalent la acelasi atom de carbon se deplaseaza simetric). In multiple publicatii in
domeniu, peak-urile de vibratie ale amidei I, situate in zona 1665 cm™' a spectrului,
sunt utilizate pentru a estima continutul relativ al matricei organice si a calcula
raportul dintre matricea minerala si cea organica [37].

Regiunea 2750-3350 cm’’. Peak-urile din aceasta zona sunt corelate, de regula,
cu vibratiile legaturilor C-H (2880-2935 si 3070 cm™), C-N (3320 si 3435 ecm™) in
colagen [34]. Interpretarea benzilor spectrale in conformitate cu datele autorilor [34,
36| este prezentata in tabelul 7.3.

In baza estimarilor efectuate de noi am determinat pozitia benzilor v, ale ionu-
lui fosfat in zona 959,014 - 960.049 ¢cm™'. fapt care ne permite sa afirmam ca faza
minerald a tuturor probelor studiate reprezintd hidroxiapatita carbonat-substituti de
tip B. Concentratia relativd a ionului fosfat este mai redusd in smaltul copiilor cu
dizabilitati, ceea ce denota reducerea regularitatii retelei de fosfat a hidroxiapatitei.

Latimea benzilor indica gradul de cristalinitate al hidroxiapatitei. Astfel, in
smaltul intact acest indicator constituie 17.61, fapt care confirma gradul inalt de
cristalinitate al hidroxiapatitei. In smaltul dintilor extrasi de la copiii cu dizabilitati
acest indicator se majoreaza cu 0,812, iar in dintii cu leziuni carioase incipiente cu
1,036-1,038, ceea ce denota reducerea gradului de cristalinitate al hidroxiapatitei.

Raportul CO+/PO, se majoreaza cu 0,075 la copiii cu dizabilitati si cu 1,101 la
copiii cu leziuni carioase, comparativ cu valoarea acestui indicator apreciat la copiii
sdnatosi fara leziuni carioase. Aceste rezultate sugereaza o scidere a cristalinitatii
cauzata de substituirea ionului fosfat de ionul carbonat.

Raportul matricea minerald/organica se reduce semnificativ in smaltul dentar
la copiii cu dizabilitati (cu 3,825) si in smaltul dintilor cu leziuni carioase incipiente,
depistate atdt la copiii cu dizabilitati (cu 4,048), cit si la cel sanatosi (cu 3,825).

Tabelul 7.3, Identificarea spectrelor FTIR ale smaltui dentar (adaptat dupa Tarnowski
C. si coaut., 2002; Draper E. si coaut., 2005 [34, 36])

Nr. undi (em™') Fragmentul, vibratia
430 PO v, (P-O vibratie de deformare)*
580 PO v, (P-O vibratie de detormare)*
855 Inelul benzoic de prolina
876 Inelul benzoic de hidroxiprolina
950-964 PO, v (P-0 vibratie simetrica de valentd)®
1001-1003 Muodul de deformare a inclului benzoic de fenilalaning
1030 PO, v; (P-O vibrafie asimetrica de valenta)*
1045 PO, v; (P-O vibratic asimetrica de valenta)®
1065-1070 CO5” v, substititie de tip B (C-0 vibratie in plan de valenta)*
1245-1270 Amida ITl. C-N-H vibratic de valenta
1610-1620 Y8a (vibratia catenel laterate a tirozinei)
1663 Amida |, C-C-H vibratie de valenta
2880-29335, 3070 Vibratia C-H
3350 Vibratia C-N
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Figura 7.4. Spectrul FTIR al probei de smaTﬁ al unui dinte intact extras de la un copil
practic sanitos
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Figura 7.5. Spectrul FTIR al pl“O—BEi de smalt al unui dinte intact
extras de la un copil cu PCI
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Figura 7.6. Spectrul FTIR al probei de smalit al unui dinte afectat de carie dentara
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Tabelul 7.4. Parametrii spectrelor FTIR ale smaltului dentar la copii

Smaltul intact Smaltul afectat de carie
Fragmentul v ™ m P "
aevisetat copii practic | copii cu copii practic |  copii cu
siinditogi dizabilititi siniitosi dizabilitati
Pozitia benzilor PO, v, (cm™) 960,049 959,014 960,049 959,014
Latimea benzilor PO v, la ' tnaltime 17.61 18,422 18.646 18.648
Intensitatea integrala a benzilor PO v, un. 40465 49768 57287 57288
Intensitatea integrala a benzilor CO5” un. 9135 14991 19170 19166
Raportul CO5/PO, 0,226 0.301 0.335 0.335
Intensitatea integrali a peak-ului amidei L, un. 5685 16016 17397 17300
Raportul — matricea minerala /organica 7.118 3,293 3.293 3,107

Acest fapt este specific pentru procesul de demineralizare in zonele afectate de carie.
Continutul redus al substantelor minerale, depistat in smaltul dintilor neafectati de
carie extrasi de la copiii cu dizabilitati ar putea fi consecinta tulburdrii procesului de
mineralizare a tesuturilor dure dentare ca urmare a dereglarii metabolismului mineral.

Utilizand spectroscopia FTIR au fost determinate vibratiile specifice ale gruparilor
din molecula de hidroxiapatitd. Aplicind metoda standardului extern si metoda liniei baza-
le, am apreciat intensitatea absorbtiei v, oscilarii lonilor CO+” ai smaltului dentar cu grad
difert de carloactivitate la frecventa 873 em’”! (marimea ab), adaptate la intensitatea relativd
de absorbtie a benzii spectrale a standardului (naftalina) la frecventa 780 cm™ (marimea cd).
Fiecare indicator a fost obtinut prin estimarea valorilor medii dupa datele a 3 paralele.

A fost calculata componenta procentuald a ionilor CO* tip B ai smaltului dentar
cu nivel foarte redus de cariorezistentd in raport cu acest indicator al smaltului dentar
cu nivel ridicat de cariorezistenta (Tabelul 7.5). in mediu aceasta valoare constituie 20 %.
Aplicand datele obtinute de Michel V. et al., 1995 [38]. s-a estimat concentratia ionilor
CO;™ localizati in zona de tip B. In smaltu! cu nivelul inalt de cariorezistenta acest
indicator constituie 2,67 %, iar in cazul cariorezistentei reduse - 3,2 %. Pe spectrele
FTIR au fost depistate benzi caracteristice pentru componentele organice. Aparitia
benzilor 1300-1280 cm™ se explicd prin prezenta grupei organice (CH,). Acest fapt
provoaca majorarea ponderili componentei organice a smaltului in raport cu cea mine-
rala si, respectiv, reducerea continutului de hidroxiapatitd si, in ultimi instanta, reduce-
rea considerabila a rezistentei smaltului la atacul carios. Structura electronooptica a
acestor piese este caracterizatd prin prezenta la suprafata smaltului a zonelor cu o canti-
tate considerabila de pori si dezorganizarea elementelor structurale.

Diferente esentiale intre piesele de smalt preparate din dintii extrasi de la per-
soane cu nivel diferit de activitate carioasd sunt depistate in zonele caracteristice
pentru IC. In spectrele IR ale smaltului dentar se determind benzi caracteristice pen-
tru ionii CO-_;B', care constituie intervalul 865-885 cm™'. Atunci cand este redusa inten-
sitatea benzilor IC, este scAzuta corespunzitor concentratia ionilor CO_«,E' in piesele de
smalt si este majoratd considerabil cantitatea fazei minerale.
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Tabelul 7.5. Rezuitatele determinirii intensitatii absorbtiei v, oscilirii ionilor C032' ai
smaltului dentar la copii sdnitosi si cu dizabilititi la frecventa 873 em™ (marimea ab),
adaptate la intensitatea relativi de absorbtie a benzii spectrale a standardului
(naftalina) la frecventa 780 em™' (mérimea cd)

Nr. Smaltul dintitor Smaltul dintilor copii- Raportul smaltul dintilor copiilor
expe- copiilor sanatosi, lor cu dizabilitati, sindtosi / smaltul dintiler copiilor cu
rientei ab/ed ab/ed dizabilitati, %

1 0.62 0,71 114.5
2 0.46 0.39 128
3 0.40 0,47 117.5

Efectuarea spectroscopiei FTIR a permis sa stabilim cresterea valorilor sumare
ale coeficientului organico-mineral ca urmare a majorarii de 13 ori a continutului de
amide secundare. La analiza factoriald a procesdrii statistice a rezultatelor s-a consta-
tat ca modificarile in smalt In cadrul procesului carios sunt determinate de urmitoare-
le elemente: carbon, fosfor. calciu, clor si sulf.

Cercetarea SEM si efectuarea spectroscopiei FTIR a smaltului dentar ne-a permis
sa stabilim particularitatile structurale si de compozitie chimica ale smaltului dentar la
copiii cu dizabilitati severe. Astfel, concentratia ionilor CO;™ de tip B in smaltul dentar la
copii cu maladii neuropsihice constituie 20 % in raport cu continutul acestor ioni in smal-
tul dintilor copiior sanatosi. Concentratia absolutd a IC localizati in zona de tip B, pentru
smaltul dintilor copiilor sanatosi, a constituit 2,67 % din masa, valori caracteristice pentru
smaltul dentar cu un nivel inalt de rezistentd la atacul carios. In smaltul dintilor copiilor
cu dizabilitati severe acest indicator a inregistrat 3,2 % din masi, ceea ce indici la un
nivel foarte redus de cariorezistenta. Pe spectrele FTIR au fost depistate benzi caracteris-
tice pentru componentele organice. Aparitia unei benzi in zona 1300-1280 cm™ a fost
explicatd prin prezenta grupei organice (CH,). Acest fapt provoaca majorarea ponderii
componentel organice a smaltului in raport cu componenta minerala si, respectiv, reduce-
rea continutului de hidroxiapatita si in ultima instanta - reducerea considerabila a rezis-
tentei smaltului la atacul carios. Structura electronoopticd a acestor piese de smalt este
caracterizatd de prezenta la suprafata smaltului a zonelor cu o cantitate considerabila de
pori si dezorganizarea elementelor structurale. In baza studiului dat s-au stabilit particula-
ritatile structurale la nivel molecular si macroscopic, ale smaltului dentar aparent intact la
copiti cu dizabilitati neuromotorii severe. Aceste rezultate sunt comparabile cu datele
obtinute de mai multi autori [26-29, 33, 34, 37, 42-46] in cadrul studiilor componentelor
minerale si organice ale smaltului dentar.

Spectrele FTIR ale smaltului dentar permit determinarea modurilor vibrationale in
spectrele de oscilatii situate in zona 1020,6 cm™" — cea mai intensa bandd de absorbtie,
asociatd cu oscilatiile valente v; (PO,™) ale ionului fosfat, precum si ale vibratiilor de
intindere v, (PO) situate in limitele 597.6 cm’’ si 559,8 cm™', care corespund componentel
anorganice. Spectrele FTIR de absorbtie obtinute din zonele de smalt afectat de carie
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dentara difera semnificativ de cele din zonele de smalt intact. Astfel, este redusa intensi-
tatea peak-urilor care corespund componentei anorganice, in timp ce peak-urile cores-
punzatoare componentelor organice ale smaitului dentar au o intensitate sporita. Se majo-
reaza intensitatea peak-urilor de absorbtie ale amidelor 1 — v (C = O) si 11 - 8 (NH), creste
semnificativ intensitatea peak-ului de absorbtie ale amidei [l — & (NH), v (CN) datorita
asocierii benzilor primare de vibratii ale legaturilor covalente ale grupei C-N si benzilor
secundare ale vibratiilor de deformare ale grupei N-H. Tn smaltul intact, peak-urile de
absorbtie ale amidei III sunt neglijabile, este majorata intensitatea maximurilor de ab-
sorbtie care corespund modurilor vibrationale ale substantelor de naturd organicad v
(CH,), v(C=0), 8 (CH,), v3(COs")siapad (OH).

Deoarece benzile de absorbtie ale amidei [, amidei 11 si amidei 111 sunt interdepen-
dente de prezenta in componenta smaltului dentar a compusilor chimici de natura organi-
ca, in particular a aminoacizilor, valorile suprafetei peak-urilor benzilor de absorbtie sau
intensitatea integrald pot reflecta concentratiile acestor substante. Valorile intensitatilor
integrale ale peak-urilor benzilor de absorbtie pentru smaltul intact constituie: v (PO,™)
— 18,4, pentru amida 1 — 0,026, pentru amida II — 0,041, pentru amida 1l — 0,004. Pentru
smaltul afectat de procesul carios, valorile intensititilor integrale constituie: vy (PO,™) —
17,2, pentru amida 1 — 0,7, pentru amida I1 — 0,1 si pentru amida [11 — 0,1. Datele obtinute
demonstreazi elocvent reducerea benzii intensitatii integrale a fosfat anionului vy (PO;™),
care caracterizeaza componenta anorganica a smaltului dentar, si majorarea intensitatii
integrale a amidelor in afectarea smaltului dentar de catre procesul carios.

In calitate de caracteristica cantitativa a continutului relativ al componentei or-
ganice din smaltul dintelui poate servi coeficientul organico-mineral care constituie
raportul dintre intensitatile integrale ale benzilor de absorbtie ale amidei 1. amidei II
si amidei I1I la intensitatea integrald a peak-ului benzei de absorbtie v 3 (PO,™) [33].

Valorile coeficientului organico-mineral (OM) indica la diferente semnificati-
ve ale continutului componentelor minerale si organice in smaltul sinatos si afectat
de carie. Astfel, pentru amida I coeficientul OM in smaltul intact constituie 0,0014,
iar in smaltul afectat de carie este de 29 de ori mai mare. Pentru amida Il coeficientul
OM in smaltul intact constituie 0,002, iar in smaltul cariat este de 3 ori mai mare.
Pentru amida II1, valorile coeficientului OM in smaltul sédnatos reprezinta 0,002, iar
in smaltul cariat sunt de 30 ori mai mari.

Datele obtinute demonstreaza clar schimbarile calitative in centrul procesului carios
in smalt, generat de activitatea protecliticd a microorganismelor si endotoxinelor. Prin inter-
mediul spectrelor IR de absorbtie optica a fost determinata cresterea vibratiilor de deformare
si de intindere ale raporturilor corespunzatoare: v (CH,), § (CH,), grupelor carbonil v (C =
0), § (NH) si anionului carbonat v; {CO.’) in substante de naturi proteica si apa § (OH), cu
o crestere cantitativa a componentelor integrale, spre deosebire de substantele anorganice.
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Asadar, cercetarea SEM si spectroscopia FTIR a smaltului dentar ne-au permis
sd stabilim urmatoarele particularitati structurale si de compozitie chimica a smaltu-
lui dentar la copiii cu dizabilitati severe:
|. Concentratia ionilor CO;™ de tip B in smaltul dentar la copiii cu dizabilitati con-

stituie 20 % 1n raport cu continutul lor in smaltul dintilor copiilor sanatosi.

2. In smaltul dintilor copiilor cu dizabilitati severe concentratia absoluta a IC locali-
zati in zona de tip B constituie 3.2 % din masi, reflectand un nivel foarte redus de
cariorezistenti, spre deosebire de 2,67 % din masa in smaltul dentar cu un nivel
inalt de rezistenti la atacul carios.

3. La copiii cu tulburéri severe de dezvoltare este majoratd ponderea componentel
organice a smaltului dentar in raport cu cea minerald, este redus continutul de
hidroxiapatitd, ceea ce determina reducerea considerabila a rezistentei smaltului la
atacul carios. Suprafata smaltului dentar la copii cu dizabilitati este caracterizata de
prezenta zonelor cu o abundenta de pori si dezorganizare a elementelor structurale.

4. In smaltul copitlor cu dizabilitati severe este redusa masa procentuala a P, Ca, Cl,
Mg si1 Na, spre deosebire de smaltul dintilor copiilor practic sanatosi.

Gradul cel mai Tnalt de mineralizare a smaltului dentar s-a depistat in probele
de smalt preluate de la copiii practic sandtosi, fard leziuni carioase, confirmat prin
gradul inalt de cristalinizare a hidroxiapatitei $i numarul minim de substitutii ale io-
nilor de fosfat prin ionii de carbonat.

In probele de smalt afectat de procesul carios, preluate de la copiii cu dizabilititi
multiple severe, se contine hidroxiapatita demineralizata, carbonat-substituita. cu intensi-
tate redusa a peak-urilor de fosfat si o crestere semnificativa a componentelor organice.

Asadar, au fost stabilite particularitatile structurale ale smaltului la nivel molecular si
macroscopic 1n dintii extrasi dupd indicatii ortodontice la copiii cu dizabilitati multiple
severe, cauzate de dereglarile de mineralizare survenite in perioada de formare a dintilor
precum si In perioada de mineralizare posteruptiva a acestora. Rezultatele obtinute demon-
streazA riscul sporit de aparitie a cariei dentare la coptii cu dizabilitati severe si confirma
necesitatea aplicarii sistematice a masurilor eficiente de prevenire a acestei afectiuni.
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8. STAREA IGIENEI ORALE $I COMPOZITIA BIOFILMULUI
ORAL LA COPIII CU DIZABILITATI

8.1 Biofilmul — 0 nouna paradigmi in microbiologie

Microflora normala reprezintd un component indispensabil al macroorganis-
mului cu un rol important in mentinerea homeostazei. Modificarile cantitative si cali-
tative din comunitatile microbiene sub actiunea factorilor exo- si endogeni pot dere-
gla functionarea normala a macroorganismului. In prezent sunt cunoscute doua mo-
dalitati de comportament al bacteriilor: planctonica, in care organismele unicelulare
plutesc liber intr-un mediu lichid, $i in asociatii de convietuire numite biofilme [1, 2].
Conform conceptului actual, biefilmul reprezintd o unitate biologica activa, un eco-
sistem specializat ce asigura vitalitatea si conservarea tipurilor sale constitutive de
microorganisme, precum si cresterea populatiei lor generale [3-5].

Conceptul de biofilm reprezinta o nova paradigma in microbiologie, 99 % din-
tre bacteriile de pe Terra traind asociate in consortii complexe, atasate suprafetelor.
Stabilirea fenomenelor de diferentiere celulara si de specializare individualid a bacte-
riilor s1 comportamentul lor social au determinat savantii in domeniu sa lanseze ipo-
teza cd biofilmele sunt sisteme multicelulare primitive.

Microorganismele joaca un rol important, iar in unele cazuri determinant in
aparitia si dezvoltarea afectiunilor cavitatii orale. Studiul biofilmelor devine astfel un
domeniu interdisciplinar si multidisciplinar, antrenfind microbiologi, ingineri, medici,
ecologi, specialisti in evolutionism, microscopie, geneticieni, chimisti, fizicieni, ma-
tematicieni, igienisti, toxicologi din intreaga lume [2, 6 - 9]. Cel mai important
biofilm microbian al cavitatii orale este reprezentat de placa dentard, o masa gelati-
noasd aderenta la suprafetele dentare, dar si la alte zone cum ar fi obturatiile, restau-
rarile implanto-protetice fixe sau mobile, implanturile dentare sau aparatele ortodon-
tice fixe sau mobile s.a. [10]. Cercetatorii in domeniu afirmé cu certitudine faptul ca
bacteriile orale nu sunt colonii solitare, ci membri ai unui sistem ecologic complex si
dinamic, in continua schimbare si formare, constituind o agregare bacterianid din
reprezentanti a circa 200-400 specii diferite [5, 10 - 12].

Structura schematica a biofilmului dentar, propusa de Marsh P.D., 2005, este
prezentata in figura 8.1 [11]. Conform opiniei expuse de autor, microorganismele din
biofilmul dentar intrunesc un sir de proprietéti specifice:

e convetuirea microorganismelor de diferite tipuri, care interactioneaza intre ele;

* organizarea microorganismelor in microcolonii;

e microcoloniile sunt inconjurate de o matrice intermicrobiana protectoare;

e mediile din interiorul microcoloniilor se deosebesc intre ele dupa pH, concentra-
tia O, capacitatea de asimilare a substantelor nutritive s.a.;
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* comunicarea intre ele prin quorum sensing si compozitie plurispecifica:
* sunt rezistente la antibiotice, preparate antimicrobiene si la reactiile de aparare ale
organismului [11- 13].

microcolonii de bacterii matrice protectoare

canale
fluide

peliculi

suprafifa
dintehui

Figura 8.1. Structura biofilmului dentar (dupi Marsh P.D., 2005) [11]

Asadar, biofilmul dentar matur reprezinta o structura heterogena complexa de
microorganisme latente si in crestere, de enzime si de produsele lor metabolice. Matri-
cea protectoare este penetratd de canale prin care circula substantele nutritive, enzimele,
metabolitii, oxigenul s.a. Fiecare microcolonie are micromediul sau specific. diferen-
tiindu-se de altele prin nivelul pH-ului, gradul sau intensitatea asimilarii substantelor
nufritive si concentratia de oxigen [5-8]. Microorganismele din biofilm, fara a-si
schimba sensibilitatea individuala, supravietuiesc la actiunea preparatelor antibacterie-
ne, prezintd proprietati complexe si paradoxale, cele mai importante fiind rezistenta la
agresiunea microorganismelor concurente si a factorilor externi nocivi [14].

Conform opiniei expuse de Finkel J.S., Mitchell A.P, 2011, biofilmul microbian
se formeaza in céteva etape consecutive: fixarea initiald, atasarea ireversibild, maturiza-
rea si dispersia celulelor din colonie (Figura 8.2) [15]. Formarea biofilmului debuteazi
prin fixarea reversibila a bacteriilor planctonice de suprafete prin forte Van der Waals,
gradul de aderenta fiind dependent de prezenta componentelor antibacteriene, structura
macro- si microscopica a suprafetei, proprietitile hidrofobe sau hidrofile ale substratu-
lui etc. Daca primele microorganisme nu sunt indepartate imediat de pe suprafata, ele
se atageaza ireversibil prin intermediul structurilor de adeziune celular, cum sunt pilii.
Cresterea si multiplicarea ulterioara a bacteriilor duce la colonizarea suprafetelor adia-
cente. Primii colonisti faciliteaza aderarea altor celule prin furnizarea diverselor situsuri
de adeziune, prin initierea constructiei matricei intermicrobiene care tine unit biofilmul.
Unele specii nu sunt capabile si se ataseze de suprafete, dar adesea se pot ancora la
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matrice sau direct la primii colonisti. In timpul colonizarii aceste celule sunt capabile sa
comunice prin ,,molecule semnal” — quorum sensing sau folosind unele produse meta-
bolice precum lactonele homoserin acilate (LHA). Odata inifiata colonizarea, biofilmul
creste datorita diviziunii celulare si aderarii celulelor noi. Etapa finala a formarii
biofilmelor reprezenta stadiul in care biofilmul este stabil, modificindu-si doar forma si
dimensiunile. La etapa de dispersie a celulelor din colonia microbiana biofilmele se
extind, colonizand noi suprafete [ 14, 16].

Figura 8.2. Etapele de formare a biofilmului (dupa Finkel J.S., Mitchell A.P, 2011 [15])

David C.. 2015, confirma opinia expusa de Marsh P.D., 2005, referitor la structura
biofilmelor, mentionind cé aceasta. avand forme asemanatoare ciupercilor (mushroom-
like), este cea mai complexa din toate biofilmele existente in natura si constituie un motiv
suplimentar pentru studiere ulterioara a acestora. In formarea biofilmelor dentare autorul
distinge trei etape: atasarea si colonizarea; cresterea si proliferare; maturizarea si
detasarea (Figura 8.3) [17]. Particularitatile biofilmului dentar sunt diversitatea mare de
specii bacteriene regasite in acesta 5i comunicarea intre ele sau intre microcomunitati si
quorum sensing. Scopul acestei comunicari este semnalizarea prezentei reciproce §i
modulare expresiei genetice ca raspuns la modificarile densitatii populationale. Patogeni-
tatea biofilmului dentar este consecinta rezistentei crescute a bacteriilor din componenta
sa fata de substantele antimicrobiene, precum si a incapacitatii celulelor de apérare ale
gazdei de a le fagocita [18].

Exista dovezi ca cantitatea bacteriilor la suprafata biofilmului este redusa, totodata
acestea fiind foarte active datorita resurselor nutritive provenite din lichidul care iriga
biofilmul. Dupa o anumita perioada de activitate la suprafata biofilmului, bacteriile tind
sa ajungd in interiorul acestuia, unde trec in stare latenta [19]. Bacteriile din componenta
biofilmului interactioneaza reciproc. Astfel, produsele metabolice ale unor bacterii pot fi

utilizate de citre altele in calitate de sursa principala de hrana.
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I —atasare si colonizare I — crestere i proliferare T — maturizare 51 detasare

Figura 8.3. Etapele de formare a biofilmului dentar (dupa David C., 2015 [17])

Compozitia biofilmului dentar se caracterizeaza printr-un anumit nivel de stabilita-
te sau echilibru intre tulpinile bacteriene, rezistente la modificarea mediului inconjurator:
hrand, igiena, reactii de aparare ale organismului, modificarile zilnice ale cantitati de
saliva etc. Aceasta stabilitate, numita ,.homeostazi microbiana”. se mentine datorita echi-
librului determinat de multiplele interactiuni intermicrobiene. cum ar fi sinergismul si
antagonismul [19]. Cercetarile recente au demonstrat c¢i numeroasele procese fiziologice,
inclusiv producerea de metaboliti si de substante bilologic active. se produc diferit in
biofilm, comparativ cu cele derulate in culturile pure de bacterii. Deosebirile sunt eviden-
te la nivelul peretelui celular si al sistemelor de transport membranar [2]. Comunitatile
microbiene sunt capabile sd minimalizeze impactul factorilor de mediu prin generarea in
urma metabolismului a unui numar mare de microclimate care asigura supravietuirea si
dezvoltarea ulterioara a bacteriilor [20].

Pentru comunitatea bacteriani din cadrul biofilmului este specific un sistem
genetic unic sub forma de plasmide — ADN-uri circulare care determini codul de
conduitd al membrilor biofilmului (relatiile trofice. energetice si interactiunea cu
mediul exterior), denumit “comportamentul social” (engl. quorum sensing) al micro-
organismelor [16, 21]. Reactia microorganismelor la factorii mediului extern este
diferitd, in functie de reactia specifica a fiecarui tip de bacterii in monocultura. O
astfel de organizare a biofilmului asigura stabilitatea sa fiziologica si functionala,
asigurand supraviefuirea competitiva a microorganismelor intr-o nisa ecologica.

In natura bacteriile catabolizeaza macromolecule complexe. In cavitatea orala
proteinele si glicoproteinele (mucinele) endogene reprezinti sursele principale de
carbon si azot pentru microflora persistentd. Culturile pure ale bacteriilor orale pot

metaboliza doar aceste molecule si in cantititi foarte mici [22]. De exemplu,
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Streptococcus oralis si Actinomyces naeslundii, exercitand o actiune sialidazicé, pot
distruge radicalii terminali ai acizilor salivari, crednd noi substraturi, utilizate de alte
microorganisme, cum ar fi Lactobacillus rhamnosus si Porphyromonas gingivalis.
Asocierea acestor tipuri de bacterii duce la cresterea biomasei totale, favorizind ata-
sarea suplimentard a lanturilor de cligozaharide. Astfel, catabolismul acestor molecu-
le complexe ale gazdei determind o activitate sinergica a tipurilor de bacterii care
interactioneazi intre ele si fiecare in parte cu profilurile complementare ale enzime-
lor. Acest fapt explica persistenta unui echilibru dinamic intre membrii consortiului
biofilmului dentar si mediul lui extern [ 18, 23, 24].

Zona exterioara a biofilmelor este bine aprovizionata cu oxigen, spre deosebire de
mediul intern caracterizat printr-o anaerobicitate relativd. Microorganismele anaerobe
supravietuiesc in urma atacului toxic al oxigenului gratie interactiunii lor cu tulpinile
consumatoare de oxigen, care reduc semnificativ concentratia oxigenului [25]. Asocierile
fizice specifice intre membrii comunitatilor microbiene din cavitatea orala asigura protec-
tia anaerobilor de efectele toxice ale oxigenului [20]. Co-agregarea (sau co-adeziunea)
este un proces esential in formarea unor astfel de biofilme. cum ar fi placa dentara care
contribuie la fixarea inter- §i intraspecifica a bacteriilor [26]. Cercetarile efectuate de
Bradshaw D.J. si coaut., 1998, au demonstrat ¢a in situatia unei co-agregri insuficiente a
consumatorilor de oxigen (Neisseria subflava) cu anaerobii obligati, prezenta altor mi-
croorganisme (Fusobacterium nucleatum) sporeste semnificativ aceastd interactiune. De
exemplu, Fusobacterium nucleatum exercita functia de legatura intre alte doua perechi de
tulpini care interactioneaza mai slab [28].

O varietate impresionanta de bacterii din biofilmul oral au nevoie pentru cregtere
de un interval optim al valorilor pH-1ui, totodati, in unele cazuri ele pot supraviefui si in
cazul depdsirii intervalului confortabil al pH-lui. Unele microorganisme poseda strategii
moleculare speciale care le permit sa se adapteze rapid la schimbarile pH-ului. In plus,
ele pot modifica pH-ul local, In special in biofilme, prin intermediul enzimelor codificate
genetic, care regleazi producerea de acizi sau de alcaline. Aceste enzime sunt activate
atunci cand pH-ul atinge valori critice pentru cresterea bacteriilor [27, 28].

Structura spatiala heterogena a biofilmelor permite cresterea si multiplicarea
concomitentd a diferitor tipuri de microorganisme, fapt care nu ar fi posibil intr-un
mediu omogen [29]. Cercetarile in vivo ale biofilmelor din culturi mixte prin metoda
microscopiei fotonice activate si fluorescentd cu utilizarea colorantilor specifici au
confirmat prezenta unui mediu eterogen in interiorul biofilmului oral complex cu
variatii nesemnificative ale valorilor pH-ului [30].

Habitatele biofilmelor orale sunt suprafata tunicii mucoase, suprafata dentara,
santul gingival, punga parodontald, canalul radicular. Fiecare dintre aceste biofilme
poseda particularititi structurale specifice care ramén stabile (homeostaza microbia-
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na). In zonele afectate de un proces patologic predomind agentii patogeni care lipsesc
sau se gasesc in cantitdti mici 1n stare normala [31-32].

Placa bacteriana constituie un biofilm structural si functional organizat, atasat
de suprafafa dura a dintelui si acoperit cu o matrice din polimeri de origine bacteria-
na. In procesul de formare a leziunilor carioase, in compozitia biofilmului predomina
streptococil, in special Streptococcus mutans. Un sir de cercetari [31-39] au confir-
mat rolul primordial al Streptococcus mutans in formarea leziunilor carioase la etape-
le initiale. Streptococcus mutans sunt microorganismele adaptate perfect la mediul
cariogen (concentratie ridicata de hidrocarbonati si o valoare scazuta a pH-lui), numi-
te bacterii exclusiv cariogene. Tulpinile altor bacterii (Streptococcus mitis) poseda
proprietafi care provoacd demineralizarea smalfului. In cazul avansarii procesului
carios se majoreaza numirul de lactobacili si creste importanta lor patogena [37].

Compozitia biofilmului cavitatii orale evolueaza odata cu cresterea copilului. In
conditii fiziologice copilul se naste cu cavitatea orala sterild. Dupa nastere, in urma con-
tactului cu mediul inconjuritor, debuteaza procesul de populare a microbiotei, iar forma-
rea unei microflore sandtoase a cavitatii orale finalizeaza citre varsta de 4 ani [40].

Procesul de eruptie a dinfilor creeaza un mediu propice pentru o colonizare in-
tensiva a cavitatii orale cu bacterii. acest proces deruldndu-se mult mai usor si mai
rapid decat la adulti din cauza imaturitatii functionale a mecanismelor imunitatii se-
cretorii. Astfel, nivelul redus de anticorpi in saliva si prezenta unei forme specifice
de imunoglobulind A secretorie (sIgA,), care poate fi distrusd de enzimele microor-
ganismelor patogene din biofilmul oral, creste riscul infectirii [41].

Cercetérile recente au demonstrat ca Streptococcus mutans nu face parte din flo-
ra normalé a cavitatii orale, initierea procesului carios fiind asociata frecvent cu strep-
tococii (Streptococcus mutans §i Streptococcus sobrinus). Colonizarea initiald a cavi-
tafii orale cu streptococi (in mod special, cu Streprococcus mitis, Streptococcus
salivarius) siin continuare cu actinomicete defineste diversitatea ulterioara a peisaju-
lui microbian. Prezenta microorganismelor cariogene la copilul nou-nascut este aso-
ciatd cu infectia primara, principala sursa a cireia este mama copilului sau persoanele
care il ingrijese, iar calea de transmitere este contactul (prin saliva, folosirea vaselor
comune, nerespectarea regulilor de igiena orala). Dacé pdna nu demult se considera
ca colonizarea cu microflora cariogena a cavitatii orale pand la eruperea primilor
dinti este imposibila, studiile clinice recente [41, 42] au demonstrat ci microorga-
nismele cariogene pot forma colonii in fisurile limbii. Existd dovezi ca cu cat mai
timpuriu a avut loc infectarea, cu atét este mai mare riscul declansarii procesului
carios i intensitatea acestuia. De asemenea a fost stabilitd o corelatie stransa intre
concentratia microorganismelor cariogene in saliva mamei si riscul infectarii copilu-
lui [43, 44]. Prin urmare. inaintea nasterii copilului este necesar ca toti membrii fami-
liei sa se adreseze la specialistul stomatolog pentru asanarea cavitatii orale.
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Studiile recente consacrate etiologiei si patogenezei cariei dentare demonstreaza
ca aparitia si evolutia acesteia nu sunt influentate doar de un tip de bacterii. Din multi-
tudinea tulpinilor de bacterii prezente in cavitatea bucald. un rol important in patogene-
za cariei dentare revine lactobacililor si actinomicetelor. Lactobacilii se multiplica lent,
numarul lor in cavitatea orald fiind influentat de consumul glucidelor rafinate, iar intr-
un mediu acid acestia manifesta o activitate metabolicd intensd. Drept urmare, concen-
tratia sporitd a lactobacililor in saliva este un indicator al prezentei leziunilor carioase
deja formate [37]. Desi actinomicetele sporesc nesemnificativ aciditatea mediului in-
conjuritor, unele specii, Aktinomyces viscosus, favorizeaza aparitia cariei radiculare
[40]. Potentialul cariogen al biofilmului dentar este determinat, in mare mésura, de
caracterul alimentelor consumate si de calitatea igienei cavitatii orale [31-44]. Prin
urmare, afectiunile dentare pot fi prevenite nu numai prin distrugerea principalilor
agenti patogeni, adica prin strategii antimicrobiene sau antiaderente, dar si prin supri-
marea selectiva a substantelor nutritive pentru microorganismele din biofilm [45-51].
In prezent nu exista mijloace pentru a asigura eliminarea definitiva a biofilmului de pe
suprafata dintilor si din pungile parodontale, iar reducerea proprietdtilor sale patogene
este posibild prin intermediul modificirii compozitiei sale. Strategiile de control al
cariei dentare includ inhibarea dezvoltarii biofilmului. in particular prevenirea atasarii
bacteriilor cariogene, modificarea mecanismelor de semnalizare in interacfiunea celule-
lor microbiene, aplicarea local a agentilor antimicrobieni eficienti sau sporirea propri-
etatilor de apirare ale gazdei. Totodata, pana in prezent igienizarea cavitatii orale ra-
méne cea mai importanta si indispensabild metoda de eliminare a biofilmului dentar.
Astfel, preventia cariei dentare si a afectiunilor parodontiului marginal se axeaza pe
indepirtarea biofilmelor orale existente i prevenirea formarii acestora.

8.2 Starea igienei orale la copiii cu dizabilitati

Cercetatorii in domeniu relateaza starea nesatisfacatoare, defectuoasa a igienei
orale la majoritatea copiilor cu dizabilitati, aceasta fiind considerata, pe de o parte,
unul din factorii determinanti de risc in aparitia cariei dentare, iar pe de alta parte —
cauza gingivitei catarale cronice [53-66]. Potrivit datelor prezentate de Martens L. si
coaut., 2000, Idaira Y., 2008 si Vinereanu A. si coaut., 2014, parintii nu acorda im-
portanta necesaré igienizarii cavitatii orale, iar copili nu poseda deprinderi elementa-
re de igienizare a cavitatii orale [56, 52, 66]. In urma examinarii copiilor cu paralizie
cerebrald s-a constatat ca doar 22 % periaza dintii cu regularitate, 24 % efectueaza
periajul neregulat, iar 54 % nu periaza dintii niciodata [53].

Igienizarea zilnica a cavitétii orale a fost efectuatd doar de 30 % dintre copiii cu

de 2 ori pe zi [52]. Un numar impunator de copii, 43,3 %, efectuau periajul dentar nere-
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gulat, de la caz la caz, iar 26,7 % nu au efectuat nici o masurd de igienizare a cavitatii
orale [60]. La prescolari igienizarea cavitatii orale a fost realizatd de parinti sau de per-
soanele care-i ingrijeau [59]. Doar 18.3 % dintre copiii cu dizabilitati multiple de varsta
scolard efectuau de sine statator periajul dentar [63]. Prin urmare, majoritatea copiilor cu
deficiente intelectuale, locomotorii si vizuale au nevoie de ajutorul parintilor sau persoa-
nelor care-i ingrijesc pentru igienizarea cavitatii orale. Davies R. si coaut., 2000, au rela-
tat ca absenfa unei igienizari adecvate a cavitatii orale duce in 68,3 % din cazuri la forma-
rea leziunilor carioase la varsta de trei ani, iar la vérsta de patru ani in 96,7 % [65].

Informatii despre starea igienei orale la copiii cu dizabilitati din tara noastra nu
sunt. Pentru a obtine date obiective la acest capitol a fost intreprins un studiu compa-
rativ al particularitatilor de ingrijire igienica a cavitatii orale la 2315 de copii cu
dizabilitati si 2358 de copii sanatosi. In urma acestui studiu s-a stabilit o stare nesa-
tisfacatoare a igienei orale la majoritatea copiilor cu dizabilitati — 67,52+0,97 %, sio
igiena orald defectuoasi la 16,76+0,78 %. Starea satisfacatoare de igiena orala a fost
apreciatd la 15.25+0,75 % dintre copii cu dizabilitati examinati, iar buna doar la
0,4740,14 %. In cazul copiilor sanatosi starea igienei orale a fost buna la 17,.26+0,78
% (p<0,001), satisfacatoare la 48,01+1.03 % (p<0.001), nesatisfacitoare la 34.35 %
(p<0,001} si defectuoasa la 0,38 % (p<0,001) (Tabelul 8.1) [67].

Tabelul 8.1. Starea igienei orale la copii

Copii cu dizabilitifi Copii sanatosi
_ Shite Y s h23ss t,p
ipansionk: PEES (%) | Nrabs |  P=ES(%)
Bung ¥ 0.4740.14 307 17,26:0.78 21,2235, <0,001
SafisTicatoare 353 15.25-0.75 1132 18012103 25.7639, <0,001
Nesatisficatoare | 1563 67.52£0.97 810 34.3540.98 24.0408, <0,001
Defectuoas 388 16,7610,78 10 0.3820,13 20.8246, <0.001

Valoarea medie a indicelui de igiend orala OHI (Green G., Vermillion 1.,
1960) la copiii cu dizabilitati a constituit 2,02+0,29, fiind de 1.68 ori mai mare decit
la copiii sinatosi — 1,2+0,22 (t=2,2254, p<0.05) (Tabelul 8.2). La majoritatea copiilor
cu dizabilitdti a fost observatd acumularea excesiva a depozitelor moi care deseori
acopera coroanele dentare in totalitate. Depozitele mineralizate s-au acumulat pre-

Tabelul 8.2. Valorile medii ale indicelui de igiend orald (OHI) la copii

SHiF Copii cu dizabilitati Copii smlﬁtnsi
igienei orale Lt w=gog b
Abs. OHI+ES Nr. abs. OHI+ES
Buna 11 0.51+0.02 407 (1,54+0.03 0.8321, >0.05
Satisfacatoare 353 1.3640.15 1132 0,99+0.08 2.1765. <0.05
Nesatisfacitoare 1563 1,86+0,09 810 1.81+£0.15 0.8575, »0,05
Defectuoasa 388 2,88=0,14 10 2.74+0.17 10,6823, =0,05
Total 2313 2.02+0,29 2358 1,240,222 2,2254, <0,03
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ponderent pe suprafetele vestibulare ale molarilor permanenti superiori gi pe
suprafetele linguale ale incisivilor inferiori. La 127 (5,49+0.47 %) dintre copiii cu
vérstele cuprinse intre 12 si 18 ani depozitele mineralizate s-au extins pe toate
suprafetele dentare, fenomen neinregistrat nici la unul dintre copiii sanétosi.

Conform datelor din tabelele 8.3 si 8.4, cele mai ridicate valori ale indicelui
OHI au fost inregistrate la copiii cu dizabilitati intelectuale severe si profunde, starea
igienei orale fiind defectuoasa. Copiii cu retardare mintala (severa si profundd) si
dizabilitati locomotorii sau multiple (paralizie cerebrala infantila, autism), asociate
tar corect si necesitd igienizarea cavitafii orale de catre parinti sau de alte persoane
care-i ingrijesc. Copiii cu dizabilitati de vedere, motorii cu afectarea membrelor su-
perioare, si cei cu dizabilititi multiple, intelectuale usoare $1 accentuate necesita in-
curajare, sustinere sau ghidare in realizarea igienizarii cavitatii orale. Atat la copiii cu
dizabilitati, cét si la cei sanatosi din zonele rurale s-a apreciat un nivel semnificativ
inferior de igiend oralad comparativ cu cei din zonele urbane [67].

Tabelul 8.3. Valorile indicelui OHI la copii in functie de dezvoltarea
intelectuali si mediul de trai

OHI
Dezvoltarea intelectuali nr.” mediul mediul
copii total t, p
urban rural
Normala (alte tipuri de dizabilitdti) |58 1,17+0.22 | 1,15=0.22 1 19+0.23 (0.1266. =005
Retardare mintala ugoara 143 |1,3420.24 | 1,1920.23 1.444+0.25 (1.7467. =0.05
Retardare mintald moderati 739 |1.64+026 |1,63+0.26 1.64+£0.26  |0.0268. =0.03
Retardare mintald severa 1265 2,27+0,31 |2,1240,29 2.13+0.30 0,0236. =005
Retardare mintald profunda 110 12,92+40,35 |2,63+0.33 2.94+0.35 (.64 10, =0.05
Total retardare mintald 225712,0440.29 | 1,80+028 |2.11+0.29 [0.7618. =0.03
Total copiii cu dizabilititi 231512,0240,29 | 1,77+£0.27 [2,0940.30 ]0,7914, =0.05
Normala (copiii sinatosi) 2358 |1,20+£0,22 | ,13+0.22 1,23+0.23 (13179, =0.03
t.p 2.2254, 1.8287. 2.2991,
<(,05 >0,03 <(.03

In urma intervievarii copiilor cu dizabilitati (cu dezvoltare mintald normala) si
a celor sandtosi de varstd scolard, precum si a parintilor copiilor de vérstd ante- si
prescolara sau a personalului medical din institutiile rezidentiale care ingrijesc de

copiii cu dizabilitati intelectuale am evidentiat urmatoarele:

Tabelul 8.4, Valorile medii ale indicelui OHI la copiii cu dizabilitati
motorii §i multiple (M=£ES)

Nr.

. Tipul dizabilitatii Indicele OHI P

Afectarea membrelor superioare (1 sau 2) / 5i a membralor infericare 1.57+0.11

e

2. [Afectarea membrelor inferioare 1.024£0.08

3. |Afectarea membrelor superioare {1 sau 2) / si a membrelor inferioare 3974011 p.3=0.001
asociata cu retard mintal ’ B

4. |Afectarea membrelor inferioare asociatd cu retard mintal 2.89+0.08 pag=0.01
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* de doua ori pe zi igienizeaza cavitatea orala doar 1,23+0,23 % dintre copiii sana-
tosi si nici unul dintre cei cu dizabilitati;

* 0 datd in z, de reguld dimineata pana la dejun, efectueaza periajul dentar majoritatea
copiilor sanatosi, 62,040,1 %, si doar 8,12+1,62 % dintre copiii cu dizabilitati sau cavi-
tatea orald a acestora din urma este igienizata de persoanele care-i ingrijesc (p<0.001);

* neregulat (de citeva ori pe saptamana) periaza dintii 26,8£0.91 % dintre copiii
sanatosi si 32,74+1,72 % dintre cei cu dizabilitati;

* foarte rar, de la caz la caz, igienizeaza cavitatea orald 2.42+0.32 % dintre copiii
sanatosi §i majoritatea copiilor cu dizabilitati - 51.45+2,29 % (p<0.,001);

* nu igienizeaza cavitatea orala 7,69+1,89 % dintre copiii cu dizabilitati si 7.55+0,54 %
dintre copiii sanatosi (p>0,05), majoritatea avand vérsta de pana la 3 ani.

Relatia directd puternica dintre frecventa periajului dentar si valorile medii ale in-
dicelui de igiena orala este prezentatd in figura 8.4. Astfel, valori maxime ale indicelui
OHI au fost estimate la copiii cu dizabilitati, care isi periau dintii neregulat sau de la caz
la caz. Valorile medii ale acestui indicator au fost de 1,7240.26 si 2,294+0.27 in grupul de
copii cu dizabilitati. Valorile relativ reduse ale indicelui OHI la copiii cu dizabilitati
(1.89+0.28) si sanatosi (1,3+0,23) cu varste fragede, la care nu s-a efectuat igienizarea
cavitatii orale, ar putea fi legate de fluxul salivar mai abundent la aceasta varsti.
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Figura 8.4. Relatia dintre frecventa periajului dentar (%)
si starea igienei orale la copii (OHI)

Conform datelor din figura 8.5, la copiii cu dizabilitati exista o corelatie direc-
ta puternicd intre valorile indicilor OHI si COAS (r=0,7), precum si intre OHI si
COAS+cos (r=0,72). O corelatie moderata a fost depistata intre indicele OHI si indi-
catoril de intensitate a cariei dentare in dentitia temporara co (r=0,38) si cos (r=0.68).
permanentd COA (r=0,41) si mixta COA+co (r=0,52). La copiii sanatosi s-au identi-
ficat corelatii moderate intre indicele OHI, COAS si COAS+cos, si corelatii slabe
intre indicele OHI si indicatorii co, cos, COA si COA+co.
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copii cu dizabilitili  eesmmcopii sanatosi

Figura 8.5. Relatia dintre valoarea indicelui OHI si
indicatorii de experienti carioasd la copii

Printre cauzele igienizarii neregulate a cavitatii orale se numara lipsa pastelor
si periutelor de dinti la 14,64+0.73 % dintre copiii cu dizabilitati si la 12,34+0.68 %
dintre copiii sanatosi (p>0,05) din familiile cu o stare materiala nefavorabila si social
vulnerabild, depasirea considerabila a termenilor de utilizare a periutelor de dinti la
25,06+0.9 % dintre copiii cu dizabilitati si la 25.9140,9 % dintre copiii sanatosi (p>0,05).
Copiii institutionalizati, cu dizabilitati si sandtosi, sunt asigurati de 2 ori pe an cu obiecte
si remedii principale de igiend orald, prin urmare, termenul de utilizare a periugelor
de dinti constituie 6 luni, iar remediile si obiectele de igiend orald nu corespund var-
stei copiilor si sunt de calitate nesatisfacatoare.

Un alt dezavantaj este asociat de cunostintele igienice insuficiente ale personalu-
lui medical si auxiliar, si lipsa de motivare pentru igienizarea cavitatii orale a copiilor
sau pentru ghidarea acestora in realizarea periajului dentar. Nu cunosc importanta igie-
nizarii pentru sindtatea cavitdtii orale 67,5240,97 % dintre copiii cu dizabilitati si
2,42+0,32 % dintre cei sanitosi (p<0.01). Demonstrarea tehnicii de periaj pe mulaje de
citre copii a elucidat faptul ca 92,01+0,56 % dintre cei cu dizabilitati si 76,93+0,87 %
dintre subiectii sanatosi (p<0,01) aplica o tehnica incorectd, efectudnd migcari orizonta-
le. O tehnica relativ corectd de periaj dentar, efectufind miscari preponderent verticale,
este practicatd doar de 7,99+0,56 % dintre copiii cu dizabilitati si de 23,07+0,87 %
dintre cei santosi (p<0,01). La majoritatea copiilor cu dizabilitati, 84,28+0,76 %, si la
26.8+0,91 % dintre copiii sanatosi a fost depistata placa bacteriana maturé (la diferenti-
erea colorimetrica a placii bacteriene mature de cea recent formatd, s-a inregistrat colo-
ratia mov a placii in urma penetrérii albastrului de briliant in profunzimea biofilmului),
dovadi a igienizarii neregulate a cavitatii orale. La copiii sdnétosi a prevalat acumula-
rea placii bacteriene recent formate (placa colorata in rogu in urma penetrarii eritrozinei
in profunzimea biofilmului), spre deosebire de copiii cu dizabilitéti la care, pe langa
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acumularea placii bacteriene mature, s-au observat zone de placa colorata in bleu, fapt
care indica la producerea intensd de acizi organici in zona respectiva. Atat copiii cu
dizabilitati, cat si cei sanatosi nu igienizeazi suficient suprafetele proximale si vestibu-
lare ale molarilor maxilari si suprafetele linguale ale molarilor mandibulari, eficienta
periajului fiind mai mare in zona frontala.

Viteza de acumulare a plicii bacteriene, estimati dupa indicele PFRI (engl.
Plaque Formation Rate Index) propus de Axelsson, 1991. la majoritatea copiilor
sanatosi (76,26+1,68 %) a fost foarte redusa, spre deosebire de copiii cu dizabilitati
intelectuale si severe, la 29,09+1,8 % dintre subiecti aceasta a fost ridicati si foarte
ridicatd (Figura 8.6). Astfel, viteza ridicata si foarte ridicatd de acumulare a biofil-
mului dentar la copiii cu dizabilitati a fost de 8,82 ori mai frecventi decat la

60 ® copii cu dizabilitati copii sinatosi
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Figura 8.6. Viteza de acumulare a plicii bacteriene la copii
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copiii sanatosi (t=15.6, p<0,001). Rezultatele obtinute indica la o relatie puternica
(r=0,84) dintre viteza foarte ridicata si ridicata de acumulare a placii bacteriene si
indicele COA la copiii cu dizabilitdti si indicele co la copiii sanatosi (r=0,74), si o
relatie directa moderatd dintre indicele PERI si COA la copiii sanatosi (r=0,61) si
indicele co la copiii cu dizabilitati (=0,67) (Figura 8.7) [67].

Astfel, igienizarea cavitatii orale a copiilor cu dizabilitati severe si accentuate a
fost efectuatd neregulat, de la caz la caz, de parinti sau de persoanele care-i ingrijesc, iar
cei cu dizabilitati usoare i accentuate efectuau periajul dentar cu ajutorul paringilor. Tre-
buie remarcat faptul ca abilitatile insuficiente de igienizare a cavitétii orale, atét a copiilor
cét si a parintilor, a determinat calitatea nesatisfacétoare a igienei orale la copit, in special
Ja cei din zonele rurale. Referitor la copiii de varstd frageda atét parintii, it si personalul
medical din institutiile rezidentiale pentru copii nu au efectuat igienizarea cavitatii orale,
astfel depozitele abundente de placa bacteriana si mentinerea acestora pe perioade inde-
lungate de timp pe suprafetele dintilor au constituit un factor suplimentar de risc carios,
constatat atét la copiii cu dizabilitati. ct si la cei sandtosi. Un alt factor important de risc
carios la copiii cu dizabilititi multiple accentuate si severe, cu dereglari ale functiilor de
masticatie si deglutitie, cu tipul lent de masticatie si anomalii dentoalveolare, este con-
sumarea alimentelor lichide sau moi, cu grad inalt de aderenta si continut sporit de hidro-
carbonati usor fermentabili, care nu stimuleaza cregterea fluxului salivar §i autocurétirea
dentard, dar din contra, creeaza conditii favorabile pentru acumularea rapida si maturiza-
rea biofilmului dentar cu capacitate cariogena majorata.

Rezultatele cercetarilor noastre sunt in concordantd cu numeroasele relatari ale
cercetatorilor in domeniu, care au constatat o stare defectuoasa a igienei orale la copii
cu dizabilitati [34-66]. Studiul nostru a demonstrat ca copiii cu dizabilitdti, parintii
acestora sau persoanele care-i ingrijesc, inclusiv personalul din institufiile rezidentiale,
nu poseda cunostine suficiente pentru a efectua corect un program de igienizare a cavi-
tatii orale. Intrucét copiii cu grad sever si profund de retardare mintala si dizabilitati
multiple nu sunt capabili si realizeze periajul dentar, acesta trebuie efectuat de persoa-
nele care-i ingrijesc. Prin urmare, este necesar de a instrui igienic nu doar copiii cu
diferite tipuri de dizabilitati, dar si persoanele care ingrijesc de ei. Analiza rezultatelor
obtinute atentioneaza asupra necesitatii initierii si realizarii programelor de educatie
pentru sanatate, cu aplicarea mijloacelor si metodelor educationale moderne, fapt care
va contribui la reducerea prevalentei si incidentei principalelor afectiuni stomatologice.

8.3 Compozitia biofilmului dentar la copiii cu dizabilitati

Mediul cavitatii orale asigurd conditii ideale pentru aparifia §i instalarea biofil-
mului, factorul determinant in aparitia cariei dentare. La moment exista trei ipoteze refe-
ritor la rolul biofilmului dentar in etiologia cariei dentare: ipoteza biofilmului specific,
ipoteza biofilmului nespecitic si ipoteza biofilmului ecologic [67-69]. Ipoteza biofilmului
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specific afirma cd doar cateva specii, cum ar fi Streptococcus mutans si Streptococcus
sobrinus, sunt implicate in mod activ in initierea procesului carios, in timp ce ipoteza
biofilmului nespecific sustine ca caria dentard este rezultatul activitatii de ansamblu a
microflorei din biofilm, compus dintr-un numar mare de specii bacteriene [69]. Ipoteza
biofilmului ecologic sugereaza ca caria dentard este consecinta dereglarii echilibrului
microflorei rezidente, generata de schimbarile conditiilor mediului local [68].

Mai multi autori atribuie rolul esential in cariogenezi streptococilor din grupul
Mutans (Streptococeus mutans, Streptococcus sobrinus) pe baza urmatoarelor dovezi:
relafie directa intre numarul de streptococi si dezvoltarea bolii, prezenta lor in numdr
mare in saliva persoanelor cu carioactivitate intensa si in placa dentard ca specii pionier.
Desi din punct de vedere fenotipic grupul streptococilor mutans este omogen, pot fi im-
partiti in 7 serofipuri notate cu litere. de la a la g. Dupa criteriul omologiei ADN-ului
cromozomal, streptococii mutans sunt impartifi in cinci grupe, notate cu cifre romane.
Toate serotipurile au potential cariogen, iar tipul ¢ (grup 1) pare sa fie patogenul cheie in
iniierea cariei dentare la om (Streptococcus mutans), maimuta (Streptococcus macacae)
si sobolan (Streptococcus fetus) (S, 30. 34, 36-38, 43, 44, 51, 69].

Alt gen de bacterii frecvent implicat in cariogeneza este Lactobacillus. Sunt
bacili gram-pozitivi nesporulati. mari, izolati sau aranjati in lanturi, cresterea lor fiind
favorizata de microaerofilie sau anaerobiozi, precum si de prezenta CO,. Obtin ener-
gia necesard proceselor vitale prin fermentarea hidrocarbonatilor. Sunt rapid distrusi
de caldurd, dar neobisnuit de rezistenti imediat dupi stabilirea speciilor-pionier, in
pofida pH-ului scazut de la acest nivel [11, 20, 26, 32-35].

Unii autori considerd ci in initierea procesului carios sunt implicate si alte tipuri de
bacterii, precum speciile Actinomyces, Bifidobacterium, Eubacterium si chiar Nocardia
[19, 22, 34, 39]. Totodata, se exprima certitudinea ¢i avansarea leziunii carioase creeazi
conditii favorizante pentru implicarea si altor microorganisme care, prin produsii de meta-
bolism eliberafi in mediu, pot contribui la accelerarea distrugerii tesutului dentar. De exem-
plu, din leziunile carioase de la nivelul dentinei au fost izolafi in numar mare lactobacilii
precum Eubccterivum si Bifidobacterium. Cariile de suprafatd radiculard sunt asociate cu
specii de Actinomyces, prezente si in leziunile carioase profunde [11, 20, 32, 47, 49].

Becker M. si coaut. 2002, au constatat prezenta Streptococcus sanguinis in com-
pozitia biofilmului dentar la copiii de varsta frageda liberi de carie, iar la copiii cu carie
de biberon au identificat Streptococcus mutans si alte specii de streptococi, Veillonella
spp., Actinomyces spp., Bifidobacterium spp. 1 Lactobaciilus fermentum [70]. Aceste
date au sugerat presupunerea ca Actinomyces gerencseriae si alte specii de Actinomyces
spp. au un rol important in declansarea cariei dentare. Munson M. si coaut. 2004, au
identificat o comunitate bacteriand specifici adultilor cu carie dentard care a inclus:
Streptococeus mutans, Lactobacillus spp., Rothia dentocariosa, si Propionibacterium
spp. [71]. Chhour K. si colab., 2005, au depistat in biofilmul dentar al persoanelor cu
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leziuni carioase profunde o mare varietate de specii din genurile Streplococcus,

Lactobacillus, Prevotella, Selenomonas, Dialister, Fusobacterium, Eubacterium,
Olsenella, Bifidobacterium, Propionibacterium, si Pseudoramibacter [72]. Corby P. sl
colab. 2005, studiind compozitia biofilmului dentar la copiii liberi de carii dentare si la
cei cu leziuni carioase cu vérste cuprinse intre 1,5 si 7 ani, au confirmat prezenta
Streptococcus mutans, precum si a unor specii de Actinomyces si Lactobaciflus spp. la
copiii cu carii dentare, iar la cei liberi de carie —a speciilor Streptococcus parasanguinis,

Abiotrophia defectiva, Streptococcus mitis, Streptococcus oralis, i

Streptococcus
sanguinis [73]. Aceste constatari sunt in concordanta cu rezultatele studiilor efectuate de
Aas J. si coaut. 2008, care au demonstrat ¢a exista o microbiofa distinctiva a cavitatii
orale sandtoase, diferitd de cea prezenta la subiectii cu afectiuni orale. in tabelele 8.5 si
8.6 este prezentatd compozitia specificd a biofilmului dentar la copiii cu dintit intacti si la

cei cu leziuni carioase in perioada dentitiei temporare si permanente [74].

Tabelul 8.5. Predominarea speciilor bacteriene implicate in initierea si progresarea
procesului carios in perioada dentitiei temporare (dupi Aas J. si colab., 2008) [74]

Speciile detectate in perioada dentitiei temporare

Control

Smalful intact

Leziuni carioase
incipiente

Leziuni carioase |

in dentind

Leziuni carioase
profunde in dentini

Leptotrichia ®

Actinomyces sp.
cl. GUO67

Veiltonella ®

Veiltonella **

Streplococcies
mutans™

Veillonella ® Veillonelia * Actinomyces sp. cl. | Streptococeus Vettlonella *
GUD6T7* ntans®
Streptococcus Leptotrichia ® Streptococcus Actinomyees sp. | Aetinomyees sp. cl.
anginosus sanguinis® cl. GUO6T GLoe?
Actinomyees sp. | Streptococcus Leptotrichia ® Streptococcus Lactobacitius **
cl. GUO06T sanguinis* SURGUIRIS
Capnocytophaga | Streptococcus Streptococeus Streptococcits Streptococens
granulosa mitis* salivarius salivarius® sativarius
Fusobacterium ® | Caprocytophaga | Capnocytophaga | Veillonella sp. cl. | Streptococeus
sputigena sputigena BUGOS3 sanguinis
Streptococcus Capnocytophaga Streptococcus mitis | Streptococcus Streptococcus milis
Sanguinis granulosa s
Campylobacter | Streptococcus Streprococcus Selenomonas sp. | eiflonella sp. cl.
pracilis cristatus mutans cl. EY(47 BU(OY3
Streptococcus Actinomyces sp. t. | Corynebacrerium | Leptotrichia ** Actinomyees sp. U
cristatus B19SC sp. cl. AK153 B19SC
Caprocytophaga | Streptococcus $p. | Actinomyces Actinomyees Sefenomonassp. ¢l
sputigena cl. CHO16 gerencseriae™ serencseriae 12Y 047

* p< 0,05 pentru comparatii cu dintii intacti
* toate speciile din genul mentionat

Asadar, Aas J. si coaut. 2008, au depistat cd compozitia biofilmului dentar este
diferita la persoanele cu carie dentard §i cele libere de carie. Aceasta se modifica
odata cu avansarea procesului carios si este diferita in perioada dentitiei temporare i
permanente. Aceste constatiri sustin ipoteza rolului placii ecologice in etiologia cari-
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ei dentare, conform careia schimbarea factorilor ecologici provoacd modificarea
compozitiei comunitatii micrebiene. Autorii au sugerat necesitatea realizarii unor stu-
dii care ar identifica conditiile ecologice care influenteaza constituirea comunitatilor
bacteriene specifice care contribuie la initierea procesului carios.

Luand n considerare gradul inalt de activitate carioasa si riscul carios extrem
precum si starea defectuoasa a igienei orale la copiii cu dizabilitati am considerat
necesara efectuarea unor studii care ar stabili daca exista particularitati specifice ale
compozitiel biofilmului dentar al acestor copii si a conditiilor ecologice care ar influ-
enta constituirea comunitatilor bacteriene cu capacitate cariogena sporitd. Cu acest
scop am efectuat analiza microbiocenozei cavitatii orale la copiii cu diferite tipuri de
dizabilitati si la cei sdndtosi [67].

Tabelul 8.6. Predominarea speciilor bacteriene implicate in initierea si progresarea pro-

cesului carios in perioada dentitiei permanente (dupa Aas J. si colab., 2008) |74]

Speciile detectate in perioada dentitiei permanente

Control

Smaltul intact

Leziuni earioase
incipiente

Leziuni carioase
in dentina

Leziuni carioase
profunde in dentina

Actinonvees sp.

cl. GUO6T

Actinomyces sp.
cl, GUO67

Veillonella *

Veillonella *

Feillonella *

Fusobacteriunm
nucleatun subsp.
palymorphian

Veillonelfa ®

Actinomyces sp. cl.
GLO6T

Aetinomycessp. cl,
GUOsT*

Aetinomyces sp. cl.
GUO67

Veiltonella ® Streptococcs Streptococcus Sireptococcis Streptococcus
SARGUINGs SGNgUinis salivarius* ians*
Streptococeis Fusobacterium Lepiotrichiasp. cl. | Streptococcus Streptococcus
sanguinis nucleatum subsp, | GTO18 mutans* salivarius*
polymorphum
Eubacterium sp. | Eubacterium sp. | Fusobacterium Streptococcus Lactobacillus **
cl. E1074 cl. E1074 nucleatum subsp. | sanguinis
polvmorphum®*
Leptotrichia sp. Leptotrichia sp. ¢l. | Eubacterium sp. cl. | Streptococcus Streptococcus
cl. DTO31 DT031 EI074 mitis sanguinis
Fusobacterium Streptococcus Fusobacterium Fusobacterium Streptococcus mitis
animaliy mitis animalis animalis

Leptotrichia ®

Leptotrichia sp. cl.

Leptotrichia

Veillonella sp. cl.

Streptococcus

GT018 BUO083 anginosus
Actinomyces Selenomonas sp. | Selenomonas sp. | Lactobacilius *% | Lactobacillus
raeslundii cl. EY047* cl. EY 047 gasseri*
serotype 11
Caprocytophaga | Capnocyfophaga | Streptococcus mitis | Atopobiumgenom | Atopobiumgenomos
spaltigena granulosca ospecies C1* pecies C1*

* p= 0,05 pentru comparatii cu dintii intacti

* toate speciile din genul mentionat

In urma cercetarii bacteriologice a microbiocenozei cavitatii orale a fost depistata
modificarea compozitiei biofilmului dentar la 84,62 % dintre copiii cu dizabilititi, mani-
festatd prin majorarea considerabila a ponderii identificarii Streptococcus mutans,
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Streptococcus sobrinus, Staphylococcus aureus, Lactobacteriilor si Actinomycetelor,
aparitia Streptococcus haemolyticus. Totodata, s-a observat reducerea frecventei
Streptococcus salivarius si Streptococcus sanguinis. O particularitate importanta a
microbiocenozei cavitifii orale la copiii cu dizabilitati este trecerea fungiilor de tipul
Candida si a enterobacteriilor din familia Enterobacteriaceae in grupul de microorga-
nisme dominante. La copiii sdnatosi au prevalat Streptococcus salivarius, Streptococcus
sanguinis $i Streptococcus mitis, care favorizeaza sanatatea orala deoarece aceste bacterii
produc peroxid de hidrogen in prezenta caruia bacteriile anaerobe nu se dezvolta.

La copiii cu dizabilitati s-a depistat o crestere semnificativd a numarului total
de microorganisme in | g de placa bacteriana, lg UFC/g, de 1.58 ori mai mare com-
parativ cu copiii sanatosi. Rezultatele studiului comparativ a numarului diferitor ti-
puri de bacterii in 1 g de placd microbiana. Ig UFC/g la copiii cu dizabilitati si la cei
sanatosi sunt prezentat in figura 8.8 [67].
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Figura 8.8. Compozitia biofilmului dentar la copii

Datele cu privire la biocenoza cavitatii orale au o importanta deosebita, deoa-
rece perturbarea peisajului microbian reflecta gravitatea tulburarilor desfasurate in
comunitatea microbiana. Rezultate similare cu ale noastre au fost obtinute de
Kuzmina E., 2010, in urma studiului compozitiei biofilmului dentar la copiii cu acti-
vitate carioasa intensa. Autorul a mai stabilit ca disbioza cavitatii orale la copiii cu
leziuni carioase se manifesta nu numai prin perturbarea peisajului microbian, dar si
prin infectarea pulpei cu virusuri: EBV, Herpes simplex si Cytomegalovirus [75].

La majoritatea copiilor cu dizabilitati cu leziuni carioase, in compozitia bio-
filmul dentar s-au depistat asocieri ale streptococilor din diferite grupuri. Astfel, la
copiii cu un grad inalt de activitate carioasa, in biofilmul dentar s-a elucidat asocieri-
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le Streptococcus mutans + Streptococcus sobrinus la 67,52+0,97 % dintre copiii si
Streptococcus mutans + Streptococcus sobrinus + Streptococcus oralis la 17,1+0,97
% dintre copii. La copiii cu dizabilitati multiple si asociate cu deficiente intelectuale
severe si profunde, pe langd depozitarea abundentd a placii bacteriene mature, s-a
stabilit o viteza ridicata si foarte ridicatd de acumulare a acesteia §i o rata redusa a
secretiei salivare. Concomitent cu depozitarea abundenta a placii bacteriene mature
s-au observat zone de placa evidentiata in culoarea bleu, dovada a producerii intense
de acizi organici in zona respectiva (Figurile 8.10, 8.12). Astfel, in aceste zone valo-
rile medii ale pH-lui placii bacteriene au constituit 5,1+0,22, iar valorile critice ale
pH-lui — 4,6+0,26. La copiii cu asocierile mentionate ale tulpinilor de streptococi, in
compozitia biofilmului dentar s-au inregistrat si leziuni carioase multiple extinse pe
2-4 suprafete, cu o evolutie rampanta a procesului carios insotita de complicatii (Fi-
gura 8.9) [67].

S. gordorii
S.mitis

S sobrinns
S. mutans

S. sativarius + S. sobrinus + 8. oralis

S mutans + S. sobrinus + S, sanguinis
S. mutans + 8. sobrinus + S. gordonii

S mutans + S. sobrinus + S, salivarius

S. nutans + S, sobrinus + 8. oralis
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Figura 8.9. Experienta carioasa la copiii cu dizabilitati in functie de compozitia
biofilmului dentar

in peisajul microbian al biofilmului dentar la copiii sanatosi predominé specii-
le solitare de Streptococcus salivarius, Streptococcus sanguinis, Streptococcus oralis,
Streptococcus gordonii sau asocierile Streptococcus salivarius + Streptococcus mitis
+ Streptococcus gordonii si Streptococcus oralis + Streptococcus mitis + Strepto-
coccus sanguinis. La 86,14 % dintre copiii cu activitate carioasa redusa, desi prezen-
tau un nivel insuficient sau chiar precar de igienad orala, prezenta placii bacteriene
mature si a tartrului dentar supragingival, si un grad inalt de contaminare microbiana
— 7.48+0.12 lg CFU/l g de placa bacteriana, valorile pH-ului placii bacteriene au
ramas in limite neagresive — 6,92+0.4, Prin urmare, in cazul dat, placa bacteriana nu
posedd proprietati cariogene probabil datorita predominarii tulpinilor S. salivarius,

S. sanguinis in peisajul biofilmului dentar sau a asocierilor Streptococcus salivarius
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+ Streptococcus mitis + Streptococcus gordonii st Streptococcus oralis+ Strepto-
coccus mitis + Streptococcus sanguinis.

Analiza corelationald a starii igienei orale si a numarului total de microorganis-
me a aratat ca nivelului bun de igiena orala ii corespund valori minime ale numarului
total de microorganisme. Astfel, aceastd corelatie este moderata, statistic semnificativa,
coeficientul de corelatie fiind r=0,56, p<0,01, la copiii sdnatosi. La copiii cu dizabilitati
s-a depistat o relatie corelationald puternica, statistic semnificativa (r=0,89, p<0,01),
intre starea defectuoasd a igienei orale si numirul total de microorganisme in 1 g de
placa bacteriana, (=7,0 g UFC/g). De asemenea, s-a stabilit o relatie puternicd, statistic
semnificativd intre numarul total de microorganisme in |1 g de placa bacteriana, (>7,0
lg UFC/g) si viteza ridicata si foarte ridicata de acumulare a biofilmului dentar la copiti
cu dizabilitati (r=0,87, p<0,001) si la copiii sanatosi (r=0,76, p<0,01).

Pentru stabilirea relatiei dintre intensitatea cariel dentare si numarul total de
microorganisme/1 g placa bacteriana la copiii cu dizabilitati si la cei sanatosi s-a re-
curs la analiza corelationala care a demonstrat ¢ coeficientii dintre cele doud loturi
de copii au o valoare pozitivd, ceea ce indica cd simultan cu cresterea numarului total
de microorganisme creste si numarul de leziuni caricase. O corelatia puternica, statis-
tic semnificativa intre intensitatea cariei dentare gi numarul total de microorganisme
s-a depistat la copiii cu dizabilitati, coeficientul de corelatie fiind de r=0,84, p<0,001
si 0 corelatie moderata la copiii practic sanatosi r=0,62, p<0,01 [67].

Astfel, la copiil cu dizabilitati, comparativ cu cei sandtosi, in compozitia
biofilmului dentar predomind Strepfococcus mutans. Streptococcus sobrinus, Lacto-
bacteriile si Actinomycetele, precum si asocierile Streptococcus mutans + Strepto-
coccus sobrinus si Streptococcus mutans — Streptococcus sobrinus + Streptococcus
oralis, ponderea Streptococcus salivarius si Streptococcus sanguinis fiind redusa.
Acest peisaj microbian confera biofilmulut dentar proprietati cariogene sporite, agre-
sive, conditionate de un complex de conditii: igiend orala defectuoasa si viteza ridi-
cata de acumulare a placii bacteriene, flux salivar redus si o vdscozitate marita a sali-
vel, dereglarea raspunsului imunitar local si la nivel de macroorganism, consumul
alimentelor moi, cu o aderenta sporita si cu o pondere mare de hidrocarbonati usor
fermentabili. Asadar, instituirea comunitatilor bacteriene specifice la copiii cu diza-
bilitati, influentate de conditiile ecologice determinate atat de factorii locali, cat si cei
generali, contribuie la cresterea riscului carios, generand ulterior un grad sporit de
afectare prin carie dentara.
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9. STRATEGII MODERNE DE PREVENIRE A CARIEI
DENTARE LA COPII CU DIZABILITATI

9.1 Instruirea igienica a copiilor cu diferite tipuri de dizabilitati

Conform datelor din literatura de specialitate, nivelul precar de igiena orala este
considerat un factor de risc pentru declansarea procesului carios cu intensitate sporita la
copii. In studiul nostru, in care au fost antrenati 2315 de copii cu dizabilitati si 2358 de
copii sanatosi, o stare nesatisfacatoare a igienei orale s-a constatat la majoritatea copiilor
= 67,5240,97 %, iar o igiena orald defectuoasa la 16.76+0,78 % dintre copiii cu maladii
psihosomatice (Capitolul 8: 8.2). Datele inregistrate de noi sunt in concordanta cu nume-
roasele relatari ale cercettorilor in domeniu, care au constatat o stare defectuoasi a igie-
nei orale la copiii cu dizabilitati [1-10]. Studiul nostru a demonstrat ca copiii cu
dizabilitati, parintii acestora sau persoanele care-i ingrijesc, inclusiv personalul din insti-
tutitle rezidentiale. nu poseda cunostinte suficiente pentru a efectua corect un program de
igienizare a cavititii orale. Totodatd, copiii cu grad sever si profund de retardare mintala
s1 dizabilitati multiple nu sunt capabili sa realizeze periajul dentar si necesita igienizarea
cavitatii orale de catre persoanele care-1 ingrijesc. Prin urmare. este necesar de a instrui
igienic nu doar copiii cu diferite tipuri de dizabilitati, dar si persoanele care-i ingrijesc.
Analiza rezultatelor obtinute atentioneaza asupra necesitatii initierii si realizirii progra-
melor de educatie pentru sdnatate, cu aplicarea mijloacelor si metodelor educationale
moderne, fapt care va contribui la reducerea prevalentei si incidentei principalelor afecti-
uni stomatologice.

Sheiham A., 2005, a accentuat necesitatea eliminarii sau reducerii impactului
factorilor de risc care declanseaza caria dentara, precum si dezvoltarea competentelor
durabile de ingrijire igienica a cavitatii orale. Formarea de astfel de competente la
persoanele cu inteligenta redusa este un proces complex care imbina eforturi educati-
onale si necesitd utilizarea de metode psihologice si pedagogice speciale [10].

In vederea eficientizarii programelor de educatie pentru sanatate am efectuat
un studiu pentru a determina factorii care influenteaza insusirea tehnicii de periaj
dentar de cétre copiii cu diferite tipuri de dizabilitati, comparativ cu copiii cu dezvol-
tare psihosomatica normala.

In procesul de instruire igienicd a copiilor, aplicand scala valorilor comporta-
mentale dupd Frankl V.E. si coaut., 2006 [11], am constatat urmatoarea distributie
numericd a gradelor de cooperare a copiilor in procesul de insusire si realizare a
periajului dentar:

* FI —tiparul comportamental total necooperant. A fost observat, in special, la co-
piii necomunicativi, care se opun prin orice mijloc realizarii periajului dentar,
manifestd un comportament imatur si incontrolabil, capacitatea lor de comunicare
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este absentd sau diminuatd semnificativ. Acest tipar comportamental a fost con-
statat la 79,9 % dintre copiii cu dizabilitati, avand retardare mintala profunda si
severd, si la 0,47 % dintre copiii sanatosi. Indiferent de metoda de comunicare fo-
losita, acesti copii au ramas necooperanti.
F2 — tiparul comportamental partial necooperant. Se manifesta la copiii care la mo-
ment au un comportament necooperant, dar pe viitor ar putea deveni cooperanti prin
dezvoltarea abilitatilor lor de comunicare dupa aplicarea metodelor de instruire a teh-
nicii de periaj dentar adecvatd dezvoltarii lor intelectuale. Acest tipar comportamental
a fost constatat la 23,27 % dintre copiii cu dizabilitati, prezentand retardare mintala
severa i moderatd, si la 8,96 % dintre copiii cu dezvoltare intelectuald normala.
Comportamenul acestor copii s-a caracterizat inifial prin timiditate, urmata de coope-
rare tensionatd, comportament necontrolat si ,,plangacios".
F3 — tiparul comportamental partial cooperant. Se observa la copiii cu frica exagerata
fatd de medicul stomatolog, la cei timizi, ezitanti, nehotaréfi, influentabili care se es-
chiveazi de la tratament si pot trece usor in categotia pacientilor incontrolabili, la co-
piii neincrezatori de orice varstd, incordati, cu tensiune nervoasa si ia cei plangaciosi.
Tehnicile de instruire igienica in formd de joc, cu motivarea copiilor, aplicate in mai
multe sedinte, aduc beneficii reale in cazul acestor copii. Un comportament neadecvat
varstei si particularitafilor psihoemotionale poate stimula trecerea acestor pacienti la
un comportament total necooperant. Tipul dat de tipar comportamental parfial coope-
rant a fost constatat la 1,89 % dintre copiii cu dizabilitati, cu retardare mintala mode-
rata, si la 6,6 % dintre copiii cu dezvoltare intelectuala normala.
F4 — tiparul comportamental total cooperant. Pacienfii cooperan{i accepta fara
retineri tratamentul stomatologic, fiind veseli si comunicativi (pacienti total coo-
peranti). Un astfe! de tipar comportamental total cooperant au manifestat 83,97 %
dintre copiii cu dezvoltare intelectuala normala si 0,94 % dintre cei cu dizabilitati.
Acesti copii au fost relaxati, cu o ingrijorare minima, interesati si enfuziasmati de
programul propus de igienizare a cavitatii orale [11-13].

Pe durata perioadei de observatie, cunostintele igienice s-au completat, inregistandu-

se deosebiri esentiale intre nivelul de motivare in autoingrijirea cavitatii orale a copiilor in

functie de gradul de dezvoltare intelectuald, Numdrul copiilor cu dezvoltare intelectuala

normala, care efectueaza periajul dentar de 2 ori pe zi, s-a majorat cu 71,04 %, comparativ
cu 18,71 % la copiii cu dizabilitati. In pofida faptului ¢ in rndul copiilor cu dezvoltare

intelectuala normala a scizut considerabil numaru! celor cu deficiente in insugirea tehnicilor

de igiena orala, 28,96 % continua sa efectueze neregulat brosajul dentar, prezentand, de

regula, un deficit de atentie sau fiind proveniti din familii dezorganizate. Majoritatea (81,29

%) copiilor cu dizabilititi nu igienizeaza cu regularitate cavitatea orald (copii cu retardare
p g g P

severa si profunda si proveniti din familii dezorganizate) [12].
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La estimarea indicelui de igiend orala (OHI. Green J.C.. Vermilion J.K., 1960),
dupa realizarea programelor individualizate de igienizare a cavitatii orale pentru copii,
parinti sau persoanele care-i ingrijesc (inclusiv personalul medical din institutiile reziden-
tiale), s-a constatat cd in decurs de 3 ani s-a ameliorat starea de igiend orala la 20,1 %
dintre copiii cu dizabiitati si la 90,57 % dintre cei cu dezvoltare intelectuald normala.

Factorii definitorii in capacitatea de realizare a periajului dentar au fost dezvolta-
rea intelectuald, performantele motorii, deficientele vizuale si auditive, gradul de coo-
perare al copiilor in procesul de instruire si realizare a periajului dentar. Astfel, valorile
medii ale indicelui OHI la copiii cu retardare mintald profunda si severa le depisesc
semnificativ pe cele apreciate la copiit cu retardare mintala moderata si usoara. Asocie-
rea dizabilitdtilor motorii, vizuale si auditive la copiii cu retardare mintala usoara si
moderata reduce capacitatea acestora de insusire a tehnicii de periaj dentar si posibilita-
tea de realizare a igienei cavitatii orale. Totodata, utilizarea metodelor educationale
adaptate special necesitatilor copiilor, sporesc capacitatile acestora de insusire si reali-
zare a tehnicii corecte de periaj dentar. Astfel, folosirea accesoriilor pentru fixarea pe-
riutei de dinti la copiii cu dizabilitati motorii a sporit eficienta periajului dentar la 30 %
dintre subiecti. Utilizarea mulajelor pentru demonstarea periajului dentar si a testului
lingual (tactil} dupa igienizarea cavitatii orale a sporit performanta de igienizare a cavi-
tatii orale la 44,41 % dintre copiii cu deficiente vizuale [12, 13].

Pentru instruirea igienica a copliilor cu surditate severa si surdo-cecitate este
nesar ajutorul parintilor sau translatorilor din institutiile rezidentiale. In general, copi-
il cu dezvoltare intelectuald normald, precum si cei cu retardare mintald usoara sunt
cooperanti si manifesta interes pentru metodele interactive audio-vizuale si complexe
de instruire si realizare a periajului dentar, sunt receptivi la implementarea metodelor
de motivare bazate pe principiul internalizirii.

In cazul asocierii dizabilitatilor intelectuale severe st profunde cu deficientele
senzoriale, indicele OHI atinge valori maxime. Cu reducerea gradului de inteligenta al
copiilor scad semnificativ performantele acestora de insusire si realizare a tehnicii co-
recte de periaj dentar. Pentru sporirea abilitatilor de igienizare a cavitatii orale la copiii
cu retardare mintald moderata si severd s-au instituit tehnici simplificate de periaj den-
tar (tehnica Fones). Copiii cu retardare mintala profunda si majoritatea copiilor cu re-
tardare mintala severd nu sunt capabili sa realizeze periajul dentar, responsabil de igie-
nizarea cavitatii orale fiind parintii sau persoanele care-i ingrijesc (Figura 9.1).

in urma implementdrii programului de igienizare a cavititii orale la copiii cu
dezvoltare intelectuala normald, ponderea copiilor cu starea buni a igienei orale a
crescut cu 64,47 %. In paralel a fost observata scaderea ponderii copiilor cu igiena
orala satisfacatoare cu 54,72 %, iar a celor cu igiena orali nesatisfacatoare cu 9,75 %.
La copiii cu retardare mintala, eficienta programelor de igienizare a cavitatii orale a
fost mai redusa, fiind in relatie inversa cu gradul de dezvoltare intelectuald. S-a stabilit
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Figura 9.1. Valorile medii ale indicelui OHI pina si dupa realizarea programului de
igienizare a cavitiitii orale la copiii cu dizabilititi si la cei sanatosi

imbunatatirea starii igienei orale la 64,27 % dintre copiii cu retardare mintala mode-
rata. la 53.75 % dintre cei cu retardare mintala severa si la 43,79 % dintre subiectii cu
retardare mintala profunda (Figura 9.2) [12].

Depistarea placii microbiene restante dupa periaj si estimarea indicelui de pla-
ca aproximala (engl. Approximal Plague Index — API) dupa Lange D.E si coaut.,
1977, au permis sa constatam ca copiii cu dezvoltare intelectuald normala au insusit
tehnica corecta de periaj dentar §i flossing, fapt obiectivizat prin scaderea cu 42.16 %
a valorii indicelui APL, comparativ cu reducerea doar cu 8,42 % a acestuia la copiii

tat indicele AP1=100 % (igiena orala absentd). Dupa instruirea igienica, eficienta
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Figura 9.2. Starea igienei orale pana si dupd implementarea programului de igienizare a
cavitatii orale la copii in functie de dezvoltarea intelectuali

periajului s-a majorat atat in zona frontala, ct si in regiunea molarilor. Copiii cu re-
tardare mintald usoard si moderata, avand abilitati reduse de efectuare a periajului
dentar, igienizau cu insistenta zona frontala a arcadelor dentare. La toti copiii cu di-
zabilitati, suprafefele proximale si vestibulare ale molarilor superiori si suprafetele
linguale ale molarilor inferiori nu sunt igienizate suficient, fiind prezenta atat placa
bacteriand formata recent, cit si cea maturd. Prin urmare, majoritatea copiilor cu
retardare mintala nu sunt capabili sa realizeze de sine statdtor periajul dentar corect si
necesitd incurajare, precum si sustinere, ghidare sau igienizarea cavitatii orale de
catre parinti sau de alte persoane care-i ingrijesc [13].

Pe durata realizarii programului de igienizare a cavitatii orale, la copiii cu
dizabilitati au fost identificate patru tipuri de tinere a manerului periutei de dinti:

|. Tinere distald oblica. Degetul mic, inelarul si degetul mijlociu apuca mane-
rul periutei, in timp ce degetul mare si degetul aratitor, opunindu-se unul altuia,
fixeaza partea de sus a periutei in locul degetului mare si in partea din spate. Tinerea
oblica a fost depistata la 41,99 % dintre copiii sanitosi si la 4.25 % dintre cei cu re-

tardare mintala usoara si moderata asociata cu dizabilitati motorii si senzoriale accen-
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tuate. La copiii, sanatosi care tin periuta oblic, s-au depistat cele mai reduse valori ale
indicelui (OHI=0,71), spre deosebire de copiii cu dizabilitati, la majoritatea valorile
indicelui de igiena oralé fiind inalte (OHI=2.29).

2. Tinerea mdnerului cu forid excesivd. Toate degetele acopera strins méanerul
periutei din toate partile, cel mare se afla langd maner, fard insa sa-l atinga sau
aproape il atinge dintr-o parte. Este utilizata de 43,08 % dintre copiii cu retardare
mintald moderata si severd asociata cu dizabilitati motorii si vizuale, si de 25,31 %
dintre copiii sindtosi. La majoritatea copiilor sanatosi, care tin manerul dupa acest
tip, s-au inregistrat valori mederate ale indicelui (OHI=0,78), iar la copiii cu
dizabilitati — valori inalte ale acestuia (OHI=1,98).

3. Tinere oblicd. Degetele prind méanerul similar cu cazul tinerii cu forta exce-
siva, iar degetul mare este pus astfel incat sa se sprijine pe ménerul periutei. Acest tip
de tinere a manerului periutei a fost observat la 22,96 % dintre copiii sanatosi, valori-
le indicelui de igiena orala fiind medii (OHI=0.82). Doar 3.3 % dintre copiit cu
dizabilitdti (cu retardare mintald ugoara si imoderata) tin oblic manerul periutei, inre-
gistrand valori medii ale indicelui de igiena orala (OHI=1.36).

4. Tinerea mdanerului asemenea unei lingure. Maina se situeazi sub manerul pe-
riutei, numai degetul aratator si cel mijlociu ating manerul, degetul mare se afla deasu-
pra si este opus celorlate. Acest tip de tinere a manerului periutei a fost utilizat de 9.74 %
dintre copii sandtosi proveniti din familii social-vulnerabile. care igienizeaza neregulat
cavitatea bucald, la care au fost estimate valori inalte ale indicelui de igienad orald
(OHI=1,91). si de 4,72 % dintre copiii cu dizabilitati (retardare usoard si moderata,
deficiente motorii si vizuale), inregistrind valori medii ale indicelui de igiena orala
(OHI=1,16) 44,65 % dintre copiii cu dizabilitati (dizabilitati motorii severe sau retarda-
re mintala severd si profunda asociate cu dizabilitati motorii) nu sunt capabili sa tina in
maini periutele de dinti. La acesti copii a fost estimata o stare nesatisfacatoare i defici-
tard a igienei orale, valorile indicelui OHI fiind de 2,35.

In procesul de insusire a tehnicii corecte de periaj dentar s-a observat ¢a majorita-
tea copiilor sanatosi, care tin corect periuta de dinti (tipul distal oblic — 41,98 % si oblic —
49.69 %), valorile medii ale indicelui de igiend orald sunt joase (OHI=0,58) si medii
(OHI=0,76), iar starea de igiena orala — buna si satisfacatoare. Numarul copiilor sanatosi,
care tin manerul periutei cu fortd excesiva s-a redus cu 25,58 %, fiind depistata respectiv
la 1,73 % dintre acestea. Tinerea manerului periufei asemenea unei lingure a fost obser-
vata preponderent in perioada de insusire a tehnicii de periaj dentar. Dupé instruirea igie-
nica la 1,26 % dintre copii, starea de igieni orald a ramas la nivel nesatisfacator. Ponde-
rea copiilor cu dizabilitati, care tin corect periuta de dinti in urma instruirii igienice, a
crescut pani la 16,82 % (tipul distal oblic) si 10,06 % (tipul oblic). Majoritatea acestor
copiii prezintd dizabilitati usoare si moderate, tiparul comportamental partial cooperant
sau cooperant, starea de igiena orala fiind satisfacdtoare, iar valorile medii ale indicelui
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de igiend orald — medii, respectiv OHI=1,31 si OHI=1,15. In pofida succeselor inregistra-
te, 25,63 % dintre copiii cu dizabilitati contunuau sa tind méanerul periutei de dinti cu
fortd excesiva, iar 3,93 % — tineau ménerul periutei asemenea unei lingure. 43,55 % din-
severe au ramas incapabili sa tina periutele de dinti. starea igienei orale fiind in continua-
re nesatisfacatoare, desi valorile indicelui OHI au sciizut pana la 1,87, Astfel, scaderea
relativa a valorilor indicelui OHI si imbunatatirea stirii igienei orale la copiii cu
dizabilitati intelectuale severe se datoreaza instruirii igienice a parintilor/ingrijitorilor care
s1 efectueazd igienizarea cavitatii orale a acestora. Totodatd, mentinerea stirii igienei
orale la nivel nesatisfacatoar la 43,55 % dintre copii denota ca periajul dentar se efectu-
eaza neregulat si incorect, fapt confirmat de prezenta zonelor de bofilm dentar matur pe
diferite suprafete dentare.

Pentru a stabili impactul deficientelor motorii asupra abilitatilor copiilor sanitosi
si cu dizabilitati de a efectua periajul dentar a fost testata starea sistemului neuromotor
cu utilizarea electroneuromiografiei (ENMG). Desi metoda dati permite evaluarea
detaliata a starii sistemului nervos periferic, trebuie sa se {ind cont de faptul ¢ analiza
H-reflexelor, undelor F si electromiografici (EMG) interferentionale ofera doar infor-
matii indirecte despre starea structurilor suprasegmentale ale cailor motorii. Studiul
conducerii nervoase (electroneurografia) se realizeazi inaintea examinarii electro-
miografice (cu electrodul-ac), fiind utilizati 3 electrozi de suprafati: un electrod actiy,
un electrod de referinta si un electrod de contactare cu pamantul. Nervii, care urmeaza
a fi studiati, sunt stimulati electric in zonele unde sunt accesibili (situati superficial).
Stimularea fibrelor motorii din nerv determina un rdspuns motor in muschiul unde se
face inregistrarea si este inervat de nervul stimulat. Stimularea fibrelor senzitive din
nerv determind un potential de actiune de nerv senzitiv receptionat de un electrod spe-
cific, plasat pe traseul nervului studiat. Masurénd distanta dintre stimulator si electrozi
poate fi calcutatd viteza de conducere nervoasd motorie sau senzitiva. care, in mod
normal, este cuprinsa intre 50-70 m/sec, la membrele superioare, si 40-60 m/sec la cele
inferioare [ 14]. Studiul vitezelor de conducere nervoasa este un element complementar
electromiogramei de detectie care permite evidentierea si evaluarea patologiei nervoase
periferice. Acest studiu se efectueaza pentru a determina daca simptomele senzitive
sunt induse de o patologie proximala sau distala in raport cu ganglionul rahidian sau
daca tulburérile neuromusculare sunt legate de o boala a nervului periferic.

La analiza rezultatelor ENMG s-a constatat cd indicii electroneurofiziologici sunt
in limitele normei la toti copiii sanatosi (100 %) si la 23,91 % dintre copiii cu dizabilitati.
Viteza medie de conducere nervoasa motorie sau senzitivii pentru membrele superioare a
fost de 57,87 m/sec la copiii sinatosi si 55.64 m/sec la cei cu dizabilitati. Acesti copii tin
corect periuta de dinti (tipul distal oblic si oblic) si sunt capabili si realizeze de sine stati-
tor miscirile de periere. La 3,26 % dintre copiii cu dizabilitati (cu deficit motor) viteza de
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conducere pe traiectul nervilor a scizut pana la 34,67 m/sec, indicand la o patologie ner-
voasa periferica. Acesti copiii tin méanerul periutei asemenea unei lingure si se confrunta
cu dificultati de coordonare in realizarea periajului dentar. La 23,91 % dintre copiii cu
dizabilitati, care tin periuta de dinti cu forta excesiva i realizeazi anevoios miscarile de
periere, viteza de conducere nervoasa motorie sau senzitiva este in limitele normei (58,82
m/sec), evidentiind infirmitate motorie de origine cerebrala. Desi 48,91 % dintre copiii cu
dizabilitati motorii severe asociate cu dizabilititi intelectuale si senzoriale sunt incapabili
sa tina in maini periutele de dinti si sa efectueze cele mai simple miscéri de periere, vite-
za de conducere pe traiectul nervilor era normala (58,67 m/sec), fapt care denota originea
cerebrala a deficientelor motorii.

In debutul programului de igienizare a cavitatii orale, 52,67 % dintre copiii cu
dizabilitati nu erau capabili si realizeze periajul dentar (42,61 % dintre copiii cu
dizabilitati severe si 10,06 % dintre copiii de vérsta anteprescolara). Din numarul total
de copiii cu dizabilitati capabili si realizeze periajul dentar, doar 5,65 % realizau o
tehnica relativ corecta de periaj dentar. efectuénd miscari rotative si combinate de peri-
ere. Majoritatea copiilor (94,35 %) aplicau o tehnica incorecta de periaj dentar, efectu-
and miscari orizontale, deseori depunand o presiune excesiva, traumatizind astfel papi-
lele si gingia marginala. in urma instruirii igienice, 10 % dintre copiii cu dizabilitati au
insusit corect tehnica de periaj dentar, acestea din urma avand retard mintal usor sau
moderat; dizabilitati motorii, senzoriale sau asociate, de severitate usoara si accentuate.
Numarul copiilor, care realizeaza o tehnica relativ corectd de periaj dentar, a crescut cu
12,41 %. Desi numarul copiilor, care coopereaza in procesul de realizare a igienei ora-
le, s-a majorat cu 12,78 %, ei nu sunt capabili sa memoreze §i sé efectueze miscarile de
periere (copii cu retard mintal sever si profund, dizabilitati motorii severe) [12].

Spre deosebire de copiii cu dizabilitati, majoritatea copiilor sanatosi (76,26 %)
au insusit tehnica corectd de periaj dentar. Astfel, numarul copiilor, care efectueaza
periajul dentar relativ corect, s-a redus cu 15,21 %, iar al celor care realizeaza
periajul dentar incorect —cu 61,05 % [12, 13].

Pe durata perioadei de observatie a copiilor s-a constatat ¢a initial deprinderea
tehnicii corecte de periaj dentar este o actiune constientd care in urma exercifiului i
invatarii, se transtorma in una automatizata. In formarea acestei deprinderi am evi-
dentiat trei etape:

e Etapa intdi — familiarizarea copilului cu trusa de periaj. Copilului se explica si

i se demonstreaza actiunea de periere a dintilor, el realizand si primele miscari

de periere.

e [Etapa a doua — invitarea pe operatii sub dirijare efapizatd: pregatirea pentru
periaj, migcéri corecte de periere, ritm de periere §i gargarisme. La aceasta eta-
pa apar greseli si ezitéri la copiii cu dizabilitati si cei séndtosi care n-au practi-
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cat anterior niciodatd periajul dentar in cadrul familiei sau in mod sporadic si
incorect, avad nevoie de mai mult timp pentru efectuarea periajului.

* Etapa a treia — de sinteza. cand se observa succesiunea fireasca a operatiilor, o
precizie mai mare a miscérilor, rapiditate si corectitudine. Aceasti etapa a fost
observatd dupa implementarea programului de igienizare a cavitatii orale, care
a inclus metode colective de instruire i 4-6 sedinte de periaj individual supra-
vegheat.

Copiii cu dezvoltare intelectuald normala sunt capabili sa repete, si efectueze
§1 s& memoreze miscarile de periaj dentar dupa tehnica Fones (la vérstele de 4-6 ani)
si tehnica standard (la varsta scolard) in urma efectuarii sedintelor de periaj dentar cu
o frecventa de 2-4 sedinte/an. Numarul sedintelor repetate sunt in functie de: nivelul
initial de cunostinte igienice, tiparul comportamental si mediul sanogenic in care se
dezvolta copilul. Astfel. copiii proveniti dintr-un mediu sanogenic favorabil (familial
sau in institutii rezidentiale) au insusit rapid si corect tehnicile de periaj dentar. Copi-
ii dintr-un mediu familial nefavorabil, cu carente educativ-igienice pregnante, cu
tipar comportamental total sau partial necooperant si fricd de medicul stomatolog,
care nu au fost asigurati de printi cu obiecte si remedii de periaj dentar si nu au fost
incurajati de catre acestea sa respecte igiena orald, continud si efectueze periajul
dentar neregulat (de céteva ori pe sdptdméana) si cu o tehnicd incorecti [12, 13].

Rezultatele studiului au aratat ca eficienfa programului de instruire igienica a
copiilor cu dizabilitati este influentatad de nivelul de dezvoltare intelectuala, tiparul
comportamental si abilitatile motorii. In procesul de instruire igienica a copiilor cu
tulburari cognitive s-a stabilit dereglarea proceselor de acumulare, prelucrare si ana-
liza a informatiei, un contact emotional rigid si instabil, probleme de comunicare si
limbaj, capacitate redusa de orientare in timp si spatiu, activitatea de joc neadecvata
varstei etc. Astfel, copiit cu retard mintal usor, cu un coeficient de inteligentd (1Q)
cuprins intre 50 si 70, sunt capabili sa inteleaga partial informatia expusa simplu si
miscérile de periaj demonstrate pe mulaje, repetd cu usurintd miscarile circulare de
periere, memoreaza circa 40 % din informatia expusa. Copiii intAmpina frecvent
greutiti de coordonare, finefe si eficienta prin scurtarea timpului de periaj si tehnica
incorectd — daca nu sunt ajutati, incurajati si sustinuti in realizarea periajului dentar,
abilitatile obtinute se pierd. Tiparul comportamental in procesul de insusire si reali-
zare a periajului dentar la copiii cu retard mintal usor este partial cooperant (F3).

Copiii cu retard mintal moderat, cu un coeficient de inteligenta (1Q) cuprins
intre 35 si 50, percep anevoios si memoreaza doar 20 % din informatia oferita. Tipa-
rele comportamentale in procesul de insusire si realizare a periajului dentar sunt par-
tial cooperante (F3) si partial necooperante (F2). Miscarile de periaj demonstrate
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sunt realizate incorect. Pentru realizarea periajului dentar acesti copii au nevoie de

sustinerea si ajutorul persoanelor care-i ingrijesc.

Copiii cu retard mintal sever cu un coeficient de inteligenta (1Q) cuprins intre
20 si 35, intAmpina mari dificultati in infelegerea si executarea miscarilor de periaj.
Tiparul comportamental in procesul de insusire si realizare a periajului dentar la
astfel de copii este parfial necooperant (F2) si total necooperant (F1). Copiii cu re-
tard mintal profund au coeficientu! de inteligenta (1Q) mai mic de 20 si nu sunt ca-
pabili sa tina periuta de dinti in maini, cu atdt mai mult sa efectueze migcdri de perie-
re. Tiparul comportamental in procesul de insugire si realizare a periajului dentar la
acesti copii este total necooperant (F1). Astfel, in urma acestui studiu s-a stabilit o
relatie directd intre nivelul de dezvoltare intelectuala a copiilor si gradul de insusire a
tehnicii de periaj dentar.

Gradul de insusire a tehnicii de periaj este influentat de dispraxie — dificultate
specificd a procesului de invatare care afecteaza abilitatea de a planifica succesiunea
miscarii, orientarea spatiald, coordonarea miscarilor $i automatizarea gesturilor vo-
luntare, Deseori este asociatd cu probleme de perceptie, limbaj si gindire, probleme
emotionale si dificultafi comportamentale [[5]. Copiii cu dispraxie manifesta urma-
toarele dificultati specifice in insusirea si realizarea periajului dentar:
¢ la nivelul abilitatilor motorii: stingacie generala, dificultati in dobandirea abilitati-

lor de coordonare a miscérilor de periere si dificultati in formarea deprinderilor de
igiena orala;

e la nivelul comunicarii emotionale si sociale: dificultdti de interactiune si comunicare
orald, lipsa de incredere, frustrare defensiva sau agresivitate, comportare nervoasa.
Copiii sunt retrasi si rezervati sau nelinistifi, stresati si depresivi, au dificultafi de
pronuntie, vorbire, respect de sine si autoapreciere neadecvata (de obicei subapreci-
ere), memorie de scurtd duratd, atentie difuza, transfer si concentrare reduse etc. Ti-
parul comportamental in procesul de insusire si realizare a periajului dentar la copiii
cu dispraxie este partial necooperant (F2) si total necooperant (F1).

Programele complexe, care au testat efectul practicilor de igiena orala in condiii
experimentale foarte variate, insotite de repetarea unor instruiri intensive de folosire a
unor tehnici diferite de periaj, de variafii in numar de periaje zilnice, demonstreaza ca
acestea reusesc sa reducd substantial depozitul de placa, element definitoriu in patogenia
cariei dentare [16-22]. Datele din literatura de specialitate arata ca datorita dezvoltarii
sensibilititii cutano-kinestezice, vizuale, gustative, olfactive, a perceptiei formei, migca-
rii, timpului, reprezentarii obiectelor si actiunilor imbinate cu instruirea verbala ofera
sanse reale in formarea treptatd, dar sigurd la copii a unei tehnici corecte de utilizare a
periutei de dinti, a periodicitatii periajului [17]. Pornind de la faptul ¢a la copii procesele
senzoriale sunt in plind formare, prevaland asupra celorlalte functii cognitive, studiul
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nostru a demonstrat necesitatea de a antrena copiii incepand cu varstele prescolara si
anteprescolard in deprinderea unei tehnici corecte de periaj dentar.

In urma implementarii programului de igienizare a cavitatii orale s-a modificat
atitudinea copiilor fata de tratamentul stomatologic: numirul copiilor cu atitudine
pozitiva s-a majorat cu 30,92 %. Numarul copiilor cu o frica ugoara fatd de tratamen-
tul dentar a scazut cu 32,83 %, iar numdrul copiilor care refuzau tratamentul la sto-
matolog cu 24,95 %.

Asadar, educatia pacientului pentru igienizarea cavitatii bucale reprezinta pri-
mul pas spre sensibilizarea acestuia. Aceasta atitudine implicd activ pacientul si pro-
moveazd implicarea copilului in propria sa stare de sinatate. In plus, se stimuleaza
imaginea pozitiva a copilului despre sine si creste independenta sa fatd de cei din jur.
Important este ca copilul sa fie implicat in realizarea igienizarii propriei cavitati bu-
cale, atat cat ii permit conditia fizica si psihica, iar masurile cu caracter preventiv sa
fie aplicate la o vérsta cat mai frageda, care sa fie apoi urmate pe termen lung. Copiii
cu tipar comportamental F-F; dupa Frank] V.E. si coaut., 2006 [13]. necesita aplica-
rea metodelor educationale individualizate adecvate vérstei si particularitatilor psiho-
emotionale, metode de motivare, incurajare si ghidare in realizarea tehnicii corecte
de periaj dentar. Pentru deprinderea tehnicii corecte de periaj dentar, copiii cu retar-
dare mintala au nevoie de 6-10 sedinfe de periaj dentar ghidat. Copiii cu grad usor si
moderat de retardare mintala solicita ajutorul persoanelor care-i ingrijesc in igieniza-
rea cavitafii orale, iar copiii cu grad sever si profund de retardare mintala necesita
igienizarea cavitatii orale de cétre persoanele care-i ingrijesc [12].

Daca copilul poate folosi si pasta de dinti la periaj, i se va recomanda un pro-
dus fluorurat. dar concentratia nu va depasi 500 ppm F. Daci folosirea pastei de dinti
creeaza dificultati in timpul periajului, provoaci senzatie de voma si inecare, sau este
contraindicata din alte motive, dintii pot fi igienizati doar cu periuta de dinti si apa,
lar igiena orala va fi suplimentata prin aplicarea unui gel fluorurat sau dintii pot fi
periati cu gel fluorurat. Ca reguld generals, se recomanda folosirea zilnici a atel den-
tare. Copiii cu un grad sever de retardare mintala nu pot utiliza flosa si vor fi ajutati
de persoanele care ii ingrijesc, iar pentru facilizarea flossingului se recomanda utili-
zarea flosetelor. Colorarea plicii bacteriene cu revelatori de placd este un factor efi-
cient de motivare in vederea respectarii igienei orale a copiilor cu dezvoltare intelec-
tuala normala si a copiilor cu retardare mintala ugoara (in unele cazuri si a copiilor cu
retardare mintald moderata) si contribuie la ameliorarea stirii igienei orale [13].

Persoanele, care ingrijesc copii cu retardare mintald, trebuie instruite in vederea
includerii in programul zilnic de ingrijire a masurilor de igiend orala si asigurarii supra-
vegherii regulate a programului de igiend orala la domiciliu sau in instituiile rezidentiale.
Familia sau ingrijitorul trebuie sa efectueze programul de igienizare a cavitatii orale par-
tial sau in totalitate, atunci céind pacientul nu este capabil de a-l realiza. Igiena orala la
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copiii cu grad avansat de retardare mintald este eficientd numai in cazul cand copilul in
mod regulat este ajutat de o altd persoana. ingrijitorii copiilor cu retardare mintala trebuie
instruiti si in ceea ce priveste pozifionarea pacientului pentru a i se efectua igienizarea
cavitdtii bucale. Pozitia, in care este asezat copilul, trebuie sa fie confortabila si sigura
pentru acesta. Programarea sedintei de igienizare orala trebuie facutd intr-o perioada a
zilei in care pacientul poate sa coopereze la maxim [12, 13].

Consideram ca in elaborarea programului de instruire igienica individualizati a
copiilor cu deficiente mintale si locomotorii este necesar de a lua in considerare nive-
lul abilitatilor cognitive i motorii. precum si rezistenta abilitdfilor motorii noi do-
bandite. Astfel, din cauza sensibilitatii cutano-kinestezice si a tulburérilor de percep-
tie a formei, limitarea miscarilor, abilitatile noi de periaj dentar nu sunt persistente si
in absenta metodelor de sustinere si corectie sunt predispuse la disparitie.

Instruirea igienica si implementarea programului de igienizare a cavitatii orale
la copii nu a redus insd riscul carios extrem, care la debutul studiului a fost de
29.56+3,62 % la copiii cu dizabilitati si 1,26+0,88 % la cei sanatosi. In decurs de 3
ani ponderea copiilor cu dizabilitati §i risc carios extrem a crescut pana la 46.54+3.96 %
(p<0,01), iar in rAndul copiilor sandtosi a atins 11,3242,51 % (p<0,001). La copiii cu
risc carios extrem, igienizarea cavitatii orale nu a fost o masura preventiva suficienta
pentru a reduce urmatorii factori de risc: rezistenta redusa a smaltului dentar la actiu-
nea factorilor cariogeni, rata redusa a secretiei salivare si capacitatea insuficienta de
tamponare a salivei, concentratia sporita a tulpinii Streptococcus mutans in saliva si
biofilmul dentar, precum si viteza sporita de acumulare a placii bacteriene. Igieniza-
rea cavitatii orale nu a modificat compozitia specifica a biofilmului dentar manifesta-
ta prin majorarea considerabild a ponderii Streptococcus mutans, Streptococcus
sobrinus, Lactobacteriilor si Actinomicetelor, precum si asocierile Streptococcus
mutans + Streptococcus sobrinus si Streptococcus mutans + Streptococcus sobrinus +
Streptococcus oralis, concomitent cu reducerea ponderii Streptococcus salivarius si
Streptococcus sanguinis la majoritatea copiilor cu dizabilitati. Astfel, pentru preveni-
rea eficientd a cariei dentare la copiii cu dizabilitati si copiii sinatosi cu risc carios
mare $i extrem, nu este suficientd igienizarea cavitatii orale, chiar daca aceasta este
efectuata regulat, iar tehnica de periaj dentar si metodele complimentare de igienizare
a cavitatii orale sunt realizate corect. Prin urmare, programele de educatie pentru
sanatate vor contribui la reducerea prevalentei si incidentei principalelor afectiuni
stomatologice in cazul daca vor fi incluse in cadrul unor programe de sinatate orala.
care imbind masuri preventive complexe.
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9.2 Controlui biofilmului dentar cariogen

Mediul oral, fiind expus fluxului salivar constant §i prezentand numeroase si
variate specii bacteriene, reprezintd un mediu ideal pentru aparifia si instalarea
biofilmelor. Cele peste 700 de specii bacteriene prezente in cavitatea orala se organi-
zeaza la nivelul suprafetelor dentare sub forma biofilmului dentar [23, 24].

Deoarece unul dintre factorii esentiali, care provoaca declansarea si avansarea
procesului carios, sunt acizii organici formati in urma metabolismului rapid al gluci-
delor de citre bacteriile din biofilmul dentar, una din directiile de baza ale profilaxiei
constd in reducerea actiunii cariogene a acestuia. OMS subliniaza importanta care
trebuie acordatd preventiei prin promovarea unui stil de viad cat mai sanatos, cu
scopul cresterii calitatii vietii. Astfel, preventia cariei dentare presupune indepartarea
biofilmelor orale existente si prevenirea formarii acestora [23, 25].

Controlul formarii biofilmului dentar este o etapa importanta in mentinerea starii
de sanatate orala si joacd un rol esential in profilaxia primara si secundard a cariei den-
tare. Periajul dentar este mijlocul universal de eliminare mecanica a biofilmului dentar
si de control a formarii acestuia [26]. Intrucét in timpul periajului dentar nu se realizea-
Zi igienizarea corectd a spatiilor interdentare, este necesard utilizarea unor mijloace
adjuvante de igienizare a acestora. In acest scop se utilizeaza flosele si periutele
interdentare. Studiile ¢linice au aratat ca un adult practica periajul dentar in medie un
minut in zi, iar copiii — 45 sec.. timp insuficient pentru a asigura indepartarea biofil-
mului dentar [23, 27, 28). Totodatd, la majoritatea subiectilor supusi studiilor clinice,
periajul dentar are o eficientd limitatd in zona premolarilor $i molarilor, iar controlul
plicii dentare in aceste zone necesitd metode auxiliare. Deci, la nivelul populational,
igienizarea eficientd a cavitatii orale are o frecventa foarte redusa [26, 29].

Un alt factor limitant al eficacititii periajului dentar este lipsa de motivatie a paci-
entilor in efectuarea igienizarii orale, precum si dificultatea medicilor de a motiva pacien-
{ii s3 mentind o igiena orala cat mai corecta. Timpul necesar pentru o motivare corecta a
pacientului, exprimaté prin reduceri semnificative ale indicelui de placa, este de 3,5 ore,
interval extrem de lung atat pentru medic, cit si pentru pacient [23, 28]. Mai mult, mu-
coasa oral este colonizatd de un numar mare de bacterii, majoritatea speciilor prezente in
biofilmul placii dentare fiind regasite si pe suprafetele mucoasei orale. Prin exfolierea
continud a mucoasei, bacteriile trec in saliva, facind posibila recolonizarea suprafetelor
dentare igienizate, mucoasa servind astfel ca un rezervor permanent de bacterii. Existenta
acestor nise la nivelul cavitatii orale, care nu sunt igienizate prin periaj, constituie un alt
argument pentru completarea periajului dentar cu mijloace suplimentare. Implicatiile
bacteriilor orale in aparitia afectiunilor cardiovasculare, a endocarditei bacteriene, a pne-
umoniei de aspiratie si asocierea cu nasterile premature reprezinta inca un motiv pentru
combaterea biofilmelor orale [23, 30-32].
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in studiul nostru a fost demonstrat faptul ¢ copiii cu dizabilitati accentuate si se-
vere au abilitatea limitatd sau incapacitatea de a efectua corect periajul dentar, avénd,
totodata, risc carios extrem cauzat de conditiile favorabile de acumulare si dezvoltare a
biofilmului dentar cariogen. Dificultatile de indepirtare corecta a placii bacteriene, din
cauza factorilor enumerati mai sus, precum §i incidenta mare a cariei dentare. reprezintd
argumentul principal in favoarea introducerii unor mijloace complementare de igiend
orala. Se impune suplimentarea mijloacelor mecanice de indepartare a biofilmelor orale
prin introducerea agentilor antimicrobieni. Scopul utilizirii acestora este de a creste efici-
enta periajului dentar si de a reduce incarcatura bacteriana de la nivelul cavitatii orale.
Mecanismul lor de actiune constd in: prevenirea formarii biofilmelor, distrugerea
biofilmelor deja formate, inhibarea cresterii si dezvoltarii biofilmelor sau distrugerea
anumitor suse bacteriene (ansamblul tuturor bacteriilor provenind din multiplicarea unei
bacterii unice) de la nivelul biofilmelor [23, 33].

Acumularea plicii bacteriene §i depozitarea resturilor metabolismului microorga-
nismelor pot fi reduse prin intermediul substantelor antibacteriene, care se introduc in
componenta pastelor dentare, apelor de gura, fluidelor, gelurilor si lacurilor. Unii cerceta-
tori evidentiazd necesitatea aplicirii substantelor antimicrobiene pentru o inhibare selec-
tivd a microorganismelor [34]. Cu toate acestea, marea majoritate a cercetdtorilor nu
sustin aceastd idee. Luand 1n considerare caracterul multifactorial al cariei dentare si
faptul ca modificarile in componenta biofilmului dentar, care au loc in timpul initierii si
evolutiei procesului carios, nu sunt identificate suficient, pentru prevenirea cariei dentare
s-a propus utilizarea remediilor antibacteriene cu un spectru larg de actiune [29-33, 35-
39]. Totodata, efectul aplicérii substantelor antibacteriene cu un spectru larg de actiune in
scopul prevenirii cariei dentare necesita in continuare ¢ cercetare minutioasi. De exem-
plu, s-a stabilit ca metronidazolul, unul dintre cele mai eficiente preparate in tratamentul
parodontitelor, poate accelera progresarea procesului carios din cauza proprietitii de a
favoriza colonizarea biofilmului dentar cu Strepiococcus mutans [37]. Prin urmare, la
prescrierea metronidazolului este necesar de a aplica masuri specifice de prevenire a
cariel, 1n special la persoanele cu risc carios sporit.

Conform opiniei unor autori, preparatele antibacteriene utilizate pentru prevenirea
cariel dentare trebuie sa corespunda urmatoarelor criterii: si prevind formarea si coloni-
zarea placii bacteriene la suprafata dintilor, sa contribuie la eliminarea rapida a depozite-
lor dentare moi, si previna calcifierea placii si sa reduca efectul patogen al placii bacteri-
ene dentare [27, 30-33, 35-37]. Substantele cu efect antimicrobian trebuie si posede un
spectru larg de actiune, sa nu provoace efecte toxice locale sau sistemice si sa nu favori-
zeze formarea bacteriilor rezistente, Mai mult de atdt, ele trebuie sa patrunda in zonele de
acumulare a bacteriilor in concentratii suficiente pentru a exercita un efect bactericid sau
bacteriostatic. In scopul sporirii efectului bactericid, s-a propus s se asigure contactul cét
mai indelungat al preparatului antimicrobian cu microorganismele [23-37].
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Preparatele antibacteriene utilizate in prezent s-au dovedit a fi eficiente in pre-
venirea formarii biofilmului cariogen in cavitatea orald precum si profilaxia cariei
dentare, daca sunt aplicate in conformitate cu indicatiile individuale [38, 39]. Cele
mai multe dintre aceste medicamente exercitd un efect indirect asupra dezvoltarii
biofilmului dentar prin inhibarea cresterii bacteriilor orale si includ diversi compusi
ai fluorului (fluorurd de sodiu, fluorura de staniu, aminofluoruri), substante chimice
de tipul clorhexidinei si triclosanului incorporate in compozitia pastelor de dinti,
apelor de gura, gelurilor si lacurilor [38]. Efectul unora dintre acesti compusi chimici
asupra biofilmului dentar cariogen, utilizati in studii in vitro, experimentale si clinice,
este prezentat in tabelul 8.1. Fluorul este considerat un agent anticarios eficient dato-
ritd reducerii solubilitatii si remineralizarii smaltului dentar si inhibarii metabolismu-
lui bacterian prin legarea st inactivarea enzimelor implicate in metabolismul bacterii-
lor [40]. Efectele compusilor fluorati asupra biofilmului dentar se datoreaza: inhibarii
enolazei, care reduce rata glicolitica si transportul intracelular al glucidelor, patrun-
derit HF nedisociat in celule si disocierea lut consecutiva, care aciditeaza citoplasma
si blocheaza “pompa protonica™, si inhibarii fosfo-aminotransferazei membranare,
producdnd acidifierea citoplasmei si moartea celulara [40-42].

Prezenta fluorului (F) pe suprafata smalfului reduce energia liberd, deci tensiunea
superficiald de la acest nivel impiedicind astfel aderena microbiana. Recent s-a dovedit
cd fluorurile exercitd si un efect direct asupra formarii Streptococcus mutans datoriti
inhibérii sintezei glucanului insolubil in apa, legatd, probabil, de suprimarea secretiei
GtfB si GtfC prin membrana celulara bacteriand [41]. Aceasta constatare este controver-
satd, deoarece cel mai nou studiu efectuat de catre aceiasi cercetatori (Pandit S, i coaut.,
2013) nu a depistat un efect similar al fluorului asupra activitatii glucoziltransferazei
Streptococcus mutans in conditii in vitro [42]. Dimpotriva, clorhexidina (1,1'- bis
hexametilene (5-[4-chlorofenil] biguanidd) si triclosanul (eter 2.4.4'-tricloro-2'-
hidroxidifhenil) exercita o activitate antimicrobiana cu spectru larg [38, 43-45]. In functie
de concentratie, clorhexidina duce la alterari ale membranei celulei bacteriene cu scurge-
rea constituentelor intracelulare (efect bacteriostatic) sau induce ireversibil precipitarea
continutului citoplasmatic (efect bactericid). Triclosanul inhibd multiplele enzime cito-
plasmatice si membranare implicate in sinteza acizilor grasi (enoil ACP reductaza), in
glicoliza (piruvatkinaza) si F-ATPaza. Este important faptul ¢i agentii chimici mentionati
asigurd cea mai mare eficientd cariopreventivi atunci cind sunt aplicati in mod combinat,
comparativ cu utilizarea separata a acestora [46, 47].

In prezent, gluconatul de clorhexidina riméne a fi cel mai utilizat sl cercetat preparat
antimicrobian [2, 4, 9, 11, 42, 48, 59]. A fost demonstrat ¢a digluconatul de clorhexidini
este un remediu antibacterian deosebit de activ care asigura un efect bactericid asupra ger-
menilor gram-pozitivi si gram-negativi, inhiba cresterea fungiilor si spirochetelor. Datoriti
efectelor dovedite in combaterea plicii dentare, clorhexidina este folosita frecvent in com-
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pozitia produselor pentru igiena orala. Eficienta acestei substante este inaltd datorita faptu-
lui ca ea este absorbita la nivelul fesutului dur dentar si al mucoasei orale. astfel incét se
elibereaza treptat, asigurand o buna protectie antibacteriana pe perioade mai indelungate de
timp. Experimental s-a constatat ca este suficientd utilizarea preparatului doar intr-o perioa-
da de 5 zile pentru reducerea numarului de microorganisme cu 95 % [54].

Desi numeroasele formule care contin fluoruri, clorhexiding si triclosan sunt
aprobate pentru utilizarea individuald si in practica clinica, acesti compusi chimici
pot fi toxici si / sau pot provoca unele reactii adverse. in special daca sunt utilizati o
perioada indelungata de timp sau inadecvat. La utilizarea clorhexidinei au fost sem-
nalate urmatoarele efecte adverse: aparitia senzatiei de arsura a limbii si usciciune a
mucoasei cavitatii orale, pierderea temporara a senzatiei gustative [53] si descuama-
rea epiteliului cavitatii bucale [41]. Biguanidele pot interactiona cu detergentii. astfel
provocand aparitia discromiilor dintilor, lucrarilor protetice, obturatiilor si favorizea-
74 aparitia tartrului dentar [39, 51]. In conditii experimentale s-a demonstrat toxicita-
tea clorhexidinei pentru celulele osteoblaste [43, 60]. S-a relatat faptul ca triclosanul
poate afecta sistemul endocrin [61], iar consecintele negative ale utilizarii excesive a
fluorurilor proveaca intoxicatii cronice, fluoroza dentara si scheletica [62].

La o utilizare de lungd durata a preparatelor antibacteriene se poate dezvolta rezis-
tenta bacteriand, fie prin intermediul unor adaptari fenotipice instabile sau a unei alterari
genetice stabile [63-67]. Trebuie de luat in considerare si faptul ¢ in compozitia anumi-
tor paste de dinti sunt incluse unele substante care inactiveaza digluconatul de
clorhexidina (sodium lauryl sulfate sau ,.SLS* si monofluorfosfatul de sodiu). Prin urma-
re, apa de gurd care contine digluconat de clorhexidind poate fi folositd minimum 30 de
minute dupa efectuarea periajului dentar, in cazul utilizarii unei paste de dinti care conti-
ne componentele enuntate mai sus. Ulterior au fost intreprinse cercetari pentru elaborarea
altor remedii antimicrobiene care nu provoaca efecte adverse similare clorhexidinei. De
exemplu, aplicarea compozitiei care contine o imbinare a aminofluorurilor cu fluorura de
staniu sub forma de solutie sau gel (0,025 % F), reduce viteza de acumulare a placii bac-
teriene dentare si nu provoaca efecte adverse similare clorhexidinei.

Asadar, majoritatea agentilor si produselor antiplacad comercializate la moment
sunt compusi cu efect antimicrobian. Totodata, substantele chimice cu actiune bactericida
sau antibioticele utilizate in prezent pentru a preveni invazia biofilmelor bacteriene influ-
enteaza ecosistemul cavitatii orale si a tractului digestiv [68]. Conform datelor prezentate
de Duarte S., 2006 [69], apele de gurd comercializate pot fi grupate in trei grupe:

I.  Ape de gurd cu un spectru antibacterian larg si antiplaca suficient. Din aceasta grupa
fac parte biguanidele precum clorhexidina. De exemplu, efectul gelului de
clorhexidina de 1 % in reducerea numarului total de bacterii in biofilm si saliva poa-
te fi observat chiar dupé cateva aplicatii. Utilizarea acestor ape de gura se va face
conform indicatiilor individuale bine stabilite si sub supraveghere profesionala [70].
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2. Apele de gurd cu un spectru antibacterian suficient, efecte inhibitoare asupra
placii, dar care nu asigura un efect antiplaca veritabil. In aceasta categorie sunt
incluse: clorura de cetil piridiniu, un compus de amoniu cuaternar, Listerina, ca-
re contine ulei esential si fenoli {(mentol, timo! si eucalipt) si triclozanul, un eter
triclor-2'hidroxidifenil.

3. Apele de gurd cu efecte antibacteriene dovedite in conditii in vitro, iar in studiile
clinice cu efecte reduse/neglijabile de inhibare a placii bacteriene. Din aceasta
grupd fac parte: hexetidina (Oraldene}, 1od povidona, agentii de oxigenare, pro-
dusul natural de sanguinarina si un alcaloid benzofenantridinic.

In prezent este studiat efectul diverselor preparate care contin ingrediente de
origine naturald si exercita un efect de inhibare a placii microbiene in conditi in vitro si
experimentale (Tabelul 9.1). In lucrarea noastra de sinteza efectuatd anterior am prezentat
o analiza a efectului polifenolilor de origine vegetala asupra biofilmului dentar [ 70}.

Conform sintezei efectuate, aderarea celulelor bacteriene intre ele si la suprafa-
ta smaltului este momentul cheie in constituirea biofilmului dentar si ulterior in initi-
erea procesului carios, iar interferenta cu unele dintre mecanismele de adeziune poate
preveni formarea leziunilor carioase [70-72]. Polifenolii sunt capabili sa interactione-
ze cu proteinele membranare microbiene, enzimele si lipidele, modificand astfel
permeabilitatea celulara si permitand pierderea de protoni, ioni si macromolecule
[70. 73, 74]. Unul dintre primele studii in acest domeniu a elucidat ca quercetina in
concentratie 12,5 - 50 mg/ml stopeazi procesul de formare a glucanului adeziv de
cétre tulpinile de Streptococcus mutans [70, 74].

Polifenolii izolati cromatografic din ceaiul Oolong (OTF6) pot inhiba aderarea
bacteriilor la suprafata smaltului prin reducerea proprietétilor hidrofobe ale Streptococcus
mutans [75]. Un studiu efectuat in conditii in vitro a demonstrat ca atunci cénd
Streptococcus mutans JC-2 (c) a fost pretratat cu Sunphenon, s-a redus semnificativ ata-
samentul acestor bacterii la o suprafatd de hidroxiapatita tratata cu saliva [70, 76].

Cafeaua de orz influenteaza adsorbtia Streptococcus mutans la hidroxiapatita. O
fractie de polifenoli cu masa moleculara redusa (<1000 Da) fortificata cu zinc si ioni de
fluor, precum si o fractie melanoidinicd cu masa molecularda mare (> 1000 kDa), au ma-
nifestat un efect antiadeziv puternic asupra tulpinilor de Streptococcus mutans [70, 77].
Un pentamer de polifenoli de cacao a redus semnificativ formarea biofilmului si produce-
rea de acid de citre Streprococcus mutans i Streptococcus sanguinis [ 70, 78].

Activitatea enzimatica a glucoziltransferazei produsa de Streprococcus mutans
este inhibatd de polifenolii vegetali [70. 73, 79]. Polifenolii, extrasi din fructele ima-
ture de mere, au redus semnificativ sinteza glucanilor insolubili in apa de glico-
ziltransferazele (GTF) produse de Streptococcus mutans si Streptococcus sobrinus,
dar nu au inhibat activitatea a-amilazei salivare. Inhibitorii GTF din mere sunt poli-
fenoli cu greutate moleculard mare, cu o structurd chimicd similard cu formele
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oligomerice ale catechinelor si/sau compusilor de galatesteri. Proantocianidinele extrase
din nucile de betel (fructele palmierului Areca catechu L.) au fost cei mai importanti
inhibitori ai glucoziltransferazei produse de Streptococcus mutans [80]. Un polifenol cu
greutate moleculara mare extras din Hwmulus fupus L. (HBP) a inhibat aderenta celulard
a Streptococcus mutans MT8148 (serotipul ¢) si Streptococcus sobrinus ATCC 33478
(serotipul g} in concentratii mult mai reduse decat cele necesare pentru polifenolii extrasi
din ceaiul de oolong sau frunzele de ceai verde. Mai mult decét atit, extractul din HBP a
inhibat actiunea GTF, implicata in sinteza glucanului insolubil in apa, dar nu a suprimat
cresterea producerii de acizi organici de catre bacterii [81]. Polifenolii din HBP au redus
semnificativ cresterea S. mutans. comparativ cu grupul de control. Dupa o incubare pe o
perioada de 18 de ore, HBP in concentratii de 0,1 % si 0.5 % a redus semnificativ produ-
cerea de acid lactic, iar in concentratit de 0,01 %. 0,1 % si 0.5 % a suprimat producerea
glucanului insolubil in apa. Polifenohi din HBP au fost purificati prin cromatografie in
contracurent (CCC). Aceasta a permis de a elucida ca cel mai puternic efect
cariopreventiv a exercitat fractiunea hidrofila, ale carei componente majore au fost sub-
stantele cu greutate moleculara mare, probabil proantocianidinele, reunind in structurile
lor aproximativ 22 de unitati de catechine [82].

Extractele polifenolice de struguri si tescovind in concentratii de 62,55 pL/mL
au inhibat GTF produse de Streptococcus mutans. Aceste extracte au diferente calita-
tive si cantitative in continutul lor fenolic, dar exercitd o activitate similard asupra
tulpinilor de Streptococcus mutans GTF [83]. Extractele de flavonoli (FLAV) si
proantocianidinele (PAC) din afinele-americane (Vaccinium macrocarpon Ait.),
utilizate separat sau in combinatie, au inhibat glucoziltransferaza adsorbita de supra-
fata si activitatea F-ATP-azei, precum si producerea de acid de Streptococcus mutans
[84]. Flavonolii si preantocianidinele, au inhibat moderat activitatea GTF adsorbita
de suprafata si au perturbat productia de acid de catre celulele Strepfococcus mutans
fara a le distruge. Combinatia din trei flavonoide — quercetin-3-arabinoturanozid, mi-
ricetina si procianidind au manifestat efecte biologice accentuate asupra tulpinilor de
Streptococcus miutans, sugerand ci activitatea bactericida ar putea fi rezultatul unor
efecte sinergice ale flavonoidelor extrase din afine {85, 86, 87]. Yarnanaka-Omada si
col., 2008, a confirmat ca polifenolii extrasi din afine exercitd un efect de reducere a
proprietatilor hidrofobe, de formare a biofilmelor si de multiplicare a Streprococcului
mutans [87).

Extractele de ceai de oolong si compusul sau polifenolic izolat cromatografic au
inhibat sinteza glucanilor insolubili din zaharoza de GTFaza produsa de Streptococcus
mutans MT8148R si Streptococcus sobrinus 6715. Mai mult decét atat, ambele extracte
au determinat o scadere a proprietatilor hidrofobe ale suprafetei celulare si de agregare a
mai multor streptococi: Streptococcus muians, Streptococcus oralis, Streptococcus
sanguinis si Streptococcus gordonii [80]. Printre flavonoidele izolate din infuziile de
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ceai, teaflavina, mono- si digalatele acesteea (catechina si epicatechina) s-au dovedit a fi
inhibitori puternici ai sintezei glucanilor aderenti insolubili in apa din zaharoza catalizata
de glucoziltransferaza, enantiomerii lor au fost moderat activi, iar esterii acidului galic
(epicatechina, epigalocatechina si galocatechina) au exercitat activitati sporite de inhibare
a sintezei glucanilor insolubili [88, 89].

O varietate mare de compusi polifenolici, capabili si controleze cariile denta-
re, au fost studiati minutios, cu toate acestea doar un numar limitat de compusi din
produsele naturale ar fi disponibili pentru aplicatiile clinice, preponderent din cauza
stabilitafii limitate, mirosului si gustului neplacut si a fezabilitatii economice limitate
[90, 91]. Din aceasta cauza, pana in prezent, nici unul dintre compusii polifenolici nu
a fost inclus in formula apelor de gura sau a pastelor de dinti. Un compus polifenolic
eligibil ar trebui sa combine retentia la nivelul biofilmului dentar cu activitatea anti-
bacteriana, asigurdnd astfel un efect anticariogen prelungit.

Produsele vinicole reprezinta o bogitie a Republicii Moldova. fiind totodat o sur-
sd ieftind de compusi polifenolici. Strugurii contin cantitati importante de polifenol,
inclusiv resveratrol (stilben), catechine, flavonoide, flavonoli si antociani [90-96]. In
ultimii ani, un interes deosebit pentru cercetatorii din fara noastra prezinta pielita si se-
mintele de struguri, din care se pot obfine mai multe produse naturale bioactive non-
toxice, non-poluante, cu efecte benefice polivalente, care ar putea reprezenta o sursa noud
de substante antimicrobiene eficiente de control al biofilmului dentar. Astfel, consideram
ca polifenolii de origine vegetala ar putea fi utilizati, la un cost rezonabil, la prepararea
remediilor de igienizare a cavitatii orale, prin urmare, la elaborarea unor metode si reme-
dii eficiente, care ar reduce capacitatea cariogena a biofilmului dentar si nu ar produce
efecte adverse, reducand astfel prevalenta si incidenta principalelor afectiuni stomatolo-
gice - cariel dentare si afectiunilor parodontale [ 70].

9.3 Conceptul actual referitor la efectul carioprotector
al compusilor fluorului

Principalul beneficiu al utilizarii preparatelor fluorului (F) este reducerea ris-
cului aparitiei cariei dentare. Tendinta de scidere a prevalentei si severitatii afectirii
prin caria dentard a copiilor din tarile Europei de Vest si de pe continentul nord-
american se datoreaza implementarii programelor de sanatate orala bazate pe utiliza-
rea topica a preparatelor F, denumita tratament topic cu fluoruri (TTF) (in engl.
topical fluoride therapy — TFT) [97, 98]. Mai mult de 50 % dintre copiii cu vérste
cuprinse intre 5-7 ani din Europa nu sunt afectati de carie dentara. In decursul anilor
1980, la copiii de 12 ani s-a inregistrat un declin al cariei dentare, iar in anii 1990
prevalenta cariei dentare a continuat si scada, ajungand sa atinga la nivel mondial
obiectivele de sanatate orala stabilite de OMS pentru anul 2000 [98-100].
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Efectul cariopreventiv al preparatelor fluorate aplicate topic sunt explicate prin

urmétoarele mecanisme de actiune:

A

Efecte asupra smaltului dentar (prin adsorbtie si schimb ionic).

I. Scaderea solubilitatii smaltului la atacul acid prin:

formarea de fluorapatitd rezistenta la acizi: are loc incorporarea ionilor de fluor in
structura smaltului, imbunatétirea cristalinitatii si substituirea ionilor hidroxil (OH )
din structura hidroxiapatitei {99, 100]. S-a constatat ca doar 10 % dintre ionii OH
sunt substituiti in perioada preeruptiva. Prin urmare, formarea fluorapatitei in perioa-
da dezvoltarii preeruptive a dintilor asigurd intr-o masurd mai micd efectul
cariopreventiv. O mare parte a fluorului, care se contine in straturile superficiale ale
smaltului sau este depozitat la suprafata lui. se datoreaza mineralizarii posteruptive a
acestuia si aplicarii TTF. Cresterea proportiei de fluorapatitd la nivelul suprafetei
smaltului majoreaza rezistenta lui fata de atacurile acide ulterioare, aceasta fiind de
10 ori mai putin solubila decat hidroxiapatita {99-104].

2. Inhibarea demineralizirii, respectiv stimularea remineralizarii smaltului:

e contribuie la scurtarea perioadelor de demineralizare, deoarece mineralele se

reprecipita mai rapid;

in timpul remineralizirii se formeazd cristaliti noi care. in prezenta ionilor de

fluor, devin mai mari si mai stabili decat cel initiali. Astfel se formeazi din nou
fluorapatita. Leziunile cu suprafata remineralizatd au o rezistentd sporita la atacul
carios [99-102). Factorii, care favorizeaza remineralizarea smaltului, sunt con-
centratiile crescute de Ca ™', PO 4' si prezenta ionilor de fluor [99].

Sunt cunoscute trei tipuri principale de reactii ale ionului de fluor in procesul

de remineralizare:

- schimbul izoionic intre ionul de F~ si gruparea OH™ in cristalele de apatita:
Ca o(PO,)s(OH); +2F — Cao(POy)F> + 20H
- crestererea cristalelor de fluorapatitd intr-o solutie suprasaturata:
10 Ca™ + 6PO, ™ + 2F — Ca ((PO4)F,
- dizolvarea apatitei cu formarea fluorurii de calciu (Cak):
Ca o(PO)g(OH), + 20F” — 10 CaFs + 6PO,™ + 20H .
Reactiile de tipurile 1 si 1l se produc in timpul expunerii la concentratii scazute

de fluor (0,01-10 ppm F) pe perioade lungi de timp. Reactia de tipul 11 are loc la o
crestere a concentratiei fluorurii (100-10000 ppm F) si la aditia fluorurii de calciu sau
a unui compus care contine CaF, [100].

B.

L ]

Efecte asupra leziunilor carioase:

contribuie la remineralizarea zonelor de smalt demineralizate;

remineralizeaza partial dentina afectatd de carie, astfel incdt procesul carios se
opreste in evolutie



e remineralizeaza leziunile caricase la nivelul suprafetei radiculare. Aplicarea topi-
ca a preparatelor de fluor pe zona demineralizatd pe o perioada mai lunga de
timp duce la remineralizarea zonei expuse, inducand inclinarea balantei n favoa-
rea mineralizarii [99, 100].

C. Efecte asupra biofilmului dentar:

e modifica aderenta bacteriilor (prin actiune asupra glucoziltransferazei), inhiba creste-
rea biofilmului si metabolisnud bacterian (prin legarea s1 mactivarea enzimelor eno-
laza si fosfoaminotransferaza). [nhibarea enolazei reduce rata glicolitica si transpor-
tul intracelular al glucidelor, iar a fosfoaminotransferazei membranare provoaca
acidifierea citoplasmei si moartea celulelor bacteriene. Prezenfa rezervelor de fluo-
ruri la suprafata smalfului reduce energia libera, deci tensiunea superficiala de la
acest nivel, prevenind aderenta microbiana [101, 102].

Studiile recente au demonstrat ca principalul mecanism de actiune cariopre-
ventiva a TTF consta in inhibarea demineralizarii si stimularea remineralizarii, iar
incorporarea F in smalf i formarea de fluorapatitd sunt considerate de importan{a
secundara [102-106].

Prezenta ionilor de F la interfata smalt/fluide orale declanseaza o serie de me-
canisme subtile la nivelul suprafetei smalfului si a placii bacteriene. Astfel. ionul de
F intervine complex in intimitatea acestui ecosistem diferentiat. direct proportional
cu concentratia lui. astfel incét:

- concentrafia crescutd de F este importantd pentru captarea lui de citre mi-
neral, cu diminuarea consecutiva a solubilititii si a ratei de disociere [105];

- concentrafia redusa de F (1-5 mg/l) este mai importantd pentru inhibarea
producerii de acid de citre bacteriile din placa bacteriana [106-108].

Saliva suprasaturatd cu ioni de calciu i fosfat (ioni predominanti in apatitele din
smalt), in contact cu dintele, realizeaza un schimb ionic continuu cu suprafata smaltului.
Astfel, se stabileste un echilibru intre mineralele de la suprafata dintelui si cele din placa
bacteriana si salivd [108-111]. Acest echilibru este perturbat de acizii organici rezultati
din metabolismul bacterian in urma fermentatiei hidrocarbonatilor, determindnd demine-
ralizarea smalfului de sub placa bacteriana. Aplicarea concentratiilor crescute de F favo-
rizeaza formarea unor cristale mari de CaF,. Procesul distructiv va 11 stopat atéta timp cét
integritatea stratului superficial se pastreaza. Prezenta ionilor de F declanseaza
remineralizarea mai activa la nivelul zonelor poroase [112]. La nivelul placii bacteriene F
este depozitat sub forma de CaF; (insolubild). contribuind la aparitia nucleelor de minera-
lizare i transformarea placii bacteriene in tartru {112, 113].

Captarea F se realizeaza prin doua mecanisme: schimb ionic si absorbtie. Gra-
dul de patrundere a F in smalf este determinat de: concentratia ionilor de F in timpul
ineractiunii dintre smalt si substanta activa; pH-ul remediului aplicat si tipul agentu-
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lui de fluorare. Deoarece aplicarea topica de scurtd duratd a F are ca rezultat substitu-
irea grupelor de hidroxil de la suprafata smaltului, cristalele de hidroxiapatita se pot
acoperi cu fluorapatita. Pentru substituirea grupelor de hidroxil din interiorul cristalu-
lui este necesard difuziunea ionului de F prin structura smaltului, proces care decurge
destul de lent [1 14, 115].

in studiile bazate pe aplicarea pe suprafata smalfului a solutiilor cu concentratii
joase a fluorurilor, efectuate in conditii in vitro, a fost demonstrata incorporarea ioni-
lor de F prin cresterea cristalului de apatita si reprecipitarea hidroxiapatitei dizolvate.
Aplicarea topicd a solutiilor cu concentratii inalte de F (>100 ppm) favorizeaza diso-
lutia cristalului cu formarea CaF, [111, 112]. Rezultatele cercetarilor ulterioare au
relatat ca dupa tratarea pulberii de hidroxiapatitd cu solutii fluorurate, avand pH-ul
7.0, si concentratii variate ale ionilor de F are loc formarea hidroxifluorapatitei i
CaF,. Cu toate ca formarea hidroxifluorapatitei se majoreazi concomitent cu cregte-
rea concentratiei F in solutie, cantitatea de CaF, creste mai rapid {113].

Alte cercetari de laborator au demonstrat ¢ proportia de CaF; formata depinde
de pH-ul solutiei aplicate. Dupd aplicarea solutiilor fluorurate cu pH-ul 7.0 si mai
mic, fluorapatita poate deveni produsul de baza chiar §i atunci, cdnd solutia contine
1000 ppm F sau mai mult. CaF, precipitatd la suprafata smalfului dupéa aplicarea
topica a fluorurilor se dizolva rapid in saliva, deoarece este un mediu nesaturat pentru
acest produs. O mare parte din acest precipitat poate fi menfinutd timp mai indelun-
gat in straturile superficiale ale smaltului, fara a contacta direct cu saliva, formand in
conditii favorabile fluorapatita. Fluorapatita se produce in urma disolutiei lente a
CaF,, care furnizeaza ionii de F necesari pentru substituirea ulterioard a grupelor de
hidroxil din componenta hidroxiapatitei. in prezenta solutiei, care contine calciu si
fosfat (care poate fi si saliva), CaF» se poate dizolva, formand fluorapatita [115, 116].

Melo Santos L. si coaut., 2009, au evaluat in conditii in vifro eficienta prepara-
telor fluorate (pasta de dinti, 500 ppm F; gel, 1,23 % fluorura-fostat acidulatd — FFA;
lacuri fluorate 5 % NaF 2,26 %: Duraflur®, Duraphat®, Fluorniz®, Fluorphat®; 2,92 %
F — Duofluorid® X1 si 12 % % diamina fluorata de argint — Cariestop) aplicate topic
in remineralizarea zonelor demineralizate de smalf. Studiile efectuate au demonstrat
efectul superior al lacurilor fluorate comparativ cu utilizarea pastelor de dinti si a
gelurilor fluorate. Efectul maxim de remineralizare a fost stabilit in urma aplicarii
preparatului Cariestop §i Duraphat®, profunzimea zonei demineralizate fiind respec-
tiv 1463 Lum si 133+25 pm, spre deosebire de 318+39 um in lotul de control (pasta
de dinti nefluoratd). Reducerea profunzimii zonei demineralizate in raport cu contro-
lul a fost de 54 %, la utilizarea preparatului Cariestop, si de 58 % — a lacului
Duraphat® (Tabelul 9.2) [117].
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Tabelul 9.2. Eficienta preparatelor fluorate in remineralizarea zonelor demineralizate
de smalt in conditii in vitro (adaptat dupi de Melo Santos L. si coaut., 2009) [117]

_ Agentul fiuorat Profunz.imea _zunei Rfducerea profurf;i~
Vehicule fluorate Lo de demineralizare | mii demineralizirii in
concentratia
! (um) raport cu controlul
Control - 318439 -
Pasta de dinti fluorata | 500 ppm F 228=24 28 %
Gel Fluorat 1.23 % FFA 213£27 33 %
Lac Duraflur® 5 % NaF=2.26 % 203434 36 %
(22,60 mg=22 600 ppm F)
Lac Duraphat™ 5 % NaF=226 % 133425 58 %
{22.60 mg=22 600 ppm F}
Lac Fluorniz” 5 % NaF=226 % 207=27 35 %
(22,60 mg=22 600 ppm F)
Lac Fluorphat® 5 % NaF=2.26 % 212427 33 %
(22.60 mg=22 600 ppm F)
Lac Duofluorid® X1 2,92 % % F: 210428 34 %
0,21 % CaF, — 2,71 % NaF
{29.2 mg=29 200 ppm F)
Lac Cariestop 12 % %% 146431 54 %
Diamina fluorata de argint

Smalful mineralizat limiteaza patrunderea F din cauza densitatii de 2,98 mg/ml si
porozitatii de 0,1 % (spatii/volum) [109]. In mod normal F nu penetreazd smaltul matur,
Cresterea concentrafiei F la nivelul smalfului mineralizat se produce in cazul distrugerii
parfiale a integritatii mineralului, ceea ce face ca smalful dentar sa devina poros. In acest
caz structura apatitei poate fi modificata in urma aplicarii topice a preparatelor fluorului,
atat prin combinarea F cu Ca (formarea CaF; insolubila si rezistenta), cit si prin substitui-
rea OH" din structura cristalelor de hidroxiapatita [111-113]. In caz de situaie cariogend
in cavitatea orald, sub actiunea acizilor diluati are loc formarea dicalciu fosfatului deshi-
dratat. In prezenta fluorurilor, dicalciu fosfatul deshidratat este instabil si formeaza CaF;,
fluorapatitd sau ambii compusi simultan. A fost sugerata posibilitatea intensificarii for-
marii fluorapatitei prin dirijarea obtinerii dicalciu fosfatului deshidratat cu aplicarea topi-
cé ulterioard a fluorurilor. S-a supozitionat ca depozitarea fluorapatitei la suprafata crista-
lului de hidroxiapatitd blocheaza reactia in interiorul cristalului, iar interactiunea F cu
dicalciu fosfatul deshidratat provoaca pierderea de apa si fosfat, urmati de micsorarea
cristalului, ceea ce permite patrunderea suplimentard a F in interiorul cristalului si majo-
rarea formarii de fluorapatita [119].

La aplicarea fluorurilor pe suprafata smalfului, ionul de F patrunde in profun-
zimea lui prin spatiile interprismatice. Gradul de patrundere a F in smalf este in func-
fie de: concentrafia ionilor de F in momentul interactiunii smaltului cu substanta
activd, pH-ul remediului aplicat si tipul agentului de fluorare. Deoarece aplicarea
topicd de scurtdd duratd a F are ca rezultat substituirea grupelor de hidroxil de la su-
prafafa smaltului, cristalele de hidroxiapatita se pot acoperi cu fluorapatitd. Pentru
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substituirea grupelor de hidroxil din interiorul cristalului este necesard difuziunea
ionului de F prin structura smaltului, proces care decurge foarte lent. Micgorarea
porozitatii smaltului reduce difuziunea §i incorporarea F in smalf [111-115, 120]. In
cadrul studiilor clinice s-a stabilit ca incorporarea F in smaltul dintilor tineri este
favorizatd de concentratia mare a ionilor de carbonat (CO;'Z), care pot fi ugor substi-
tuiti de ionii de F. La un dinte permanent tdnar concentratia F este mai mare in stratul
extern al smaltului si mai redusd in cele subiacente. Nivelul fluorului in zona interna
a smaltului reflecta cantittile de F ingerate in cursul amelogenezei (fluoremia sub-
jectului), iar concentratia lui in stratul extern al smaltului nivelul de F din mediul
bucal [121-123].

Utilizarea pastelor de dinti fluorate a fost ,,piatra de temelie™ in prevenirea ca-
riei dentare. In ultimele decenii, in tarile industrializate, s-a constatat reducerea aces-
tei afectiuni cu 24 % [97, 98). Periajul cu paste de dinti cu concentratia fluorului de
1000-1500 ppm a redus caria dentar cu 23 %, comparativ cu placebo, iar indicele de
reducere a cariei a crescut pani la 36 % dupa utilizarea pastelor care contin 2500
ppm F. In urma periajului dentar cu paste care contin sub 1000 ppm F nu a fost ob-
servata nici o diferentd semnificativa comparativ cu placebo [105].

Studiile clinice au stabilit sciderea indicelui COAS cu 28 % in urma aplicérii
gelurilor fluorate la copiii de vérsta scolara. Unele studii au comparat efectul cariopro-
tector al lacului fluorat (Duraphat) cu alte vehicule de fluor: solutia de NaF de 2 %,
gelul acidulat fluorofosfat de 1,23 % % (APF) si placebo. Observatiile clinice efectuate
timp de 2,5 ani au relevat reducerea intensitatii cariei dentare cu 74 % in urma aplicarii
topice a lacului fluorat, spre deosebire de reducerea cariei cu 37 % dupa utilizarea gelu-
lui APF si cu 28 % dupa aplicarea solutiei de NaF [105]. In tabelul 9.3 sunt prezentate
rezultatele utilizarii topice a fluorurilor in raport cu placebo. iar in tabelul 9.4 rezultate-
le utilizarii simultane a preparatelor fluorului si dentifriselor fluorate in raport cu utili-
zarea separata a pastelor de dinti cu concentratia fluorului de 1000-1500 ppm la copii,
exprimat prin indicele de reducere a intensitatii cariei dentare.

Tabelul 9.3. Reducerea intensititii cariei dintilor temporari si permanenti (dupa indicii
cos si COAS) la utilizarea topicd a fluorurilor in raport cu placebo

Vehicule fluorate Referinte bibliografice Reduceren  [[gtatvalirl deineredere
cariei dentare 95 %
Dinti permanenti
Lacuri Ferreira J.M. si coaut., 2009 [126]  ©3 % 30-37 %
Geluri LynchR.J., SmithS.R., 2012 [113] 28 % 19-37 %
Solutii/ fluide Bader 1.D. si coaut., 2001 [107] 26 % 23-30 %
Paste de dinti Nordstrom A.si coaut..2010 [105] 24 % 21-28 Y
Dinti temporari
Lacuri Autio-Gold JT, Courts F.2001 [106][37 % 24-51 %
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Conform datelor obtinute de Ten Cate J.M., 2013 [109], utilizarea simultani a
pastelor fluorate la periajul zilnic si aplicarile topice ale gelurilor fluorate este maj
eficientd in prevenirea cariei, decat folosirea separati a acestor preparate. Cercetirile
cfectuate de Bader J.D., 2003 [124] au aratat ca periajul dentar cu paste fluorate ma-
Joreaza rezistenta acida a smaltului cu 16 %, aplicarile topice ale gelului fluorat — cu
28 %, iar utilizarea lor concomitentd — cu 39 %. Relatarile de ultima ora [109, 104,
123, 124, 126] confirma ca utilizarea simultani a fluorurilor din pasta de dinti si apli-
carile topice amplifica efectul cariopreventiv.

Tabelul 9.4, Reducerea intensitatii cariei dintilor permanenti (dupi indicele COAS) Ia
aplicarea simultana a preparatelor fluorului si dentifriselor fluorate in raport cu utiliza-
rea separati a pastelor de dinti cu concentratia fluorului de 1000-1500 ppm

Referinte bibliografice Intervalul de
- Reducerea |. 5
Vehicule fluorate b3 incredere (II)
cariei dentare =
95 %
Pasta de dinti + lac Du M. si coaut.. 2011 [123] 48 %o 12-84 %%
Pasta de dinti + gel Ten Cate 1.M., 2004 [109] 14 % -9-38 %
Pasta de dinti + solutie/ fluid | Rosin-Grget K., Lincir 1,2001 | 108) 7% 0-13 %
Pasta de dinti + tac/gel/ fluid | Bader JD, 2003 [124] 10 % 2-17 %

Publicatiile recente indica la necesitatea aplicarii fluorurilor cu concentratie mai
mare de 1500 ppm la persoanele cu risc carios ridicat. Astfel, studiul efectuat de
Nordstrom A. si Birkhed D., 2010, la adolescenti a aratat un efect cariopreventiv superior
al periajului dentar cu o pasta de dinti care contine 5000 ppm F, comparativ cu utilizarea
pastei de dinti cu 1450 ppm F [105]. Numeroase studii clinice au demonstrat eficacitatea
sporita a aplicérii topice a lacului cu concentratie mare de F la persoancle cu risc carios
mare, desi opiniile autorilor cu referire la eficienta cariopreventiva a acestui vehicul sau
remineralizarea leziunilor noncavitare sunt tmpirtite [126-129].

Weyant R.J., 2013, a evaluat eficienta diferitor vehicule fluorate in prevenirea
cariei dentare la copii cu vastele cuprinse intre 7 si 14 ani prin estimarea indicelui
COAS la debutul studiului si dupa o perioada de 3 ani (Figura 9.4). Reducerea ma-
ximd a indicelui COAS in raport cu placebo s-a observat la copiii care au beneficiat
de aplicatii topice ale lacurilor fluorate (factor de protectie puternic, RP=0,24), urma-
ta de aplicatii topice ale gelurilor fluorate (factor de protectie puternic, RP=0,26) si
de clatiri orale cu ape de gura fluorizate (factor de protectie puternic. RP=0.28). Tot-
odata, autorul nu a depistat diferente semnificative intre eficienta vehiculelor fluorate
mentionate. Eficientd mai redusa In prevenirea cariei dentare s-a estimat in urma
periajului cu paste fluorate (factor de protectie moderat, RP=0,47) [127].

Marinho V. si coaut., 2004, au evaluat eficienta TTF in prevenirea cariei den-
tare la copii (Tabelul 9.5). Rezultatele studiului au aritat ¢ utilizarea suplimentara a
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TTF cu ape de gurd, geluri si lacuri fluorate reduce intensitatea cariei dentare in me-
diu cu 10 %, in comparatie cu periajul dentar cu paste fluorate. Cea mai mare eficien-
ta (factor de protectie: RP=0.37, [T 95 %, (0,18, 0,24)) in prevenirea cariei dentare a
fost estimata in urma periajului dentar cu paste F si aplicarii lacurilor fluorate. Auto-
rii recomanda aplicarea TTF suplimentar la periajul dentar cu paste fluorate la copiii

cu risc carios crescut [127].

0.5 L g B it S .
o 0,47
- D458

,v""?

0.4 - R et R e PR e L e A S

0,35 ¥=0.75% + 0,08

Ri=0.63

a
0.3 St s TR o L e NS o

0258 o

: 0,2 Lertt A e
0,15
0.1 S RNt e
0,05

0 .......... Ty gt
tacun fluorate geturi fluorate apede gutacu F paste fluorate

e factor de protecie

Figura 9.4. Eficienta diferitor vehicule fluorate In prevenirea cariei dentare la copii
(adaptatd dupd Weyant R.J., 2013 [127])

Tabelul 9.5. Evaluarea comparativa a eficientei TTF in prevenirea cariei dentare la
copii (adaptat dupa Marinho V. si coaut, 2004 [127])

Vehicule Numirul | Numiérul de : Facmrr &
Vehiculele fluorate studiate fluorate de studii | participanti cano-prexe:ltn
comparate efectuate la studiu Ttecys il Cl et
dere (1I) 95 %
Indicele COAS
pastd de dinti F + apa de gurd F | pasta de dinti F 3 2732 0.07 (-0.00. 0.13)
Pastd de dinti F + gel F pastd de dinti F 3 1217 0.14 {-0.09, 0.38]
pastd de dinli F + lac F pasta de dinti F I 71 0,37 (0,18, 0,24)
apit de gura F + gel F apa de gurd F ! 252 0.02 {-0.20, 0.24]
gel F + apé de gurd gel F 2 497 0.23 [0.04, 0.43]
pasta dinti F +apa de pura F apa de gura F 4 1678 0.05 [-0.05. 0.15]
get F + pasta de dinti F gel F 3 759 0.10 [-0.01. 0.21]
Indicele cos

pastd de dinti I + lac IF pasta de dinti F 1 71 0.12
pasta de dinti F + lac F lac F 1 186 0,00

Analizand rezultatele utilizarii diverselor preparate de fluorare topica la copii
s-a constatat ¢a captarea F are loc in cea mai mare masurd dupa primele aplicari ale
fluorurilor, apoi viteza de depozitare a F in smalf descreste si, in final, incorporarea F
in smalt nu se mai produce. In consecint, orice majorare a cantitatii de F incorporat
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in smalf este in contrapondere cu cedarea acestui ion din smalf. In cazul utilizirii
frecvente a preparatelor pentru fluorurarea topica in concentratii reduse. F nu se mai
incorporeaza dupd cateva saptamani. iar in cazul aplicarii fluorurilor concentrate,
procesul de incorporare a F poate continua cativa ani. Este constatat faptul ca supra-
fetele hipomineralizate incorporeaza o cantitate mai mare de F, care nu este echiva-
lenta cu cantitatea de F captata de smaltul adiacent neafectat [121-123].

In pofida numeroaselor relatéri a efectului cariopreventiv al TTF, unii autori
considera aceste rezultate incerte, argumentul principal fiind dimensiunile mari ale
globulelor de CaF, depozitate la suprafata smaltului. Conform opiniei Bertacci A. si
coaut,, 2007, Okusko V.. si coaut., 2013, moleculele mari nu pot penetra suprafata
smaltului, in plus, creeaza obstacole pentru eliminarea lichidului smaltiar (care are
proprietati mineralizante) timp de cateva zile. Conform opiniei autorilor, TTF nu are
efect cariopreventiv, creand impedimente in mineralizarea smaltului [130, 131].

Totodata, s-a stabilit ca smaltul dentar poate fi penetrat de un sir de ioni si mo-
lecule, procesul fiind limitat de distanta dintre cristale. Conform studiilor unui numdr
impunator de autori. cristalele de hidroxiapatita sunt inconjurate de un strat hidratat
de aproximativ 1 nm. iar distanta dintre cristale este de 2,5 nm. De reguld, razele
diferitor ioni variaza in limitele 0,15-0.18 nm, fapt care permite penetrarea unui nu-
mar considerabil de cationi §i anioni in smalt [132-135]. Astfel, cristalele de
hidroxiapatitd nu raman stabile. iar structura si proprietatile lor variaza in functie de
compozitia stratului hidratat. care este determinati de compozitia mediului care-|
inconjoard [136]. Rata de penetrare a ionilor in cristale este determinati si de durata
interactiunii lor cu suprafata smaltului. Numeroase studii au demonstrat eficienta
aplicarii topice a fluorurilor in majorarea rezistentei smaltului dentar la atacul carios.

Conform teoriei elaborate de A. Knappvost, mineralizarea smaltului are loc
atunci cand saliva este suprasaturata cu ioni ce formeaza apatita: Ca’"; PO,™: OH’; F_.
Conform rezultatelor cercetarilor autorului, concentratia ionilor de Ca* si PO,” in
saliva este, de regula, relativ constantd si se mentine la un nivel suficient pentru a
asigura procesul de remineralizare. Concentraia ionilor OH se poate reduce de 1000
ori, de exemplu la un pH 4 in zona interdentard. Procesele de remineralizare-
demineralizare sunt reglate de ionii OH', a céror insuficienté poate fi compensata prin
aportul ionilor de fluor, care sunt structural analogi [137-139].

in lucrarile noastre anterioare am mentionat faptul ca pentru sporirea eficientei
prevenirii cariei dentare, Knappvost A. a elaborat preparatul pentru fluorizarea pro-
fundd a smaltului numit lichid smalt-ermetizant, produs de firma “Humanchemie”
(Germania). Din 2002, firma “Vladmiva™ din Rusia produce preparatul Gluftored,
care dupad compozitia chimica si mecanismul de actiune este analog lichidului smalt-
ermetizant, produs de firma “Humanchemie”. Ambele preparate includ céte 2 com-
ponente: 1 {1 solutie smalt-ermetizantd (nr.1) si 1 fl suspensie (nr.2). Solutia nr.1
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reprezintd un silicat de fluorura de magneziu slab acidulat, care contine ioni de cu-
pru, iar suspensia nr.2 hidroxid de calciu inalt dispersat. Gratie dimensiunilor foarte
reduse, moleculele din componenta lichidului smalt-ermetizant penetreaza rapid
microfisurile si defectele din smalt. In urma aplicarii succesive a lichidului smalt-
ermetizant nr. 1 si nr. 2, reactia chimica dintre aceste doua componente se produce
nu doar la suprafata smaltului, dar si in straturile profunde [139]. Ca rezultat al aces-
tei reactii se formeazi un compus fluoro-silicat, care se descompune spontan cu for-
marea cristalelor de fluorura de calciu (CaF.), fluorurda de magneziu (MgF»),
hidrofluorura de cupru (Cu (OH) F) si acid silicic.

MgSiFs + 2Ca(OH), — 2CaF, + MgF, + H»Si0; + H,0O

3CuSiF, + 7Ca(OH), — 7CaF; + 2Cu(OH)F + CuF, +3H,5810+ 31,0

Acidul silicic format este un compus extrem de instabil si imediat se conden-
seazi, transforméandu-se intr-un gel:

n H;Si04= n Si0;+ n (2H,0)

in cele din urma se formeaza o substantd alcalina gelificata cu incluziuni de
microcristale de CaF, MgF; i CuF, [139].

Prin metoda de radiointerferentd a fost determinatd dimensiunea microcris-
talelor, care constituie circa 5 nm, fiind redusa considerabil comparativ cu cristalele de
CaF,, care se formeaza in urma reactiei fluorurilor simple cu hidroxiapatita. Dimensiu-
nea redusd a microcristalelor de CaF, este criteriul esential care defineste proprietatile
superioare de remineralizare ale nanofluorurilor. Solubilitatea nanocristalelor formate
in urma fluorizarii profunde a smaltului, in special de fluorurd de magneziu, depaseste
aproximatiy de 10 ori solubilitatea globulelor de CaF, conventionale. Datorita acestui
fapt, concentratia ionilor de fluor la suprafata smaltului se majoreaza de 10 ori, consti-
tuind in medie 100 mg/l. in consecintd, remineralizarea smaltului este de 100 de ori
mai acceleratd. Astfel, nanofluorurile persista in interiorul microfisurilor si porilor
smaltului timp de 0,5-2 ani, eliberdnd treptat ioni de fluor. Cercetarile efectuate in con-
ditii in vitro au aritat ca concentratia fluorului la suprafata smaltului dupa fluorizarea
profunda s-a majorat de 2,5-3 ori [137, 139, 140].

Asadar, efectul preventiv al preparatelor de fluorizare profunda se datoreaza
concentratiei sporite de fluor la interfata saliva/smalt. in decursul ultimilor decenii s-
a constatat ¢ aceasta nu este singurul mecanism de actiune carioprotectoare a prepa-
ratelor elaborate de profesorul A. Knappvost. Astfel, studiile efectuate de A. Knappvost
au demonstrat in mod convingitor ca si ionii bivalenti de cupru sunt implicati in ata-
sarea cristalelor de hidroxiapatita la fibrele de cheratina si colagen. Prezenta ionilor
de cupru asigura nu doar sporirea efectului de remineralizare a smaltului, dar contri-
buie si la distrugerea microorganismelor din biofilm. prevenind colonizarea supra-
fatei dintelui cu microorganisme cariogene [137, 139, 140].
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Pe langa efectul cariopreventiv, dovedit in numeroase studii efectuate in condi-
til in vitro, experimentale si clinice, una dintre consecintele aplicarii pe scara larga si
indelungata a preparatelor fluorului este riscul de dezvoltare a rezistentei microbiene.
Tulpini rezistente la fluoruri au fost descoperite in mai multe studii clinice [143,
144], fiind colectate de la pacienti cu xerostomie tratati cu geluri care contin NaF in
concentratie ridicatd. Pentru a explica mecanismul de rezistenta al microorganismelor
la F, cercetatorii au selectat in conditii de laborator tulpini rezistente crescute in pre-
zenta fluorurilor in concentratie de 400-600 ppm F. Pana in prezent au fost selectate
mai multe tulpini de streptococi rezistenti la fluor: Streptococcus mutans, Strepio-
coccus sobrinus si Streptococcus salivarius [145-147]. Au fost depistate diferente
fenotipice de crestere, aderenta si activitate metabolica intre tulpinile rezistente la F
in comparatie cu cele sensibile la F [143, 147, 148]. Cu toate acestea, opiniile daca
aceste diferente fenotipice au fost cauzate de o rezistenta genotipica stabila sau de o
adaptare temporard a bacteriilor sunt controversate [145, 146]. Dovezile in favoarea
primei ipoteze sustin ca rezistenta la fluoruri ar putea fi dezvoltata dupa cultivarea
microorganismelor pe medii de crestere fara fluoruri dupa 20-30 de generatii sau
dupa 500 de generatii [143, 145] tulpinile sensibile ar putea deveni rezistente la fluo-
ruri in urma transferarii ADN-ului genomic, izolat din tulpinile rezistente la fluoruri
[150]. Zhu L., 2012, si colab. au supozitionat ca rezistenta ridicata la fluor ar putea fi
provocatd de efectul cumulativ al mutatiilor genei fzbM care regleaza sinteza acizilor
grasi mononesaturati [151].

Pentru specialisti este importanta cunoasterea proprietatilor agentilor fluorurati
in conditii de siguranta pentru a putea selecta cea mai eficientd formula si concentra-
tie a preparatului in gestionarea unei probleme dentare specifice pentru fiecare paci-
ent, asigurdnd beneficii maxime si reducdnd riscurile. Unele proprietiti ale preparate-
lor fluorate, destinate pentru uz profesional, sunt prezentate in tabelul 9.6. Recoman-
darile pentru o terapie aditionald de fluorare dupi Badea M., si Avram R., 2002 [99]
sunt expuse In tabelul 9.7.

Varietatea mare a preparatelor fluorate, care includ diversi compusi ai F in con-
centratii diferite, oferd oportunititi pentru managementul terapeutic al afectiunilor den-
tare, inclusiv prevenirea cariei dentare, controlul cariilor incipiente. agresive, hipersen-
sibilitatii dentinei si reducerea ratei de eroziune dentard. Desi majoritatea copiilor cu
diferite tipuri de dizabilititi prezinta risc carios crescut sau extrem, un numar foarte
mic de lucréri estimeaza eficienta TTF in prevenirea cariei dentare. in cele 386 de stu-
dii cu referire la sanatatea orala a copiilor cu dizabilitati efectuate in 72 de tari majori-
tatea sunt consacrate evaluarii statutului dentar si necesetitii in asistenta stomatologica,
studiului eficientei tratamentelor dentare si recomandarilor de igienizare a cavitatii
orale. Impedimentele in realizarea studiilor clinice sunt: anxietatea si lipsa de cooperare
din partea copiilor, dificultatea comunicarii, examinarii si estimérii indicatorilor nece-
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sari precum si a colectarii probelor biologice, sunt foarte anevoioase si necesitd mult
timp din partea practicianului. Nu pot fi neglijate nici capacitatea limitatd sau incapaci-
tatea copiilor de a realiza igienizarea cavititii orale, dificuitatile de aplicare a unor ve-
hicule fluorate si riscul sporit de ingerare a compustlor fluorati [152-165].

Tabelul 9.6. Proprietiitile preparatelor fluorate pentru utilizare profesionala

Vehicule|Prevenirea |Aplicarea clinica Riscuri de ingestie de Costul |Acceptabilitatea
fluorate [cariei den- fluoruri pentru pacienti
tare
Lacuri  |Eficiente la {Simpla, prin pensulare.  [Risc redus de ingestie a Preferate de pa-
copiii cu rise |La copiii cu dizabilitati  |fluorurii. cienti si pro-
carios redus -|intelectuale severe i flux {Umiditatea poate fi controla- | ‘2 2 |lesionisti compara-
risc carios  |salivar sporit este dificild |13 mai bine comparativ cu = E [tiv cu gelurile.
crescut gelurile §i spumele 2 & |Nusunt aceesibile
pentru pacientii cu
venituri reduse
Geluri  |Eficiente la  |Simpla. Aplicatii timp de |Risc redus de ingestie a Sunt tolerate de
copiii cu risc |4 min (in gutiere). fluorurii in cazul aplicarii in % |majoritatea pacien-
carios redus -|La copiii cu dizabilitdi  |gutiere. 2 |tilor.
risc carios  |intelectnale severe si Riscul mare de ingestie a fluo- 2 |[Nusuntaceesibile
crescut accentuate este dificild  [rurii in cazul aplicirii gelurilor % |pentru pacientii
aplicarea gelurilor in prin pensulare la copiii cu O |social-vulnerabili
gutiere dizabilitati intelecuale
Spume  |Eficiente la  |Simpld. Aplicatii timp de |Riscul de ingestie a fluorurii _ |Sunt tolerate de
copiii cu risc |4 min (in gutiere). mai redus comparativ cu £ |majoritatea pacien-
carios redus -|La copiii cu dizabilitati gelurile si mal mare compa- Z  ilor.
risc carios  |intelectuale severe 31 accen-|rativ cu lacurile = |Nusunt accesibile
crescut tuate este dificila aplicarea é pentru pacientil
spumelor in gutiere social-vulnerabili
Solutii/ |Eficientla  |[Simpld pentru adulti ¢i  |Riscul mare de ingestie a Sunt tolerate de
ape de  |copiii cu risc fcopii de virstd scolara fluorurii. .. |mujoritatea pacien-
guri carios redus  [medie si mare. Nu se recomanda pentru 3 tilor.
Dificild pentru copiii cu  |copiii de vérsta frageda si 2 |Sunt accesibile
dizabilitati intelectuale si |anteprescolara. é inclusiv pentru
neuromotorii La copiii cu dizabilitati — sub pacientii cu veni-
supraveghere turi reduse

Doar in 14 studii sunt relatate rezultate statistice comparabile (reducerea indi-
celui de intensitate — RC sau raportul probabilitatii — RP) ale efectului TTF in preve-
nirea cariei dentare la copiii cu dizabilitati. Astfel, Liu Z. si coaut., 2014, au stabilit
eficienta redusa a periajului dentar cu paste fluorate in prevenirea cariei dentare la
copiti cu dizabilititi intelectuale (RP=0.82) [163].

Twetman S. si coaut., 2004, au mentionat o eficientd cariopreventiva relativ
mai redusa (RP=0,77) a utilizarii o data in zi a apelor de gura care contin NaF de
0,02 % sau o data pe sdptamand cu concentratia de ¢,2 % la copiii cu sindromul
Down, comparativ cu utilizarea metodelor similare de prevenire a cariei dentare la
copiii sanatosi [158]. Cel mai mare efect carioprotector a fost raportat de Ibricevic H.
si coaut., 2005, in urma aplicarilor topice a lacurilor fluorate de 2 ori pe an la copiii
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cu nevoi speciale. Autorii au constatat reducerea indicelui de intensitate a cariei den-
tare cu 27 % comparativ cu placebo [155].

Tabelul 9.7. Recomandari pentru o terapie aditionala de fluorizare
(dupa Badea M., si Avram R., 2002) [99]

Situatia clinicé Recomandiri terapeutice

Mentinerea unui nivel scazut de carii Pasta de dinti fluorata: dimineata si seara.
Aplicatii topice cu gel fluorat: o data la 12 luni.

Protectie suplimentara: tratamente orto- Pasta de dinti fluorizata: dimineata si seara.

Una péni la doua carii pe an, dupa vérsta Pasta de dinti fluorata: dimineata si seara.

de 7 ani Clatiri orale bisptamanale cu ape de gura (0.2 % NaF).
Aplicatii topice cu gel fluorat (2 % NaF) o dati pe sip-
taména

1
2
1.
dontice. lucréri protetice partiale. sarcind | 2. Clatiri orale zilnice cu ape de gura (0,02 % NaF),
l
2
3

Trei sau mai multe caril nou aparote pe an,
dupd vdrsta de 7 ani

Pasta de dinti fluorata: dimineata si seara.
Clétiri orale zilnice cu ape de gura (0,02 % NaF).
3. Aplicatii topice cu gel fluorat (2 % % NaF) o data pe

D

saptamand.
Copii cu vrstd mai mici de 6 ani, cu 1. Pasta de dinti fluorata: dimineata si seara.
carioreceptivitate crescuta 2. Periaj dentar supravegheat,

L

Geluri 1,23 %APF: aplicatii topice saptaménal, de citre
parinti (cantitate foarte mica — parintii vor {1 instruiti).

Uscaciunea pronuntatd a cavitatii orale, I. Pastd de dinti fluorata: dimineata si seara.

pacienti programati pentru iradieri, inter- |2, Clétir orale zilnice cu ape de gurd (0,2 % NaF) dupé masa.
ventii chirurgicale sau medicamente care | 3. Aplicatii topice cu gel fluorat (1,23 % APF. 2 % NaF).
afecteazd secretia glundelor salivare 4. Se poate recomanda saliva artificiala,

Eroziuni severe —reflux gastric acid, varsa- | Aplicatil topice cu gel fluorat 1,23 % APF: la repaus in

turi frecvente, abuz de citrice s.a. timpul fazelor active de eroziune.

Hiperestezii dentare Aplicatii topice cu lacuri fluorate, cu gel fluorat (2 % NaF)
de 2 ort pe zi in zonele hiperestezice, pana cand sensibilita-
tea cedeaza.

Pacienti cu complianta deficitara Controale la 6 sdptiméani pentru aplicatii supravegheate de

geluri fluorate 1,23 % APF.

In studiile noastre am evaluat eficienta aplicarii topice a nanofluorurilor compa-
rativ cu periajul dentar cu paste fluorate la copiii cu dizabilitati intelectuale accentuate
si severe asociate cu deficiente senzoriate. In urma implementarii masurilor cario-
preventive s-a majorat rezistenta smaltului dentar la actiunea acizilor cu 2,32 %. Apli-
catiile topice ale nanofluorurilor reprezinta un factor moderat de protectie (RP=0,69)
comparativ cu utilizarea pastelor fluorate. Astfel, utilizarea nanofluorurilor s-a dovedit
a fi mai eficientd in prevenirea cariei dentare la copiii cu dizabilitati, comparativ cu
utilizarea apelor de gura fluorate [158] si periajul dentar cu paste cu adaos de F [163].
Totodatd, considerdm ca aplicarea topicd a fluorurilor nu asigurd un efect cariopro-
tector sigur pentru persoanele cu risc carios crescut sau exrem, fiind necesara aplicarea
metodelor complexe de preventie. Prin urmare, pentru prevenirea cariei dentare la copi-
ii cu dizabilitati este necesara aplicarea rationald si eficientd a TTF sau elaborarea me-
todelor cariopreventive nol, tintite pe factorii individuali de risc, cu luarea in considera-
re si a particularitatilor comportamentale ale copiilor.
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Pina la sfarsitul sec. XX se considera cd cea mai eficientd, sigurd si mai ieftina
metoda de reducere a afectarii prin caria dentara este fluorizarea sistemica prin inter-
mediul apei potabile [166]. Pentru prima datd metoda de prevenire pe cale endogena
(sistemicd) a cariei dentare a fost propusa de Dean H.T. care in 1931 a depistat asocie-
rea Intre ingerarea fluorului §i prevalenta scizutd a cariei dentare. Astfel, mai mult de
50 de ani 65 % din populatia SUA a beneficiat de aceastd metoda cariopreventiva,
reducerea gradului de afectare prin caria dentara la copii in diferite state fiind cuprinsa
intre 48,4 % si 70,1 % [167]. Experienta americand a fost implementata la nivel natio-
nal in Canada, Australia, Brazilia, Chile, Columbia, Canada, China, Irlanda, Israel, Ma-
laezia, Nouva Zeelanda, Singapore, Marea Britanie s.a. In total, 360 de milioane de oa-
meni din 60 de tari au beneficiat de fluorizarea sistemica prin intermediul apei potabile.
Studiile longitudinale, efectuate intre anii 1953-2005, au dovedit efectul carioprotector
al fluorului, constatandu-se reduceri ale prevalentei cariei dentare cu 86 % pentru su-
prafetele dentare netede, cu 75 % pentru suprafetele aproximale si cu 51 % pentru zo-
nele santurilor si fosetelor dentare [168]. Multiplele studii intreprinse in SUA, Dane-
marca, Suedia, Spania, Austria etc. au stabilit ci cantitatea optima de fluor este de |
mgF/litru de apa. La aceste valori s-au inregistrat cele mai mari reduceri ale frecventei
cariei si cele mai reduse procente de fluoroza dentara [169].

Pentru copiii si adolescentil care nu sunt rezidenti in zonele cu apd potabila
fluorata s-au propus alte modalitati de fluorare sitemica precum administrarea solutii-
lor si tabletelor, sarii de bucatarie, laptelui si sucurilor fluorate. In prezent, programe
de fluorare a laptelui se implementeazi in mai multe tari, inclusiv Bulgaria, Chile,
China, Peru, Federatia Rusa, Thailanda si Marea Britanie [170]. In decursul anilor
1994-2004 fluorarea sarii de bucatarie a fost introdusd in programele de masuri
cariopreventive realizate la nivel national in Germania, Franta, Elvetia si in alte 30 de
tari [171]. Totodata, unele studii transversale si studiile clinice controlate au dedus
eficienta redusd a acestel metode la copiii de vérstd anteprescolard din cauza consu-
mului mai redus de sare recomandat pentru aceastd grupa de varsta [170]. Chiar daca
rezultatele obtinute prin administrarea laptelui si a sucurilor fluorate au aratat benefi-
cii, metodele s-au dovedit anevoioase, necesitdnd eforturi din partea colectivitatilor
scolare, informarea parintilor si cadrelor didactice. Experienta utilizarii diferitor me-
tode de fluorare sistemica si eficienta carioprotectoare de necontestat a fluorarii a
ardtat ca este indicatd aplicarea numai a unei metode sistemice [172].

Desi experienta fluorarii apei potabile depaseste 50 de ani, pe langa beneficii
au fost inregistrate si un sir de contestari cauzate de intoxicatil acute si cronice cu
fluor. S-a luat in calcul si faptul cad doar 10 % dintre ionii hidroxil ai apatitei sunt
substituiti cu ionii de fluor i administrat sistemic in perioada de dezvoltare preerup-
tiva a dintilor, preparatele cu fluor nu asigurd o protectie fatd de caria dentard pe
toatd durata vietii [ 173]. Studiile stiintifice. bine documentate si care au trecut proba
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timpului, au aratat ca o expunere continua, directa a smaltului la ionul de fluor repre-
zintd modalitatea cea mai eficienta de prevenire a cariei dentare.

9.4 Managementul modern al bolii carioase

Boala carioasa continud sa afecteze o majoritate pregnantd a populatiei globului
[174], indeosebi generatia in crestere. [n tirile din vestul Europei si in tarile de pe conti-
nentul nord-american exista o tendinta de scadere a prevalentei si severitatii afectiunilor
orale, evidentd mai ales la copii, datoritd imbunatatirii obiceiurilor alimentare, a compor-
tamentelor de igiend orala, care sunt rezultatul implementarii programelor de preventie
primara in scoli. In tarile din Europa Centrala si de Sud-Est, ca urmare a schimbirilor
politice si economice survenite in ultimii 20 de ani, sistemele de sanatate sunt in tranzitie,
iar nivelul starii de sanitate orald a populatici se afla sub cel din tarile vest si nord-
europene, in special ca urmare a diferentelor de ordin cultural si socio-economic [175].
Frecventa crescuta a bolii carioase, care afecteaza calitatea viefii copiilor si adolescenti-
lor, avdnd o rezonantd variabila la nivel de micro- si macrosistem [174, 176]. conferd
acestei boli dimensiuni sociale cu importante costuri economice [177]. Specificitatea
dieto-bacterian, particularitafile demografice si educationale, debutul extrem de timpuriu
reprezintd elemente care confirma afirmatia lui Ripa L.W., 2000 ca ..boala carioasi in
esentd este o boald a copilariei” cu impact pe termen scurt, mediu si lung asupra cresterii
si dezvoltarii psihosomatice a copilului [174, 178-181].

Conform viziunilor moderne, caria dentara este un proces patologic infectios
transmisibil in care biofilmul cariogenic, in prezenta unui statut oral (cu conditii pre-
ponderent nefavorabile de interactiune complexa dintre factorii etiologici, patogenici
si cel protectivi pe o pericada mai lungd de timp. fie in permanentd), declanseaza
procesul carios [182-184]. Adrian S.. 2015, mentioneaza faptul c@ luand in conside-
rare etiologia multifactoriala a procesului carios si caracterului lui dinamic, manage-
mentul clinico-terapeutic tinde sa devina foarte complex, cu o multitudine de variabi-
le, adevérate provocari in predictia, preventia si luarea deciziilor terapeutice in diferi-
te momente ale vietii individului [182].

Organizatia Natiunilor Unite, Organizatia Mondiala a Sanatatii si Organizatia In-
ternationala a Muncii au elaborat cadrul european de politici pentru sustinerea actiunilor
si abordarilor noi vizind imbunatatirea starii de sanatate si sporirea nivelului de bunistare
in interesul nafiunilor din intreaga lume - Strategia ..Sanatate 2020* [185]. Federatia
Mondiald Dentara (engl. World Dental Federation — FDI) in baza acestei politici a pro-
pus Initiativa Globala de Combatere a Cariei Dentare (engl. FDI Global Caries
Initiative) avand ca scop imbunatitirea sanatatii orale prin punerea in aplicare a unei noi
paradigme pentru managementul cariei dentare si a consecintelor acesteia. bazate pe
cunoagterea procesului patologic si al prevenirii acestuia, astfel incét sa fie asigurat un
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statut oral optim, o ,stare de bine” pentru toti pacientii si, prin urmare, imbunatatirea
stérii de sandtate generala si bunastarea tuturor popoarelor pana in 2020 {186, 187].

Expertii in sanatatea orala din Polonia, Republica Ceha, Slovacia, Ungaria, Roma-
nia, Lituania, Letonia si Estonia au semnat o declaratie regionala de constituire a Sectiu-
nii pentru Europa Centrala si de Est a Aliantei pentru un Viitor Fard Carii. Prin aceasta
declaratie expertii solicita inifierea unei actiuni de colaborare la nivel global pentru a
determina abordarea de catre liderii i factorii decizionali ai comunitatii infelegerea im-
portanfei cariei dentard ca o problemd actuald de sanatate, recunoasterea faptului ca
aceastd afectiune poate fi prevenita, iar la etapa incipientd evolufia ei poate fi stopati,
precum si a necesittii elaborarii programelor ample, complexe pentru prevenirea si
combaterea cariei dentare in Europa Centrala si de Est [188].

Actualmente se modificard paradigma terapeutica in specialitate, esenta careia
consta in ,,schimbarea focalizirii de la tratamentul operativ/restaurativ spre controlul
factorilor etiologici ai cariei®. Accentul se pune pe .0 strategie neinvaziva, bazata pe
dovezi stiintifice, care are ca obiective: oprirea in evolutie si remineralizarea leziuni-
lor incipiente, restaurarea minim invaziva a leziunilor cavitare (avansate) si repararea
restaurdrilor existente”. Conform principiului, care guverneaza sistemul de manage-
ment al cariei dentare, strategiile trebuie sa includa consideratii legate de: riscul paci-
entului, statutul fiecdrei leziuni, diagnosticul bolii carioase, alegerea optiunilor tera-
peutice si monitorizarea. Optiunile terapeutice includ mijloacele preventiv/terapeutice
non-invazive care au in vedere resetarea strategica a mediului ecologic oral: schim-
barea climatului comunitar al biofilmului bacterian prin actiuni mecanice, chimice si
biologice, modificarea tiparului nutritional, sustinerea fenomenelor de reminerali-
zare, aplicarea mijloacelor operativ/terapeutice microinvazive, care urmaresc scade-
rea permeabilitatii smaltului cariat, sigilantii s1 infiltrarea leziunii carioase cu rasini si
mijloace operativ/restaurative minim invazive [182, 186, 187].

Din punct de vedere istoric, managementul bolii carioase s-a sprijinit pe abordarea
chirurgical/restaurativa care poate duce la mai multe procedurt de inlocuire a restaurarilor
de-a lungul vietii, la restaurdri din ce Tn ce mai mari, la proceduri tot mai invazive in timp
[182]. O statisticd recentd a Organizatiei Mondiale a Sanatatii aratd c¢a numarul dingilor
cariati, obturati sau extrasi, in rindul copiilor de 12 ani se ridica la 200335000 [189].
Platforma pentru o Sanatate Orald mai Buna in Europa Tn anul 2012 a relatat ¢4 tratamen-
tul afectiunilor cavitatii orale este o adevaratd povara din punct de vedere economic.
pentru tratamentul stomatologic al populatiei in tarile UE cheltuindu-se in 2012 aproxi-
mativ 79 miliarde de euro [190]. S-a estimat ¢a 71 % din toate tratamentele restaurative
s-au realizat pe dinti anteriori, cauza predominanta fiind leziunile recurente. Acest aspect
demonstreaza ca desi leziunea carioasa a fost reparata, boala ca atare nu a fost pe deplin
tratata deoarece cauza actuala si factorii de risc nu au fost rezolvati in mod adecvat. Adri-
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an S., 2015, accentueazi faptul ca tratamentul restaurator nu reprezinta nici inceputul si
nici starsitul strategiei managementului bolii carioase [182].

Orientarea preventiva a tratamentului cariilor dentare a fost posibila datorita
progreselor obtinute in domeniul cunoasterii etiologiei si patogeniei, permitand astfel
infelegerea mecanismului de producere a leziunii carioase, a modului de implicare a
factortlor incriminati $i a posibilitatilor de inlaturare a actiunii acestora. Din aceste
considerente, in terapia bolii carioase se contureazi astazi doud solutii:

I. Tratamentul chirurgical clasic care consta in eliminarea tesuturilor dure modi-
ficate si chiar a tesuturilor sdnatoase vecine leziunii. Acest tratament este urmat de
refacerea morfofunctionala prin restaurare. Tratamentul clasic al cariei dentare se adre-
seazd leziunii carioase si nu bolii in ansamblu, ceea ce compromite integritatea dintilor,
iar prin ciclurile de restaurari succesive poate duce la pierderea vitalitatii acestora.

2. Modelul medical modern cu un caracter mult mai conservator si profilactic
care are urmatoarele obiective principale:

e prevenirea imbolnavirilor prin masurt de promovare a sinatitii dentare;

» oprirea evolutiei leziunilor carioase incipiente i favorizarea vindecirii lor;

e conservarea la maximum a structurilor dentare:;

e prevenirea disemindrii infectiilor si complicatiilor.

Acest model s-a impus gratie aborddrii leziunii carioase ca o boala infectioasa
pluricauzald s1 nu ca o simpla leziune odontala. El cuprinde ca masuri profilactice
dispensarizarea, sigilarea fisurilor, aplicatiile topice ale preparatelor fluorate, etc., iar
din punct de vedere curativo-terapeutic restaurarea conservativa a leziunii cavitare
prin obturatii de durata sau incrustatii [182].

Sistemul modern de management al cariei dentare reprezintd o strategie
neinvaziva in zece pasi pentru a opri si a remineraliza leziunile incipiente (Tabelul
9.8). Conform principiului care guverneaza sistemul de management al cariei denta-
re, acesta trebuie si includa consideratii legate de:

a) riscul pacientului;

b) statutul flecarei leziuni;

¢) managementul pacientului:

d) managementul clinic;

e) monitorizarea.

Atat riscul cariogen, cat si tratamentul bolii carioase sunt conduse dupa un set de
protoceale care se referd numai la interventiile bine sustinute de dovezi certe. Aceste
protocoale sunt implementate in diferite etape, de-a lungul consultatiet si tratamentului,
avand ca dubla tintd realizarea prevenirii primare a bolii carioase si a celei secundare
(oprirea in evolutie si reversibilitatea leziunilor carioase) prin aplicarea unor masuri
neinvazive. Sistemul nu este legat in mod direct de managementul leziunilor carioase
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cavitare sau simptomatice, la care le este cunoscutd nevoia pentru interventii operative,
si nici de managementul pacientilor ce prezinta leziuni carioase rampante, acute, condi-
tionate de insuficienta salivara severa [182, 183].

Tabelul 9.8. Sistemul actual de management clinico-terapeutic al bolii carioase
{adaptat dupa Adrian 8., 2015 [182] si Muntean A., 2015 [183])

Etapele sistemului actual al managementului cariei dentare

Evaluarea dietei

Evaluarea biofilmului bacterian

I

Evaluarea radiografica

4. | Precizarea diagnosticului gi evaluarea riscului cariogen

Formularea planului de tratament

Informarea pacientului privind:
a.  Boala carioasd:
s Oprire in evolutie

Reparatia naturala sau terapeuticd (remineralizare)
Preventia
Numirul si gradul de activitate al leziunilor curente
Rolul medicului in controlul bolii carioase

s Rolul pacientului (ingijiri 1a domiciliu) in controlul bolii carivase

e Nivelul actual al riscului cariogen
b.  Rezultatul evaludrii dietei si recomandarile privind modificarca acesteia

Staturi privind igiena orald

Fluoroterapia locala (profesionali si individuala)

Monitorizarea controlului biofilmului bacterian si a beneficiilor terapeutice la fiecare vizita de control

) Bnd o e

0. | Intervalul dintre vizitele de control trebuie stabilit individual, in functie de nivelul de risc cariogen

9.5 Oportunititi de eficientizare a prevenirii cariei
dentare la copiii cu dizabilitati
Caria dentard este considerata o boala infectioasd, transmisibil, un proces pa-

tologic dinamic, reversibil, episodic si asincron, care in stadiile necavitare (in smalt
si chiar in dentind) are capacitatea de a se vindeca cu ajutorul masurilor preventiv-
terapeutice. Identificarea factorilor etiologici §i ai celor de risc, ca si elaborarea teori-
el ecologice a placii bacteriene, au permis dezvoltarea modelului medical de trata-
ment in caria dentard. Acesta are ca obiectiv principal tratamentul etiologic, de con-
trol, si eliminare a tuturor factorilor cu implicare clinica in inducerea unui mediu oral
favorabil declansarii bolif carioase [182].

Cunostintele actuale au dus la convingerea ci factorul cheie in tratamentul si
prevenirea cariei dentare este modificarea si corectarea biofilmului bacterian com-
plex si a factorilor orali pentru favorizarea stirii de sénatate [182]. Primii 3 ani de viata
ai copilului sunt cei mai importanti pentru reducerea intensitatii factorilor de risc cariogen,
deoarece anume la varsta frageda are loc formarea microflorei cavitatii orale si matu-
rizarea sistemului imunitar. Se consideri ci daca in primii 3 ani de viatd nu a avut loc
contaminarea cavitatii orale cu Strepfococcus mutans, atunct ulterior acest proces se
realizeazd mult mai dificil ca urmare a echilibririi compozitiei biofilmului oral si
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maturizarii factorilor de protectie local. In cazul cénd cavitatea orala a copilului este
contaminata cu Streptococcus mutans, acest microorganism raméane definitiv in com-
pozifia microbiotei orale [191]. Prin urmare, vérsta frageda este consideratd singura
perioada cind poate fi prevenita colonizarea cavitatii orale cu Streprococcus mutans.

In decursul ultimilor decenii probioticele, care conform definitiei OMS sunt
.microorganisme vii care, atunci cand sunt consumate in cantitati suficiente, confera
un beneficiu sanatatii organismului gazda™ [192], sunt indicate pentru prevenirea
cariei dentare la copiii cu vérsta pdna la 3 ani. Ideea administririi pe cale orald a pre-
paratelor probiotice sub diferite forme (granule sau suspensii adaugate in hrana, cap-
sule, comprimate, drajeuri, pastile de supt si gume de mestecat) care pot contine unul
sau mai multe tipuri de bacterii din familiile Lactobacillus, Bifidobacterium si
Streptococcus, s-a bazat pe experienta indicarii acestor preparate in tratamentul si
prevenirea maladiilor tractului gastrointestinal.

Modul de actiune al probioticelor este direct, printr-un efect antagonist datorat
producerii de substante antimicrobiene (acizi organici care determina scaderea pH-ului,
H,05, substanie bacteriocine — like, biosurfactanti), competifiei pentru nutrienfi sau
pentru situsurile de atasare la substratul celular, care previne colonizarea acestuia cu
bacterii patogene [193]. Intr-un sir de studii clinice s-a demonstrat eficienta tulpinilor
probiotice in tratamentul unor boli intestinale, cum ar fi diareea acuta si boala Crohn
[194]. Administrarea per os a probioticelor la persoanele cu dezechilibrul microflorei
intestinale contribuie la normalizarea acesteia. In tractul digestiv, datoritd producerii
bacteriocinelor, multiple tulpini de lactobacterii manifesta activitate antagonistd semni-
ficativa fatd de microorganismele patogene si conditionat-patogene. Probioticele mani-
festd actiune antimicrobiand fatd de un sir de microorganisme patogene E.col,
H.influenzae, Camplilobacter jejuni, Salmonella, Shigella, Streprococcus, Staphylo-
coccus aureus, Helicobacter pylori ca urmare a suprimarii cresterii lor gi adeziunii la
enterocite. Avantajele acestor tulpini de lactobacterii este rezistenta inalta fata de actiu-
nea sucului gastric si acizilor biliari. Dupa 30 min de aflare in mediul acid al stomacu-
lui supravietuiesc circa 80 % din ambele tulpini. Bacteriile probiotice adera la recepto-
rii peretelui intestinal si se mentin vii timp de 15-17 zile [194].

Lactobacteriile participa in procesul de scindare enzimatica a proteinelor, lipi-
delor si glucidelor complexe, metabolismul acizilor biliari, de asemenea in sinteza
vitaminelor K si grupei B. Sunt capabile de a activa imunitatea celulara si sinteza
imunoglobulinelor. Proprietatile lor imunostimulatoare sunt determinate de prezenta
in peretele celular a peptidoglicanilor si acizilor teichoici. care poseda actiune imuno-
modulatoare. In urma administririi probioticelor s-a observat o dinamic pozitiva in
tratamentul si prevenirea infectiilor urogenitale si orofaringiene, a dermatitei atopice
la copiii de varstd fragedd si a afectiunilor cardiovasculare. Este important rolul be-
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nefic al probioticelor in diminuarea efectelor adverse survenite dupa tratamentul
indelungat cu antibiotice i a manifestarilor rezistentei bacteriene [195, 196].

Efectele probioticelor sunt: stimularea cresterii organismului gazda (prin im-
bunatatirea conversiei hranei §i protectia impotriva infectiilor intestinale, contribuind
la reducerea ratei morbiditatii si mortalitatii); atenuarea fenomenului de intoleranta la
lactoza (deficitul de B-galactozidaza al gazdei este compensat de prezenfa acestei
enzime in echipamentul enzimatic al bacteriilor lactozo-fermentative). Se considera
ca speciile de Lactobacillus ar avea si un efect anticancerigen (prin supresia nitrat-
reductazei si a formarii nitrozaminelor). Lazar V., 2007, mentioneazd ci existd i
situatii in care microorganismele care nu fac parte din ecosistemul tubului digestiv pe
care il tranziteaza, exercitd un efect preventiv sau curativ: glucanul din peretele celu-
lar al levurilor (Saccharomyces cerevisiae) activeaza complementul si fagocitele,
avand un efect protector in infectiile bacteriene. fungice si parazitare; produsii de
metabolism stimuleazi cresterea lactobacililor indigeni [193].

Mecanismele de actiune a probioticelor pot fi clasificate in trei grupe principale:

1} normalizarea microflorei intestinale pe calea prevenirii aderentei si invaziei
bacteriilor patogene la membrana mucoasa:

2) modificarea mediului intestinal prin reducerea pH-ului;

3) modelarea imunitatii locale si sistemice [196].

Probioticele sunt introduse in produsele alimentare: in lapte si produse lactate,
sucuri de fructe, fibrele de prebiotice, care asigurd cresterea bacteriilor probiotice [197-
199]. Rezultatele administrarii tulpinilor probiotice de bifidobacterii si lactobacili in
scopul prevenirii cariei dentare au fost relatate in mai multe studii {200, 201]. Sookkhee
S. si colab., 2001, au depistat ca tulpinile Lactobacillus paracasei si Lactobacillus
rhamnosus exercitd o activitate intensd de antagonism in raport cu microorganismele
orale patogene, inclusiv Streptococcus muttans si Pophiromonas gingivalis [202].
Haukioja A. si colab., 2006, au depistat capacitatea mare de supravietuire a lactoba-
cililor si bifidobacteriilor in conditiile cavitatii orale. Totodata, lactobacteriile poseda o
capacitate mai mare de adeziune la tesuturile cavitatii orale in comparaie cu coloniile
de bifidobacterii. S-a stabilit cd Lactobacillus rhanmosus se mentin in decurs de 3 sap-
tamani dupa aplicarea lor in cavitatea orala [203]. Rezultate controversate au fost obti-
nute de citre Yli-Knuutila H si colab.. 2006, care au constatat ca Lactobacillus
rhamnosus colonizeaza cavitatea orald temporar si, prin urmare, pentru asigurarea unui
efect cariopreventiv este necesar consumul probioticelor pe o duratd mai lunga [204].
Comelli E.M. si colab., 2002, si Meurman J.H., Stamatova L., 2007, recomanda admi-
nistrarea regulati a probioticelor in perioada copilariei, cnd probabilitatea acestora de
integrare in biofilmul dentar este mai mare [205, 206]. Yli-Knuutila H si colab., 2006,
au demonstrat ¢a Lactobacillus rhamnosus produc substante bacteriocine cu efect de
inhibare a cresterii tulpinilor Streprococcus mutans i nu fermenteaza zaharoza, ceea ce
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reprezintd un factor suplimentar si eficient in prevenirea cariei dentare. in special la
copiii de varsta frageda [204].

Pe baza datelor din literatura de specialitate putem reliefa urmatoarele meca-
nisme de actiune a probioticelor in cavitatea orala:

* producerea unor substanfe cu efect antimicrobian (acizi organici, peroxid de
hidrogen si bacteriocine);

e concurenta cu agentii patogeni pentru sit-urile de aderare la tunica mucoasa
sau suprafetele dentare;

* modificarea parametrilor mediului cavitatii orale prin schimbarea pH-ului si/sau
potentialului redox, ceea ce reduce viabilitatea microorganismelor patogene;

¢ stimularea imunitatii innascute si modificarea raspunsului imun umoral si celular.

Majoritatea autorilor sustin ca eficienta administrarii probioticelor este maxima la
copiii de vasta frageda. Pentru asigurarea unui efect cariopreventiv este necesar consu-
mul probioticelor pe o duratd mai indelungata de timp, iar pentru majorarea efectelor po-
zitive-se poate administra o combinatie de doui sau mai mute tulpini probiotice [ 197-199].

Asadar, terapia de substitutie prin normalizarea peisajului microbian datorita
utilizarii probioticelor constituie o modalitate naturala de mentinere a sanatatii si de
protectie a tesuturilor cavitatii orale. Totodatad aceastd metoda este eficientd doar la
copiii de varsta frageda si anteprescolard, pand sau in perioada de instituire a unei
comunitati microbiene constante in cavitatea orala. Aplicarea metodei mentionate la
copii cu varste mai mari si la persoane adulte, fard distrugerea totala preliminara a
biofilmului dentar, nu este eficientd in prevenirea cariei dentare. Prin urmare, raméne
actuala elaborarea unor metode noi, eficiente de prevenire a cariei dentare la persoa-
nele cu risc carios extrem cauzat de activitatea sporiti a tulpinilor bacteriene
acidogene din biofilmul dentar.

Fenomenul de rezistentd ale microorganismelor din biofilme la tratamentul
antimicrobian a impulsionat cercetdrile in scopul elaborérii terapiei antibacteriene al-
ternative la care bacteriile nu vor putea sa dezvolte rezistenta [207]. Exemple de ast-
fel de terapii relativ noi sunt administrarea bacteriofagilor [208, 209] si aplicarea
terapiei fotodinamice antimicrobiene [210-212].

Terapia fotodinamica TFD (engl. photodynamic therapy — PDT) se bazeaza pe
reactii fotochimice declansate de interactiunea unei substante fotosensibile (foto-
sensibilizator — FS, engl. photosensitizer - PS} i lumina cu o anumita lungime de
undé, avénd ca rezultat formarea speciilor reactive ale oxigenului - SRO (engl. reac-
tive oxygen species — ROS) [207, 213]. Reactia fotodinamica este initiata de actiunea
dozelor adecvate de energie luminoasa asupra substantelor fotosensibile in prezenta
oxigenului in tesut, iar efectul fotodinamic distructiv are un caracter localizat, actiu-
nea bactericida tiind limitatd de zona actiunii iradierii laser [210-213]. Mecanismul
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efectului fotodinamic se explica prin producerea unui lant de reactii fotochimice.
Reactiile fotodinamice sunt initiate de acliunea dozelor adecvate de energie luminoa-
sa asupra substanielor fotosensibilizante in prezenfa oxigenului in fesut. Astfel,
atunci cand un FS absoarbe un foton, un electron trece de la starea initiala la o stare
electronic excitata singletica a moleculei. intr-o perioada foarte scurta de timp, circa
107"°-10"? s, molecula excitata confera un surplus de energie electronica i vibratorie
mediului inconjurator [214].

Se presupune ci prin iradierea unei zone limitate a macroorganismului impac-
tul fotodinamic poate atinge nu numai agentul infectios, dar si microorganismele
simbiotice. In acelasi timp, utilizarea TFD oferd noi oportunitati pentru o ugoara co-
rectie a numarului de reprezentanti ai microflorei normale, stimuldrii biologice a
proceselor, ce se desfagoara in cadrul comunitatii microbiene. Analiza literaturii de
specialitate a elucidat ca informatiile cu privire la impactul diferitor tipuri de iradiere
cu laser si LED asupra bacteriilor microflorei normale sunt insuficiente [207].

Pana in prezent a fost cercetat minutios impactul TFD asupra diferitor specii
de bacterii in conditii in vitro. Un numar impunator de studii au elucidat ca fototera-
pia, in combinatie cu aplicarea metilenului albastru si albastrului de toluidina, este
eficientd in distrugerea microorganismelor din componenta biofilmului oral: Strepto-
coccus sanguinis, Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Actinoba-
cillus (Haemophilus) actinomycetemcomitans, Streplococcus mulans, Lactobacillus
casei, Streptococcus sobrinus gi Actinomyces viscosus [212, 215-224].

Actualmente, terapia fotodinamica antibacteriana reprezinti o metoda terapeu-
tica adjuvanta in tratamentul gingivitelor, parodontitelor, periimplantitelor, stomatite-
lor, cheilitelor, cariei dentare si complicatiilor acesteia si altor afectiuni ale cavitatii
orale. Conform cercetirilor efectuate de un numar mare de autori, la aplicarea TFD se
reduce numirul de bacterii patogene cu 92-100 %, fard a utiliza preparatele antiseptice
si antibiotice care pot provoca reactii adverse [212]. Studiile de ultimé ord atesta resta-
bilirea echilibrului fiziologic intre microflora aeroba si cea anaerobd a cavitatii bucale
dupa efectuarea TFD intr-un raport de 75:25 % [225, 226].

in cercetarile efectuate de mai multi aurori s-a constatat ci efectul bactericid al
terapiei fotodinamice asupra microflorei cavititii orale este in functie de tipul sau
concentratia FS, parametrii iradiertii laserului sau LED-ului utilizat, conditiile de loca-
lizare si forma de organizare a microorganismelor. Timp de 24 ore dupa efectuarea
terapiei fotodinamice, numarul de microorganisme patogenc s-a redus de 10 ori [227].
La ora actuala este cunoscuta o varietate larga de FS (albastru de toluidind, albastru de
metilen, radohlorin, fotolon, fotodithazina s.a.) utilizati in TFD a afectiunilor cavitatii
orale, care s-au dovedit a fi eficienti in suprimarea atat a bacteriilor gram-pozitive, cat si
a celor gram-negative [227-230]. Studiile efectuate in conditil in vitro, experimentale
si clinice au demonstrat ¢ in rezultatul PDT sunt distruse eficient si total microorga-
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nismele din biofilmul oral care provoaca afectiunile parodontiului, caria dentara si alte
maladii stomatologice [227, 228, 231-233].

Analiza datelor literaturii de specialitate de ultima ora ne-a permis sa conclu-
ziondm ca terapia fotodinamicd nu exercita o distrugere selectivda a unor specii, in
majoritatea cazurilor avind loc lichidarea in totalitate a florei existente. Terapia
fotodinamica exercitd un efect antibacterian asupra bacteriilor gram-pozitive, gram-
negative si a fungiilor, provocand in egald masura distrugerea microorganismelor
aerobe, a celor facultativ-anaerobe si a celor anaerobe [207, 227, 231-233].

Pentru a obtine rezultate optime dupa utilizarea TFD este important de a lua in
considerare conditiile de aplicare a fotosensibilizatorilor: tipul celulei cu care se va lega
FS, concentratia la care FS manifesta eficientd maxima, lungimea de unda si intensita-
tea iradierii laser sau LED, necesare pentru activarea fotosensibilizatorului, solubilita-
tea FS in lichidele si lipidele inconjuratoare si gradul de ionizare a FS [207].

Avantajul aplicérii TFD consta in posibilitatea anihilarii strict localizate a celule-
lor bacteriene amplasate atat la suprafata, cét si in spatiile intercelulare, fira survenirea
unor reactii adverse asupra zonelor adiacente [207, 234]. Un avantaj incontestabil al
terapiei fotodinamice antimicrobiene vizavi de antibioterapie este caracterul multiplu
al distrugerii oxidative a celulelor microbiene tinta, care previne formarea rezistentei
la curele ulterioare de TFD [207, 235]. Astfel, in viitorul apropiat, terapia
fotodinamicd poate deveni o alternativa eficienta si progresista a metodelor traditiona-
le de tratament antibacterian. Rezultatele cercetarilor experimentale si clinice ne per-
mit s afirmdm posibilitatea si eficacitatea inalta a aplicarii TFD in tratamentul afecti-
unilor stomatologic [207, 231]. La moment, majoritatea studiilor au relatat efectul
TFD asupra microorganismetor din biofilmul dentar in conditii in vifro sau experi-
mentale, iar eficienta TFD in prevenirea cariei dentare in conditii clinice sunt raportate
doar in cateva lucréari [207, 212, 236, 237]. Canza numérului redus de studii sunt efec-
tele secundare ale utilizirii fotosensibilizatorilor de natura chimica. In urma analizei
rezultatelor unui numar mare de cercetdri experimentale si clinice au fost formulate
criteriile biologice (toxice si farmacocinetice), fotofizice si chimico-tehnologice pen-
tru selectarea unui FS optim, care includ: toxicitatea redusa in doze terapeutice, se-
lectivitatea inaltd de acumulare in celulele microbiene, eliminarea rapida a FS din fe-
suturi, absorbtia maxima intr-un anumit diapazon spectral, un randament cuantic inalt
de formare a oxigenului singlet in vivo, accesibilitatea extragerii sau sintezei, compo-
zitia chimicd omogena, solubilitatea buna in apa sau in lichide, stabilitatea la actiunea
luminii si la pastrare. In prezent se efectueaza cercetari pentru identificarea substante-
lor fotosensibilizante printre derivatii clorinelor, bacterioclorinelor, purpurinelor, benzo-
porfirinelor, texafirinelor, etiopurpurinelor, naftalo - si ftalocianinelor [207, 209, 213,
218-220, 224, 226, 233].

In studiile noastre efectuate in conditii in vitro si experimentale am evaluat efec-
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tul aplicarii terapiei fotodinamice asupra tulpinilor bacteriene cariogene din biofilmul
dentar colectat de la copiii cu capacitate cariogena ridicata. In calitate de substantd de
fotosensibilizare au fost utilizaté‘-SOlﬂtiH de albastru de metilen de 0.5 %, extractul
antocianic de 5 % sau combinatia extractului antocianic cu un catalizator — suspensia
de nanoparticule de dioxid de titan de 1 %. Efectul bactericid al aplicarii substantelor
de fotosensibilizare si iradierii ulterioare cu LED 625-635 (Figura 9.5) a fost apreciat
prin mésurarea zonelor de reducere fotala a cresterii microorganismelor in decurs de 24
ore. Prezenta zonelor de anihilare a fost observata in toate grupele cercetate, compara-
tiv cu placebo. Efectuarea TFD cu ap{ica_r_ea. in calitate de solutie fotosensibilizanta a
extractului antocianic de 5 % (pH 8,0-9,0) s-a dovedit a fi de 1.8 ori mai eficienta,
comparativ cu utilizarea solutiei de albastru de metilen de 0.5 % [238].

o

Analiza bacteriologica ne-a permis si constataim sensibilitatea microorganis-
melor la iradierea LED 625-635 nm si aplicarea tuturor pigmentilor studiati, efectul
bactericid majorandu-se proportional cu marirea duratei de iradiere de la 30 la 60
secunde. Aplicarea solutiei de albastru de metilen de 0,5 % contribuie la reducerea
numarului de unitati formatoare de colonii/ml (UFC/ml), insa sensibilitatea tulpinilor
Streptococcus mutans este redusd considerabil. Dupa aplicarea TFD, cu utilizarea
extractului antocianic de 5 % (pH 8,0-9,0) in calitate de substanta de fotosensibilizare,
are loc nu numai reducerea numarului total de microorganisme in | cm’ de solutie.
dar si anihilarea tuturor tulpinilor din grupul Streptococcus viridans, fapt care con-
firma efectul bactericid asupra tulpinilor cariogene, care depdseste de 3.5 ori
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rezultatele obtinute dupa utilizarea solutiei de albastru de metilen (p<0.001). Apli-
carea combinatd a solutici de albastru de metilen de 0.5 % sau a extractului anto-
cianic de 5 % (pH 8,0-9.0) si a catalizatorului s-au dovedit a fi semnificativ mai
eficiente in reducerea numarului UFC/ml si a activitatii streptococilor cariogeni,
efectul maxim fiind constatat la aplicarea extractului antocianic 5 % (pH 8,0-9,0),
concomitent cu suspensia de dioxid de titan de | % (p<0,005) [238].

Rezultatele obtinute de noi sunt comparabile cu cele raportate de Williams J.A.
$i coaut., 2003 [228]; Jori G. si Brown S.B., 2004 [235], Qin Y. s1 coaut., 2008 [230],
Rolim J.P. si coaut., 2012 [233]. Pentru prima data s-a studiat eficienta utilizarii
antocianilor in calitate de substanta de fotosensibilizare. Antocianii (din greaca anthos=
floare si kianos = albastru) sunt cei mai importanti pigmenti ai plantelor vasculare, nu
sunt toxict $i sunt usor incorporabili in medii apoase, ceea ce ii face utili pe post de
coloranfi naturali hidrosolubili. Acesti pigmenti sunt utilizati larg in industria alimenta-
rd in calitate de coloranti. In functie de nivelul pH-ului, solutiile de antociani au o cu-
loare diferita. Astfel, solutiile cu pH-ul bazic au culoarea albastra sau violeta, iar soluti-
ile cu pH-ul acid — rosie. Actualmente se studiazi efectul antocianilor in tratamentul
impotriva cancerului, efectul benefic in nutritia umana §i activitatea lor biologica in
prevenirea bolilor sistemului nervos, cardiovascular si a diabetului zaharat [238, 239].

Eficienta Inalta a TFD aplicata in conditii in vitro, stabilitd in cadrul studiului
nostru, a fost asigurata de conditiile optime de aplicare:

* iradierea opticd cu lungimea de undd 625-635 nm corespunde absorbtiei ma-
xime a extractului antocianic cu pH-ul bazic (culoarea albastra sau violeta);

* iradierea optica s-a efectuat cu o densitate de putere suficienta pentru activarea
fotosensibilizatorilor si a compozitiei fotosensibilizator + catalizator;

* interactiunea pigmentului (extractului antocianic) cu celulele bacteriene cu du-
rata suficientd pentru patrunderea colorantului in interiorul celulelor bacterie-
ne, astfel asigurand un efect bactericid maxim, survenit dupa iradierea optica
cu o lungime de unda corespunzitoare:

* aplicarea combinata a fotosensibilizatorului (extractul antocianic) si a cataliza-
torului (suspensia de nanoparticule de dioxid de titan) asigura majorarea efec-
tului bactericid a TFD asupra tulpinilor cariogene din biofilmul dentar [238].
In continuare s-a studiat efectul comparativ al aplicarii terapiei fotodinamice si

preparatelor antiseptice asupra biofilmului dentar la copiii cu risc carios mare, cauzat
de activitatea sporitd a tuipinilor bacteriene cariogene. Imediat dupa efectuarea TFD
s-a constatat anihilarea tulpinilor cariogene din biofilmui oral, Pe durata perioadei de
observatie, numarul total de microorganisme in biofilmul oral s-a redus cu 1,0 x 10
UFC/g, spre deosebire de actiunea antisepticului, numarul total de microorganisme
reducandu-se doar cu [,0 x 10 UFC/g. Astfel, reducerea numarului de UFC/g S.

246



mutans dupa aplicarea terapiei fotodinamice a variat intre 54 % si 72 %, spre deose-
bire de actiunea antisepticelor care au provocat reducerea numarului tulpinilor
cariogene din biofilmul oral doar cu 20 % [240].

Asadar, TFD este o metoda de tratament care oferd numeroase avantaje: este o
tehnica non-invaziva, fira sangerare, exclude necesitatea aplicarii anesteziei locale,
poate fi aplicata in conditii de ambulatoriu, cu efecte adverse minime, poate fi repetata,
neavind toxicitate cumulativd si timp de vindecare scurt. Spre deosebire de alte meto-
de, care necesita tratamente pentru perioade mai indelungate de timp si provoaca unele
efecte secundare, in terapia fotodinamica durata tratamentului este mult mai redusa.
Este important de mentionat faptul ca in timpul terapiei fotodinamice sunt afectate
numai celulele sensibilizate (in care s-au acumulat derivatii porfirinici). Extractul
antocianic nu provoaci iritarea mucoasei cavitatii orale, reactii alergice de tip lent sau
imediat, nu exercita actiune citotoxica fard fotoactivare, nu are actiune mutagena, fapt
care exclude probabilitatea selectarii tulpinilor microbiene rezistente. Eficienta metodei
nu este influentatd de sensibilitatea microorganismelor la preparatele antibacteriene,
sunt distruse inclusiv si tulpinile microbiene antibiorezistente si bacteriile persistente in
biofilme. Eliminarea bacteriilor are loc foarte rapid, in citeva minute. Terapia foto-
dinamica are un spectru larg de actiune asupra tuturor agentilor patogeni microbieni,
efectul antibacterian nu se reduce in timp, in cazul aplicarii sedintelor repetate. Actiu-
nea bactericida are un caracter local, nu exercitd efect nociv asupra florei saprofite a
intregului organism [238, 240, 241].

La distanta de o lund dupa tratamentul antimicrobian efectuat au depistat ca la ma-
joritatea copiilor cu dizabilitati s-a restabilit numarul total de microorganisme (pana la
1,0 x 10° UFC/g) si peisajul microbian al biofilmului dentar, ponderea mare a Strep-
tococcus mutans, Streptococcus sobrinus, Lactobacteriilor si Actinomicetelor, precum $i
asocierea tulpinilor cariogene. Prin urmare, aplicarea doar a tratamentului antimicrobian
nu este eficientd in reducerea agresivitatii biofilmului dentar la copiii cu dizabilitati cu
risc carios mare sau extrem, cauzat de activitatea sporita a tulpinilor bacteriene cariogene
si de conditiile care favorizeazd acumularea depozitelor dentare, autocurétirea deficitara a
cavitatii orale si abilitatea limitatd sau incapacitatea de a efectua periajul dentar.

Luand in considerare normalizarea peisajului microbian la copiii de varsta fra-
geda si anteprescolard, péna sau in pericada de instituire a unei comunitati microbie-
ne constante in cavitatea orala datoritd utilizarii probioticelor, am presupus ca am
putea efectua un tratament antimicrobian combinat. Acesta constd in distrugerea tota-
I3 a biofilmului dentar prin efectuarea TFD, badijonarea ulterioara a suprafetelor
dentare cu o suspensie care contine tulpinile Lactobacilius rhamnosus si Bifidobac-
terium bifidum si administrarea pe cale orald a acestor probiotice in decurs de 20 de
sile. Ca rezultat al aplicérii tratamentului combinat s-a constatat scaderea semnifica-
tivd a riscului carios la copii prin reducerea capacititii cariogene si vitezei de acumu-
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lare a placit bacteriene. Analiza microbiologicd a relevat micsorarea numarului total
de microorganisme in biofilmul oral, care a constituit 1,0 x 10° UFC/ml. La identifi-
carea bacteriilor s-a depistat prezenta Streptococului sanguinis - 1,0 x 10" UFC/ml si
Streptococcus  salivarius - 1,0 x 10° UFC/ml, iar Streptococcus mutans,
Streptococcus gordoni $i Streptococcus sobrinus nu au fost depistati [241].

Asadar, combinarea terapiei fotodinamice, care asigura distrugerea totala si eficientd
a biofilmului oral, cu aplicarea locala si administrarea pe cale orald a celulelor liofilizate
uscate de probiotice, substituie prin concurenta tulpinile acidogene si cu grad sporit de
capacitate cariogena cu tulpini saprofite, cate nu provoaca degradarea enzimatica a hidro-
carbonatilor, contribuie la constituirea unel comunitati microbiene fiziologice in cavitatea
orald pe o perioada indelungata de timp, reduce sau previne starile de dezechilibru microbi-
an, exercita actiune imunomodulatoare, asigurdnd astfel reducerea considerabila a riscului
carios si majorand semnificativ efectul carioprotector la copii de diferite varste.

Pentru majorarea acidorezistentei smaltului la copiit cu dizabilititi am propus
iradierea suprafetei acestuia cu LED (625-635 nm) sau cu lumina laser (850-980 nm) si
aplicarea simultana a preparatelor pentru fluorarea profunda a smaltului. La elaborarea
acestet metode ne-am bazat pe mecanismul cunoscut de actiune a iradierii laser si LED
in diapazonul de lungimi de unda rosii/ infrarosii asupra smaltului dentar, datorat acti-
unii fotonilor asupra retelei cristaline a acestuia. Astfel, fluxul de fotoni. generati de
sursa de iradiere laser/LED, activeazd matricea proteicd a tesuturilor dure dentare si
contribuie la accelerarea proceselor de schimb ionic si de difuzie in smalt [242].

Conform datelor expuse de [1poxonuyxor A., 2003, bebenukos A.. 2009, lase-
rul in spectrul rosu are o patrundere intratisulara de 2-3 cm, dupa care intensitatea si
eficienta terapeutica scad. Cercetdrile efectuate de Anderson A. si coaut., 2002,
Esteves-Oliveira M. si coaut., 2009, au aritat cad iradierea cu raze rosii/infrarosii
exercitd o actiune de activare a structurilor moleculare proteice, duce la modificarea
conformatiei proteinelor matricei smaltului, fapt care intensifica procesele metaboli-
ce si de difuzie. inclusiv contribuie la 0 mai buna penetrare a ionilor de fluor in smal-
tul dentar [243-247] si astfel se majoreaza rezistenta smaltului la actiunea factorilor
acidogeni. Actiunea iradierii laser/LED asupra pulpei dintelui se manifesta prin sti-
mularea functiei secretorii a odontoblastelor st a microcirculatiei, fapt care in ultima
instantd induce cresterea proceselor metabolice in tesuturile dentare [247].

Microscopia electronicd prin baleiaj {scanning electron microscopie — SEM)
efectuatd de noi a aratat ca suprafata smaltului dintilor copiilor cu dizabilitati este
caracterizatd de prezenta microfisurilor, protuberantelor si a reliefului de tipul ,,fagu-
relui de miere”. Pe suprafetele de fracturd ale smaltului se observa microcanalicule in
forma de tunel care patrund in straturile mai profunde si modifica directia prismelor
de smalf. Ca urmare a aplicarii metodelor cariopreventive propuse de noi, la suprafa-
ta smaltului s-a depozitat un sediment granulat inalt dispersat. Microanaliza radio-
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spectrald realizatd simultan ne-a permis sa estimadm relatia atomica a Ca, P. F, Mg,
Cu, fapt care confirma prezenta cristalelor CaF, MgF, si CuF; in componenta sedi-

mentului depozitat (Figura 9.6) [242].
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Figura 9.6. Imagine electronooptica prin baleiaj cu SEM a suprafetei externe a smaltu-
lui unui dinte intact extras dupi efectuarea ultimei sedinte de laseroterapie si fluorare
profundi simultani. Depozitarea sedimentului granulat inalt dispersat: Spectrul 1 —
rezultatul analizei spectrale in zona sedimentului granulat inalt dispersat
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Microscopia electronicd prin baleiaj si microanaliza radiospectrala a pieselor
de smalt, preparate din dintii extrasi la distanta de | luna dupa ultima sedinta cario-
preventiva, a aratat prezenta la suprafata smaltului a microglobulelor de CaF, MgF,
si CuF; cu dimensiuni ce nu depasesc 5 nm (Figura 9.7) [242]
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Figura 9.7. Imagine electronooptica prin baleiaj cu SEM a suprafetei externe a smaltu-
lui unui dinte intact extras la 1 luni dupi efectuarea ultimei sedinte de laseroterapie si
fluorare profunda simultani. Depozitarea microglobulelor Spectrul 1 — rezultatul anali-
zei spectrale in zona microglobulelor
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Concentratia carbonului reflectd continutul substantelor organice in piesele de
smalt studiate. Valorile maxime ale acestui element s-au depistat in smaltul netratat
preventiv, care au constituit 34,81+0,06 in straturile superficiale, si 50,7340,03 in
cele profunde, fapt care indica gradul redus de mineralizare a smaltului la copiii cu
dizabilitati. In urma aplicarii metodei combinate, fizico-chimice, de prevenire a cari-
¢i. concentratia carbonului s-a redus cu 57,74 %, constituind 14,22+0,28 (p<<0,001) in
straturile superficiale, si, respectiv, cu 61,19 % in cele profunde, reprezentand
19,96+0.06 (p<0,001). La copiii cu dizabilitati, relatia Ca/P in smalf constituie
1.4+0.008, fapt care denota o cariorezistenta redusa. in urma aplicarii masurilor pre-
ventive, valoarea relatiei Ca/P a fost de 1,79+0,03 (p<0,001), prin urmare, s-a majo-
rat in raport cu lotul de control de 1,28 ori atingind astfel valorile normei. Metoda
propusi de prevenire a contribuit la majorarea concentratiei F in straturile superficia-
le ale smaltului de 1,63 ori si in cele profunde de 2,08 ori, asigurand astfel un efect
cariopreventiv sporit, comparativ cu metoda chimica de prevenire a cariei dentare
(p<0,001). O importanta deosebitd acordam majordrii concentratiei F, Mg s1 Cu in
straturile profunde ale smaltului, fapt care confirma depozitarea cristalelor de Cal,
MgF> si CuF,in straturile profunde ale smaltului [242].

Iradierea suprafetei smaltului cu LED (625-635 nm) si aplicarea simultand a
preparatelor pentru fluorarea profunda a smaltului creeaza conditii optime pentru
penetrarea ionilor de fluor nu doar la suprafata, dar si in profunzimea smaltulul. si
incorporarea lor in refeaua cristalind a acestuia. Cristalele de CaF,, Mgk si CuF,,
depozitate la suprafata smalfului timp indelungat, elibereaza ioni de fluor in concen-
tratie inalta, fapt care contribuie la majorarea rezistenfei tesuturilor dure dentare la
actiunea factorilor patogeni. Ca urmare a aplicarii acestei metode se asigura remine-
ralizarea indelungati a zonelor de smalt demineralizat, fiind penetrate chiar i zonele
greu accesibile, susceptibile la carie, si se induce formarea apatitei Tmbogatite cu
fluor, care duce la restabilirea deplind a zonei demineralizate. Fluorarea profunda
asigurd protectia fibrelor de cheratind de proteoliza, care se manifesta prin reducerea
considerabila a solubilitatii si permeabilitdfii smaltului, majorarea microduritatii
acestuia, Iradierea cu LED (625-635 nm) reduce, de asemenea, numarul de microor-
sanisme acidogene si viteza de acumulare a placii bacteriene, majoreazd efectul de
mineralizare a nanofluorurilor, asigurand astfel un efect carioprotector sporit [241].

Asadar, pentru majorarea eficientel masurilor cariopreventive ar fi necesara
aplicarea substantelor care, eventual, ar fi capabile sa patrunda profund in tesuturile
dure dentare prin formatiunile structurale ale smaltului, exercitand astfel efectele lor
terapeutice. Intrucat proprietatile fizico-chimice ale preparatelor existente permit
interactionarea doar cu stratul superficial al smaltului, iradierea cu laser/LED s1 apli-
carea simultani a nanofluorurilor ar putea fi o solutie optima pentru accelerarea pro-
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ceselor metabolice din tesuturile dure ale dintelui, fapt deosebit de important pentru
persoanele cu risc cariogen sporit.

Luénd in considerare intregul complex de factori care majoreaza riscul apariti-
el cariei dentare si duc spre o evolutie agresivd a procesului carios, cu risc de a redu-
ce eficienta masurilor preventive la copiii cu dizabilitati, este necesara aplicarea cu
regularitate a unor metode cariopreventive complexe, specifice, individualizate, tinti-
te pe factorii determinanti si implicit pe fiecare grupd de risc cariogen, adaptate parti-
cularititilor de comportament al copiiior cu maladii psihosomatice. Prin urmare,
prevenirea cariei dentare trebuie sa includa un complex de masuri care vor fi selecta-
te individual, Tn baza factorilor individuali de risc.

Cercetarile recente demonstreaza cu certitudine interdependenta dintre starea sandta-
il intregului organism si sanatatea orala. Boala carioasd face parte din bolile complexe,
provocate de manifestarea combinatd a mai multor gene, factori infectiosi, de mediu si
comportamente cu risc. Astfel. in decursul ultimelor decenii numeroase publicatii atesta in-
fluenta redusa a factorilor locali de aparare imunitari in aparifia cariei dentare la copii.
Experienta clinica ndelungati denota ca doar aplicarea locala a masurilor cariopreventive
nu este eficienta in prevenirea acestei afectiuni la pacientii cu risc carios mare sau extrem.

In complexul de masuri cariopreventive, administrarea complexelor de vitamine
si bioelemente minerale pe cale orala este o alternativi a metodelor de fluorare sistemi-
ca. Vitaminele defin un rol important in mentinerea proceselor metabolitice in orga-
nism, inclusiv a metabolismului osos, fiind demonstrati corelatia dintre insuficienta
vitaminelor si frecventa sporita a cariei dentare la copii. Unii cercetdtori acorda vitami-
nelor o importanta foarte mare in prevenirea cariei dentare, in timp ce altii neaga efec-
tul lor preventiv. Conform opiniei expuse de Okusko V., si coaut., 2015 [132], progra-
mul de prevenire a cariei dentare bazat pe administrarea acidului ascorbic a asigurat
majorarea rezistentei smaltului dentar la actiunea agentilor cariogeni, contribuind la
reducerea frecventei cariei dentare la copiii de 12 ani cu 13 %. Acest efect se datoreaza
faptului ca vitamina C catalizeaza sinteza colagenului si faciliteaza asimilarea calciului.
®enopos 0. si Codonera T., 2007, afirmi ¢ pentru absorbtia calciului nu este sufici-
enta doar administrarea acidului ascorbic, fiind necesara administrarea pe cale orala a
complexelor de vitamine din grupele A, B, C, D, E si K si a microelementelor care
stimuleaza osteogeneza si sunt implicate In metabolismul fosforului si calciului s.a
(249]. Dupa datele mai multor autori, administrarea complexelor de vitamine si micro-
elemente a dus la reducerea ratei cariei de 2-2.5 ori [250-252].

Ulterior s-a stabilit ca pentru asimilarea si fixarea calciului este nevoie de
aportul urmatoarelor vitamine si biominerale:

* vitamina D; - regleaza circuitul calciului si conferd impreuna cu acesta rezistenta
oaselor si forfd muschilor, contribuie la mentinerea unei concentratii normale de

calciu in sange;
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e magneziul — element important in sanatatea sistemului osos, se regiseste in oase
si dinti in proporie de 50-60 % din cantitatea totala din organism. si contribuie la
mineralizarea acestora,

e vitamina Bs— controleaza echilibrul sistemului muscular i osos precum si buna
functionare a maduvei osoase; are un rol important in formarea hemoglobinei,
aportul ei fiind benefic in anemie;

e vitamina C — intervine in formarea colagenului (din oase, cartilaje, gingii) §i
protejeaza celulele de actiunea nociva a radicalilor liberi;

e vitamina K, — participd la mineralizarea osoasa, fiind responsabila de sinteza
osteocalcinei, proteina cu rol in fixarea calcivlui in oase;

o zincul —intrd in structura enzimelor cu functii in metabolism la nivelul tesutului
osos (fosfataza alcalind), fiind esenfial pentru integritatea oaselor si diviziunea
celulelor, pentru desfasurarea functiilor sistemului imunitar. ajutdnd organismul
in perioadele de efort fizic §i intelectual;

e siliciul — insuficienta provoac tulburari si afectiuni diverse, iar primul simptom
este incapacitatea organismului de a asimila calciul, fosforul si magneziul [253].

Satisfacerea necesititilor de calciu ale organismului, fie ¢i acesta provine din
alimente, fie ca aportul alimentar este completat cu suplimente alimentare, este o con-
ditie obligatorie pentru mentinererea unui fesut 0sos puternic si de calitate, pentru des-
fasurarea normala a unor procese metabolice importante. Asadar, doza zilnica reco-
mandata de calciu (mg/zi) la copii, in functie de vérsta, este: de la nastere pana la 3 ani
~ 210-500 mg; de la 4-10 ani — 500-800 mg; de la 10-18 ani —1 000-1200 mg. Studiile
statistice din diferite tari ale lumii au aratat c majoritatea copiilor (64 % din baietii si

87 % din fetele de 12-19 ani) nu consumd doza zilnica recomandata de calciu [249].

Analiza rezultatelor publicate de mai multi autori i a studiilor noastre ne permite
sa concluziondm ci la copiii cu dizabilitati este tulburat metabolismul mineral si osos, iar
tulburarea echilibrului calciu-fosfat provoaca perturbarea mineralizarii smalfului dentar si
reduce rezistenta lui la actiunea factorilor cariogeni. Consideram ca programul de masuri
cariopreventive, pe 1anga metode locale, trebuie sa includa administrarea pe cale orala,
dupa indicatii individuale, a preparatelor care exercita actiuni polivalente, inclusiv com-
plexe de polivitamine si biominerale, antioxidanti §i imunomodulatori.

in studiul realizat de noi a fost efectuatd prevenirea complexa si individualiza-
ta a cariei dentare la copiii cu dizabilitati multiple accentuate si severe prin aplicarea
tratamentului local si administrarea alternativi, pe cale orala, a complexelor de poli-
vitamine si biominerale, extractului din seminte de struguri (preparatul Vita Grapes)
si a unui preparat de calciu combinat cu vitamina Dy Ca rezultat al administrarii pre-
paratului Calciu D3, Nycomed care contribuie la absorbtia calciului, dupa gradul de
asimilare a Ca depasind de 10 ori gluconatul de calciu [254], a crescut semnificativ
concentratia calciului si a vitaminei Ds, precum si continutul hormonuiui paratiroidian in
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serul sanguin, atingénd astfel limitele normei fiziologice., Acest fapt a asigurat normaliza-
rea concentratiei calciului (total si ionizat) si a raportului Ca/P in lichidul oral, ceea ce
indicad remiterea proceselor de remineralizare a tesuturilor dure dentare. Administrarea
preparatului Vita Grapes, care contine extract din seminte de struguri, fiind bogat in poli-
fenoli (antioxidanti naturali cu durati mare de actiune si de captare a radicalilor liberi) a
avut ca rezultat reducerea activitatii proceselor de glicoliza anaeroba si activarea imunita-
tii umorale cu cresterea producerii s-IgA in lichidul oral, fapt care confirma efectul
imunomodulator si antioxidant al tratamentului administrat.

In calitate de masuri cariopreventive locale s-a efectuat igienizarea cavitatii
orale (1gOr), suplimentata de: iradierea cu laser (0,85-0,98 um) si fluorarea profunda
a smaltului (LIR+FP+IgOr), terapia fotodinamica si fluorarea profunda a smaltului
(TFD+FP+1gOr), comparativ cu efectul fluorarii profunde a smaltului (FP+IgOr). Ma-
surile cariopreventive complexe, individualizate au fost efectuate in decurs de 3 ani.
Evaluarea eficientei metodelor preventive utilizate la etapa initiala si posttratament a
inclus: determinarea riscului carios (cu aplicarea soft-ului Cariogram si aprecierea
sanselor de evitare a aparitiei cavitatilor carioase noi), estimarea ratei de crestere a
cariei dentare si indicelui de reducere a cariei dentare (dupa indicele COA).

Desi la debutul studiului la toti copiii s-au estimat valori aproximativ identice ale
risculul carios, sansele de evitare a aparitiei cavitdtilor carioase noi variind intre
33,2443.74 % $i 35,27+3,79 %, in urma aplicirii metodelor carioprevenire complexe si
individualizate sansele de evitare a aparitiei cavitatilor carioase noi s-au majorat cu
5,23-34.85 %, in functiile de metodele locale preventive aplicate (Figura 9.8). Astfel, in
urma iradierii cu laser (850-980 nm) si fluorarii profunde a smaltului (LIR+FP+IgOr) au
crescut statistic semnificativ sansele de evitare a aparitiei cavitatilor carioase noi de la
34,72+3,78 % péna la 47,87+3.96 % (p<0,05), iar ca rezultatul al terapiei fotodinamice
simultan cu fluorarea profunda a smaltului (TFD+FP+1gOr) — de la 33,24+3,74 % pana
la 68.09+3,70 % (p<0,001). Mai putin eficientd in reducerea riscului carios a fost
fluorarea profunda a smaltului dentar (FP+IgOr), sansele de evitare a aparitiei cavititi-
lor carioase noi au crescut de la 33,25+3,74 % pénd la 38,48+3.86 %, datele fiind sta-
tistic nesemnificative (p>0,05). [gienizarea cavitatii orale (IgOr), fara a utiliza alte me-
tode de majorare a acido-rezistentei smaltuluui si de reducere a proprietatilor cariogene
ale biotilmului dentar, nu a avut efect cariopreventiv, astfel incat sansele de evitare a
aparitiel cavitatilor carioase noi s-au redus de la 35,2743,79 % pana la 28,28+3,57 %,
datele fiind statistic nesemnificative (p>0,03).

Rata de crestere a cariel dentare, reprezentatd de numarul mediu de cavitati
carioase noi (dupd indicele COA) aparute dupa 3 ani de ingrijiri cariopreventive,
variaza intre 1,03+0,11 (p<0,001) s1 4,4+0,34 (p<0,05), valorile maxime ale acestui
indice fiind depistate la copiii care au beneficiat doar de igienizarea cavititii orale
(IgOr). iar minime — ca rezultat al efectuarii terapiei fotodinamice si fluorizarii pro-
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Figura 9.8. Sansele de evitare a aparitiei cavitatilor carioase noi ( %) la copiii cu
dizabilitati la etapa initiala si posttratament

funde a smaltului (TFD+FP+lgOr). In urma aplicarii timp de trei ani a metodelor cario-pre-
venire complexe si individualizate, gradul de afectare prin caria dentara s-a redus de la
20,68+3.21 % pana la 76,5943.36 %. Cea mai mare crestere a indicelui de intensitate a
cariel dentare in decurs de 3 ani a fost inregistrata in urma igienizarii cavitatii orale (IgOr).
fara a utiliza alte metode de majorare a acido-rezistentei smaltuluui si de reducere a proprie-
tatilor cariogene ale biofilmului dentar, motiv pentru care aceste date au fost considerate punct
de referinta pentru evaluarea eficientei altor metode cariopreventive utilizate (Figura 9.9).
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Figura 9.9. Rata de crestere a cariei dentare $i indicele de reducere a cariei dentare
(dupi indicele COA) la copiii cu dizabilitati

Programul de masuri carioprotectoare complexe, care a inclus administrarea pe
cale orala, dupa indicatii individuale, a preparatelor cu actiuni polivalente, inclusiv
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complexe de polivitamine, biominerale si antioxidanti, iar in calitate de metode loca-
le — igienizarea cavitatii orale si fluorarea profunda a smaltului dentar (FP+IgOr), a
dus la reducerea cariei dentare cu 20,68=3.21 % in raport cu grupul de referintd. Me-
toda data s-a dovedit eficienta doar la copiii cu risc carios redus si moderat, cauzat de
acidorestenta redusa a smaltului dentar. Ca rezultat al combinarii metodelor preven-
tive sistemice §i locale, care au inclus igienizarea cavitatii orale si favorizarea majo-
raril acidorezistentei smaltului dentar prin iradierea cu laser (850-980 nm) si fluora-
rea profunda a acestuia (LIR+FP+IgOr), gradul de afectare prin carie dentara s-a
redus cu 50,68+3.96 %. Aceastd metoda este eficienta la copiii cu risc carios redus,
moderat $i mare cauzat de acidorestenta redusa a smaltului dentar, dar mai putin efi-
cientd la copiii cu risc carios mare ca urmare a agresivititii biofilmului dentar.

Administrarea pe cale orald a tratamentului individual complex. inclusiv a
probioticelor, si igienizarea cavitatii orale, urmata de efectuarea terapiei fotodinamice
si fluorarea profunda a smaltului (TFD+FP+gOr), a dus la reducerea statistic semnifi-
cativa a gradului de afectare prin caria dentara cu 76,59+3,36 % (p<0,001), fiind sufi-
cient de efectiva atat la copiii cu risc carios redus si moderat, cit si la cei cu risc carios
mare $i extrem, generat atdt de acidorestenta redusa a smaltului dentar, cit si de agresi-
vitatea biofilmului dentar s.a., sansele de evitare a aparitiei cavitatilor carioase noi
crescand péna la 68,09+3.70 % (p<0,001). Consideram ci la copiii cu risc carios redus
este rational de a utiliza masuri simple in aplicare si mai putin costisitoare.

Pe baza datelor din literatura de specialitate si a rezultatelor studiilor noastre am
propus un algoritm de aplicare a masurilor cariopreventive la copiii cu dizabilititi care
poate fi utilizat dupa evaluarea prealabila a factorilor individuali de risc (Tabelui 9.9).

Tabelul 9.9. Algoritmul de aplicare a masurilor cariopreventive la copiii cu dizabilitéti

Recomandiri
T ' Decizie
luare| Gri‘lpa d,e, e <6 ani T-14 ani 15-18 ani
carios/ Virsta
Pacientul poate s nu pnimeased |Pacientul poate sa nu primeased [Pacientul poate s nu primeasca
tratament endogen complex  |tratament endogen comples  |ratament endogen complex
Seizut 10 18} 10

FPS 1-2 orifan FPS 1-2 orisan FPS [-2 orifan
Examen:1/6 luni Examen: /6 lun Examen: |6 lun Daci este
10 i8] 10 necesara PDT,
Prabiotice FPS 4 orifan FPS 4 orifan Fluorarea

" EPS 4 orifan LIR4 orifan LIR4 orifan profunda,

= Moderat  |L.IR 4 orifan LIR~FPS 3 onidan LIR=FPS 3 orifan LIR.

5 LIR+FPS 3-4 orifan [ratament endogen complex [Tipul de fluori-

;—" [ratament endogen complex  |{Tratament endogen comples  [Examen: |/4 luni zare. Frecventa
Examen: /4 luni Examen: 14 luni aplicatiilor.
10 18} 10 Intervalul
Probiotice PDT+FPS sau POT+FPS sau dintre reevalu-
PDTHEPS sau LIR-FPS LIR+FPS art

inatt LIR+FPS la interval de & luni. la enterval de & Tuni,

La interval de 6 Tuni ratament endogen complex.  [Tratament endogen complex
Tratament endogen complex |Examen:i:3 luni Examen: /3 lunt
Examen 13 luni

256



9.6. Factorii care influenteaza eficienta masurilor cariopreventive
aplicate ka copiii cu dizabilitati

Cea mai importanta caracteristicd a unui stat democratic dezvoltat este atitudi-
nea societatii fatd de cei mai vulnerabi cetateni. inclusiv persoanele cu dizabilitati,
care au nevoie de ingrijire medicala de specialitate pe termen lung, 1ar in unele cazuri
— pe tot parcursul vietii. Frecventa si intensitatea sporita a afectiunilor stomatologice
constatata la copiii cu dizabilitati severe si leziuni degenerative ale sistemului nervos
central necesita alocari de fonduri considerabile si eforturi sporite din partea specia-
listilor pentru acordarea asistentei stomatologice. Prin urmare, prevenirea acestor
afectiuni ar trebui sa fie o prioritate pentru stomatologia moderna atat din ratiuni
medicale si individuale, cat si financiare.

Pentru realizarea cu succes a masurilor cariopreventive, trebuie luat in consi-
derare intregul complex de factori care ar putea influenta eficienta acestor masuri la
copiii cu dizabilitati:

e activizarea, pe fundalul sindromului hipoxic, a procesului de glicolizi anaeroba,
majorarea concentratiei de lactat si piruvat in lichidul eral. au o importanta deosebi-
ta in instituirea situatiei cariogene;

e tulburarea metabolismului calciului si fosfatilor perturbeaza mineralizarea smaltului
dentar si reduce rezistenta lui la actiunea factorilor cariogeni;

e particularitatile structurale ale smaltului la nivel molecular si macroscopic cauzate
de dereglérile de mineralizare a dintilor: prezenta zonelor cu un numar considerabil
de pori si microfisuri, concentratia sporitd a ionilor CO;” in zona de tip B, majora-
rea ponderei componentei organice a smaltului in raport cu cea minerala si, respec-
tiv, reducerea masei procentuale a P, Ca, Cl, Mg, Na si a continutului de
hidroxiapatitd; majorarea concentratiei carbonat-apatitei si cresterea semnificativd a
componentelor organice;

e dereglarea functiilor de masticatie i deglutitie, tipul lent de masticatie creeaza con-
ditii favorabile pentru acumularea rapida a biofilmului dentar cu capacitate cario-
gena sporitd;

e obiceiurile alimentare defectuoase: consumul alimentelor moi, aderente, bogate in
hidrocarbonati usor fermentabili, sau alimentatia lichida, pasata, care nu stimuleaza
cresterea fluxului salivar;

e respiratia orala care provoaca uscarea mucoaselor, suprafetelor dintilor si reducerea
filmului protector salivar;

e igiena orala defectuoasa si viteza ridicatda de acumulare a placii bacteriene, abilita-
tea limitata sau incapacitatea de a efectua corect periajul dentar din lipsa de inde-
ménare, colaborare si percepere redusa;
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* compozitia specificd a biofilmului dentar cu proprietati cariogene sporite, manifes-
tatd prin majorarea considerabild a ponderii Streptococcus mutans, Streptococcus
sobrinus, Lactobacteriilor si Actinomicetelor, precum si a asocierilor Streptococcus
mutans + Streptococcus sobrinus si Streptococcus mutans + Streplococcus sobrinus
+ Streptococcus oralis, concomitent cu reducerea ponderii Streprococcus salivarius
si Streptococcus sanguinis;

* anomaliile dentomaxilare frecvente, care favorizeaza acumularea depozitelor dentare;

® fluxul salivar redus, vascozitatea marit a salivei si autocuratirea deficitard a cavita-
tii orale;

¢ reducerea concentratiei macroelementelor in salivd si diminuarea capacititii de
remineralizare a acesteia;

e reducerea protecfiei neimune $i imune, antibacteriene si antiinflamatorii in serul
sanguin (citokine, interleukine, imunoglobuline) si salivd (citokine, interleukine,
imunoglobuline, amilaza, slgA);

e impactul evolutiei si manifestarilor clinice ale maladiiler psihosomatice si a medi-
catiei acestora;

e amanarea controlului stomatologic de catre pacient si/sau ingrijitorii acestuia pana
la aparitia cazurilor de urgenta;

* abordarea clinica deosebit de dificila din cauza dificultatilor de cooperare, percepere.
intelegere i frica copilului cu deficiente mintale fata de tratamentul stomatologic.

Totalitatea factorilor nocivi enumerati sporesc riscul aparitiei cariei dentare si
favorizeaza evolutia agresiva a procesului carios la copiii cu dizabilitati ceea ce ar
putea reduce eficienta masurilor preventive aplicate la acesti copii. Asadar, rezultate-
le acestei lucrari confirmd necesitatea aplicarii masurilor complexe in prevenirea
cariei dentare la copiii cu dizabilitati. Pentru a evita aceste fenomene negative trebuie
aplicate cu regularitate metode cariopreventive specifice, individualizate, tintite pe
factorii determinanti i, implicit, pe fiecare grupé de risc cariogen. Doar o abordare
integratd, complexd, cu aplicarea metodelor cariopreventive selectate individual,
tintite pe factorii determinanti pe fiecare grupa de risc cariogen si adaptate particula-
ritatilor de comportament al copiilor cu maladii psihosomatice poate asigura reduce-
rea semnificativia a gradului de afectare prin caria dentara a copiilor cu risc carios
mare si extrem.
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INCHEIERE

In contextul unor schimbari majore §i accelerate ale lumii contemporane, asi-
gurarea sandtatii copiilor i tinerilor reprezinta una dintre directiile prioritare ale stra-
tegiet OMS si a cadrului european de politici pentru sustinerea actiunilor si abordari-
lor not vizand fmbunatatirea stirii de sinatate i sporirea nivelului de bunastare in
interesul natiunilor din intreaga lume — Strategia ,, Sanitate 2020”.

Dreptul la sanatate, la dezvoltare fizica si psihica armonioasi constituie unul
dintre drepturile fundamentale inscrise in Conventia cu privire la Drepturile Copilu-
lui. adoptatad de Adunarea Generala a Organizatiei Natiunilor Unite la 29 noiembrie
1989. Acest fapt a determinat cresterea responsabilititii sociale, a preocuparii pentru
problemele persoanelor cu dizabilitafi si recunoasterea dreptului de a avea acces la
servicii de sanitate de calitate fard discriminare din considerente de afectare generala
sau financiara. In contextul actual al asistentei medicale §i protectiei sociale, elabora-
rea politicilor si strategiilor de Tmbunititire a stirii de sianatate orald a copiilor cu
dizabilitd{i presupune cunoasterea detaliata a situatiei existente care ofera, pe de o
parte, 0 imagine clara asupra tuturor directiilor prioritare care trebuie luate in consi-
derare, iar pe de alta parte, o abordare si conceptualizare unificata a problematicii.
Este necesard si identificarea unor strategii care ar putea preveni efectele negative ale
afectiunilor orale netratate asupra sanatatii copiilor cu dizabilitati.

Sandtatea orald este nu numai un indicator al sanatatii globale. dar, in egala
masura. si un indicator de integrare sociala. Pentru persoanele cu dizabilititi din tara
noastra, care se confruntd cu dificultiti zilnice de integrare sociald, sanatatea orala
defectuoasi este o povard dubla. Starea nesatisficitoare a asistentei stomatologice
pentru copiii cu dizabilitati constituie un fapt alarmant: o mare parte a copiilor si
adolescentilor nu beneficiaza de masuri sistematice de prevenire a afectiunilor stoma-
tologice, nu se implementeazd suficient metodele moderne miniinvazive de trata-
ment, asistenta stomatologica fiind acordata preponderent in cazuri de urgenta. Starea
sanatafii cavitdfii orale afecteaza calitatea vietii copiilor, provocand dificultati in
consumul unor alimente si in igienizarea cavitatii orale, deregland dictia, aspectul
estetic si stabilitatea emotionala. Focarele cronice de infectie odontogena favorizeaza
aparitia maladiilor somatice sau agraveaza evolutia clinici a maladiilor deja existen-
te. Situatia este agravatd si de alocarea insuficientd a surselor bugetare, de lipsa spe-
cialistilor calificati si a serviciilor specializate, cu precidere in zonele rurale. Pentru
ameliorarea situatiei sunt necesare schimbari in asistenta medicala sl protectia socia-
14, si aplicarea unor masuri preventive individualizate la copiii cu dizabilitati din tara.

Nivelul sporit al morbiditatii prin caria dentara la copii si numarul impunator
de dinti extrasi in urma consecintelor cariei dentare, in special la copiii cu dizabilitati
intelectuale, se explici prin amanarea tratamentului stomatologic de catre parinti sau
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de catre persoanele care il ingrijesc pana la aparitia unei simptomatologii accentuate.
La aceasta contribuie si faptul ci abordarea clinica a acestei categorii de pacienti este
deosebit de anevoioasa din cauza dificultatilor de cooperare, percepere, intelegere st
a fricii copilului cu deficiente mintale fata de tratamentu! stomatologic. Pentru redu-
cerea prevalentei si incidentei cariei dentare la acesti copii este impetuos necesara
initierea si realizarea programelor de sanatate orald in institutiile pentru copii, cu
aplicarea mijloacelor si metodelor moderne de prevenire si tratament. Astfel, pro-
blema optimizarii asistenfei stomatologice pentru copiii cu dizabilitati reprezinta una
dintre cele mai importante sarcini ale stomatologiei pediatrice care trebuie studiata si
dezvoltata in continuare. Putem afirma cu certitudine ca in conditiile actuale ale R.
Moldova, ameliorarea asistentei stomatologice pentru copiii cu dizabilitati trebuie
axata pe prevenirea principalelor afectiuni dentoparodontale.

Asadar, fiind una dintre problemele majore ale timpurilor noastre, protejarea
sAnatatii si imbunatatirea calitatii vietii copiilor cu dizabilitati poate fi solutionata nu-
mai prin efortul comun al intregii societati. Aceastd lucrare se adreseazd in egala
masurd studentilor stomatologi, cadrelor didactice i medicilor practicieni in dome-
niul stomatologiei pediatrice precum §i tuturor specialistilor care acorda asistenta
medicala, sociala si psihopedagogica copiilor cu dizabilitati, care trebuie sa se impli-
ce mult mai eficient in activitatea de prevenire a afectiunilor stomatologice la copil.
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ADA
ADM
ADN
ADP
AMP
API
ARN
ATP
BRGE
Ca-ATP
CIADH

CIB
CIF
CIF-CA

CIH
DA
DM
DNM
DV
EMG
ENMG
FA
FAc
FFA
FDI
FLAV
FO
FP

FS
GaAs
GTF
HBP
HeNe
HIV
HPT

LISTA ABREVIERIIOR

Asociatia Dentard Americana

anomalie dentomaxilara

acid dezoxiribonucleic

adenozin difosfat

adenozin monofosfat

indice de placa aproximala

acid ribonucleic

adenozin trifosfat

boala de reflux gastroesofagian
Ca-Adenozin-trifosfataza

Clasificarea internationala a afectarilor, dizabilitatilor si
handicapurilor

Clasificarea Internationali a Bolilor
Clasificarea internationala a functionarii, dizabilitatii sl sanatatii
Clasificarea Internationala a functionarii, dizabilitatii si sinati-
til pentru copil si adolescent (tanar)
Clasificarea Internationald a Handicapului
deficiente auditive

deficiente motorii

deficiente neuromotorii

deficiente vizuale

clectromiografie

electroneuromiografie

fosfataza alcalina

fosfataza acida

fosfofluoruri acidulate

Federatia Dentara Internationala

extract de flavonoli

fluid oral

fluorarea profunda

fotosensibilizator

laser Gallium arsenide

glicoziltransferaza

Humulus lupus 1.

laser Helium-Neon

Virusul imunodeficientei umane

Hormon paratiroidian
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ICDAS - Sistemul International de Evaluare si Detectare a Cariei
IF - indice de frecventa a cariei dentare
1gOr B igienizarea cavititii orale

1Q — coeficient de inteligenta

LDH — lactat dehidrogenaza

LED E Light emitting diode

LHA - lactone homoserin acilate

LIR s laser infrarogu

LO - lichid oral

MC — membrana citoplasmatica

MCG - microcristalograma

MCr = microcristalizare

0, - oxigen singlet

oC - osteocalcind

OHI - indicele de igiend orala

OMS - Organizatia Mondiald a Sanatatii
PAC = proantocianidine

PCI - paralizie cerebrald infantila

PFRI - rata de formare a plécii

QS - quorum sensing

RDGM - riscul devierii gradului de microcristalizare
RI - indice de restaurare

RM - retard mintal

RMM - retard mintal moderat

RMP - retard mintal profund

RMS = retard mintal sever

RMU - retard mintal usor

SEM - microscopia electronicd prin baleiaj
RR - risc relativ

slgA = imunoglobulina A secretorie

SNC = sistem nervos central

SOD = superoxid dismutaza

Spectroscopia FTIR — Spectroscopia in infrarogu cu transformare Fourier
SRO - specii reactive de oxigen

TACV - terapia anticonvulsivanta

TFD - terapie fotodinamica

TFDA - terapie fotodinamica antimicrobiana
TTF - tratament topic cu fluoruri

[OAY - raze ultraviolete
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