PARODONTITA FORMA USOARA. ELEMENTE DE
ETIOPATOGENIE, DIAGNOSTIC SI TRATAMENT
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LISTA ABREVIERILOR

BOP: Sangerare la sondare

BPE: Examen parodontal de baza

CAL: Nivelul de atagsament clinic

CPITN: Indicele parodontal comunitar al nevoii de tratament
FGDP: Facultatea de Medicinad Stomatologica Generala
GCEF: Lichidul crevicular gingival

[1P: Indice integral parodontal

IL: Interleukina

IP: Indicele parodontal

IPC: Indicele parodontal comunitar

LPS: Lipopolizaharida;

MD: Indicele mobilitatii dentare

NHANES: Sondajul National de Sanatate si Nutritie
OMS: Organizatia Mondiala a Sanatatii

PMA: Indicele papilar marginal alveolar

PMN: Neutrofile polimorfonucleare

PPD: Adancimea de sondare a buzunarului

PRF: Fibrind imbogatita cu trombocite (platelet-rich fibrin)
PSR: Tnregistrare de screening parodontal

RLO: Radicali liberi ai oxigenului

SOD: Superoxiddismutaza

SVA: Scala vizuala analogica

TNF: Factor de necroza tumorala



INTRODUCERE

Actualitatea temei. Parodontita (sau boala parodontald) reprezinta infectia bacteriana a
tesuturilor, ligamentelor si oaselor din jurul dintilor, structuri numite impreuna parodontiu. Acesta
este al doilea si cel mai sever stadiu al afectiunii gingivale. Parodontita este ireversibila si poate
duce la pierderea permanenta a dintilor. Aceasta stare necesita tratament medical sau stomatologic.
[18, 24, 39, 65]

Bolile parodontale au fost recunoscute si tratate de cel putin 5000 de ani. Clinicienii au
recunoscut de multi ani ca exista diferente aparente in prezentarea bolilor parodontale si au Incercat
sa clasifice aceste boli. Au aparut sisteme de clasificari ale bolilor care le permit clinicienilor sa
dezvolte structuri care pot fi utilizate pentru a identifica bolile 1n relatie cu etiologie, patogeneza
si tratament. [3, 14, 28, 65]

Bolile parodontale sunt predominante atat in tarile dezvoltate cat si in tarile in curs de
dezvoltare si afecteaza aproximativ 20-50% din populatia globala. Aproximativ 48% dintre adultii
din Statele Unite au parodontitd cronica si rate similare sau mai mari au fost raportate la alte
populatii. Parodontita moderata si avansata este mai raspandita in randul grupelor de varsta mai
inaintata, iar rate de 70% sau mai mult au fost raportate la anumite populatii. [3, 28]

Cauzele care duc la aparitia bolii parodontale se refera la o igiena orala deficitara, fumatul
si stresul prelungit care duce la scdderea imunitatii. Boala parodontald se manifesta sub diferite
forme, in functie de gravitate si stadiul de avansare al bolii. Astfel avem prima forma, si anume
gingivita, aceasta fiind si forma cea mai usoara. Urmeaza forma de parodontoza marginala cronica
superficiald care este caracterizatda prin sangereri spontane sau in timpul periajului, iar cea de-a
treia forma este parodontita marginald cronica profunda, aceasta fiind etapa in care apare si
mobilitatea dintilor si in aceasta faza apare si riscul de pierdere a dintilor. [17, 24, 28, 36, 39,
65,72]

Tratamentul bolii parodontale este dat de faza in care se afla boala. Stadiul bolii este stabilit
de catre un medic stomatolog Tn urma unei consultatii. Tindnd cont de evaluarea efectuata de
medicul stomatolog, tratamentul bolii parodontale poate consta In periaj profesional si detartraj,
sau tratament medicamentos cu antibiotice, dar si tratament local cu diferite substante care sa
combati flora bacteriana si inflamatia gingiilor. In cazurile mai grave in care boala parodontald a
avansat destul de mult se va apela la chiuretaj la nivelul gingiilor. [8, 14, 19, 21, 28, 33, 58, 66]

Scopul studiului. Studiul paradontitei de forma usoara privind metodele de diagnostic si
principiile tratamentului complex in baza studiului multidisciplinary al riscurilor de evolutie a

bolii.



Obiectivele:
e Evaluarea si diagniosticul bolii parodontale in forma usoara si in particular a factorilor
de risc si asocierea acesteia cu debutul formei usoare de parodontita.
e Discutarea strategiilor de evaluare si a masurilor de tartare, prevenire si control a formei
usoare de parodontita.
Semnificatia practica a lucrarii. Analiza teoretica si practicd a parodontitei de forma
usoara in stomatologia practica permite sa se faca o alegere a terapiei bazata pe dovezi, tinand cont
de indicatorii calitatii vietii pacientilor, pentru a evalua rezultatele imediate si pe termen lung de

tratament si de prevenire a acutizarii bolii.



CAPITOLUL 1. STUDIU BIBLIOGRAFIC

1.1. Parodontita in forma usoari: notiuni generale si dileme de clasificare

Tulburdrile infectioase cronice sunt denumite boli parodontale inflamatorii. Boala
parodontala, cunoscuta ca si parodontopatie sau pioree, este 0 maladie inflamatorie cauzata de
populatiile de microorganisme prezente in placa bacteriana. [11, 24]

Printre bolile parodontale se numara toate acele afectiuni ce intereseaza parodontiul, care
este un ansamblu de structuri dentare ce inconjoara dintele (gingiile, canalalele si oasele alveolare,
cementul radicular si ligamentele parodontale). [11]

Tn mod traditional, bolile care afecteaza parodontiul au fost denumite de-a lungul anilor
boala parodontala. Aceasta implica faptul ca aceste boli sunt o singurd entitate de boald sau o
singura boala, ,,boala parodontald”, afecteaza parodontiul. Pana in prezent, literatura descrie mai
multe boli care afecteaza parodontiul. Cele mai multe dintre aceste boli prezinta caracteristici
bacteriologice, imunologice, biochimice si clinice unice. Aceste caracteristici se califica pentru a
fi considerate entitati individuale sau diferite de termenul ’boald”. Prejudiciati de aceste rapoarte
recente privind bolile distincte care afecteaza parodontiul, mai multi autori au scris articole in care
au preferat termenul de ,,boli parodontale” in locul ,,boala parodontala”, atunci cand se discuta si
se raporteaza asupra bolilor care afecteaza parodontiul. [36]

Astfel, boala parodontala, cunoscuta de cei mai multi si ca parodontoza, este denumirea
generica data afectiunilor ce provoaca inflamatia si distrugerea tesutului de sustinere a dintelui,
numit tesut parodontal. In functie de stadiul de evolutie se disting doua tipuri de boala parodontala,
fiecare prezentand semne si simptome specifice, precum si metode de tratament diferite: gingivita
si parodontita.

Parodontita este consideratd una dintre cele mai raspandite boli imuno-inflamatorii ale
cavitdtii bucale. Derivd dintr-o interactiune specificd bacterie patogena-gazda si duce la
distrugerea tesutului parodontal [1, 17, 24].

Progresia parodontitei este adesea caracterizata prin faze neregulate de activitate crescuta
si remisie latenta [11, 19, 24].

Metodele clinice traditionale de evaluare parodontald, cum ar fi adancimea de sondare a
buzunarului (PPD), sangerarea la sondare (BOP), nivelul de atasament clinic (CAL) si evaluarea
radiologica a volumului osului alveolar, sunt utilizate pe scara larga si documentate [19, 24, 35].

Cu toate acestea, acesti parametri traditionali de clasificare parodontal nu reusesc sa ofere
informatii demne de remarcat despre activitatea curentd a bolii, severitatea si amploarea
deteriorarii, progresia viitoare si raspunsul la terapie [2, 8, 18, 24].
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Mai important, fenotipul biologic al pacientului nu este reflectat in mod corespunzator de
metodele de evaluare clinica si raspunsul gazdei la bacteriile parodontale si sarcina inflamatorie
ulterioard, adicd influenta fenotipului biologic, pot determina in mare masurd progresia
parodontitei de la formele sale usoare la cele severe. In plus, un diagnostic precoce poate duce la
un tratament mai de succes in stadiile incipiente si in formele usoare [18, 24, 35].

Evolutia initiald a bolii parodontale poate fi asimptomatica. Pot trece ani pana la
declansarea simptomelor specifice cu adevarat deranjante, precum sangerarile gingivale, durerea
in timpul masticatiei sau mobilitatea accentuata a elementelor dentare afectate. Prin urmare,
diagnosticarea se face de multe ori tardiv si chiar intamplator, eventual in timpul unor vizite in
cabinetul stomatologic pentru o carie sau un tratament de estetica dentara. [5,56]

Debutul parodontitei se observa la nivelul gingiei (gingivita). Gingivita este cea mai usoara
formd de boald parodontala si poate fi intdlnita la pana la 90% din populatie. Este o afectiune
reactiva care este reversibild la imbunatatirea igienei bucale. Deoarece gingivita nu cauzeaza de
obicei durere, majoritatea oamenilor nu urmeaza tratamentul necesar. Parodontopatia apare cand
bolile gingiilor progreseaza. Gingia se desprinde de pe dinti, lasand spatii adanci, unde bacteriile
se pot dezvolta si distruge osul in care dintii sunt fixati. Cand inflamatia parodontiului devine
cronica, aceasta duce la crearea unui spatiu intre dinte si gingie si la formarea asa-numitelor
buzunare parodontale de la baza gingiilor. Aceste buzunare a caror lagime variaza de obicei de la
4 la 6 milimetri, o data formate, actioneaza ca un receptor pentru bacteriile si tartrul subgingival
si, pe termen lung, conduc la deteriorarea osului alveolar care, sub actiunea agresiva a bacteriilor,

se micsoreaza. [56]

buzunar
parodontal

gingii
sanatoase

inflamatie

Figura 1.1. Debutul parodontitei
Parodontita apare in cazul in care gingivita nu este identificata si tratatd in timp util.
Bacteriile neindepartate patrund mai profund sub gingii si provoaca desprinderea lor de dinti.

Astfel, intre dinte si gingie apare un spatiu plin cu infectie numit pungi parodontald. In timp,
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spatiul se mareste prin distrugerea osului alveolar si tesutului gingival si provoaca retractie
gingivala si mobilitate dentara. In absenta unui tratament adecvat, evolutia parodontozei are un

singur rezultat — pierderea dintelui de pe arcada, chiar daca dintele in sine este perfect sanatos. [24]
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Figura 1.2. Evolutia gingivitei spre boala parodontala

Netratata la timp, adica de la primele simptome, boala parodontala evolueaza de la
gingivite la parodontoza. Daca nu este stopata de terapii specifice, neglijata fiind, maladia
parodontala va ajunge sa compromita ireversibil stabilitatea dintilor.

Parodontita si simptomele sale nu sunt insotite de senzatii de durere si progreseaza lent.

Tabel 1.1 Paradontita forma usoara si medie

Dintii: o Depunerile se acumuleaza atit la nivelul coletului dintelui
cit si subginval
o Depunerile pe alocuri sunt de consisteta dura
. Este posibila dezgolirea radacinilor dintelui ce poate duce
la hipersensibilitatea dintilor.

Gingia: . Apar focare de distructie a gingiei
) Formarea pungilor gingivale

Ligamentul paradontal: Incepe distructia ligamentului parodontal

Osul: o Lipsa osusui este slab sau mediu prezenta
o Dintiii incep sa-si piarda stabilitatea

In incercarea de a reproiecta cadrul de evolutie a bolii parodontale, noua clasificare
parodontald include parametrii multidimensionali ai sistemului de stadializare si gradare, ceea ce
permite evaluarea partiala a riscului parodontal viitor [70].

Desi noii factori de risc de clasificare, adica fumatul si diabetul zaharat, sunt inclusi pentru
a prezice probabilitatea unei viitoare deteriordri parodontale, ei incd nu sunt capabili sa determine
momentul exact al manifestarii bolii [38].

Astfel, adaugarea unor biomarkeri la noul sistem de clasificare teoretic va imbunatati
identificarea perioadelor active de parodontitd, va monitoriza progresia si va evita gestionarea

necorespunzatoare a tratamentului parodontal 1n stadiile incipiente si in formele usoare.



Pentru a identifica clinic mai bine progresia biologica sau fazele parodontitei in cadrul
noului sistem de clasificare, este inca necesara dezvoltarea de noi teste de diagnostic. Parodontita
este strans asociata cu temperarea raspunsurilor imune specifice, iar factorii sai modificatori se
gasesc de obicei in lichidul crevicular gingival (GCF) si saliva in timpul progresiei bolii (Anexa
3-4) [62].

Boala este clasificata in functie de severitate:

Tip | Gingivita

Tip Il Parodontita usoara

Tip Il Parodontita moderata

Tip IV Parodontoza severa sau progresiva

Aceasta clasificare se bazeaza pe criterii clinice, cum ar fi severitatea pierderii osoase,
adancimea buzunarului si mobilitatea.

Dinti si gingie Gingivita Parodontita in Parodontita Parodontita
faza incipienta moderata avansata

s
YN~
e T
— '}

Figura 1.3. Stadiile bolii parodontale
Cele mai recente linii directoare privind stadializarea au fost publicate Tn 2017-2020 si
impart clasificarea in stadializare si gradare a parodontitei. Stadializarea se bazeaza pe severitatea
st amploarea managementului necesar si 1 se acorda o etapa in functie de factori precum pierderea
clinica a atasamentului, pierderea osoasa radiografica si pierderea dintilor [44].
o Stadiul I: parodontita initiala
e Stadiul II: parodontitd moderata
o Stadiul III: parodontitd severa cu potential de pierdere suplimentara a dintilor
o Stadiul I'V: parodontita severa cu potential de pierdere a dentitiei
Clasarea este o masura folositd pentru a descrie rata de progresie a bolii pe baza dovezilor
pentru factorii de risc asociati, cum ar fi fumatul si diabetul zaharat:
e Gradul A: rata scdzuta de progresie
e Gradul B: progresie asteptata
e Gradul C: risc mare de progresie
Multe studii epidemiologice au folosit CPITN (Indexul Comunitarului Periodontal al

Necesiei de Tratament) [1] pentru a identifica parodontita. Aceastd metoda are avantajele de a fi
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rapida si usor de realizat, precum si de a fi Inteleasa si utilizata in intreaga lume. Pe de alta parte,
limitarile includ faptul ca evalueaza numai adancimea de sondare si nu oferd nicio informatie
despre pierderea atasamentului. In plus, inregistreaza doar cel mai sever scor la fiecare sextant (si,
prin urmare, nu oferd informatii complete despre amploarea si severitatea bolii In cazurile
avansate).

Inerent sistemului de scor CPITN descris initial a fost o legaturd intre scorul CPITN si
cerintele de tratament; totusi, aceastd legaturd este oarecum discutabild, iar iteratiile mai recente
ale sistemului de punctare l-au redenumit IPC (Indexul parodontal comunitar), cu eliminarea
componentei ,,nevoi de tratament” [11]. Adaptari ale CPI (sau CPITN) au fost, de asemenca,
furnizate de Asociatia Stomatologicd Americand si Academia Americana de Parodontologia
(,,Registrul de screening parodontal”, PSR) si Societatea Britanicd de Parodontologia (,,Examenul
parodontal de baza”, BPE) (Tabelul 1.1).

Tabelul 1.2. Codurile de punctare ale examenului parodontal de baza (BPE) [14]

Cod | Descriptor

0 Fara buzunare > 3,5 mm, fara calcul/proportionari, fara singerare dupa sondare ( banda neagra
complet vizibila )

1 Fara buzunare > 3,5 mm, fara calcul/proportionari, dar sdngerare dupa sondare ( banda neagra
complet vizibila )

2 Fara buzunare > 3,5 mm, dar calculi supra- sau subgingival/proportiuni ( banda neagra complet
vizibila )

3 Adéancime de sondare 3,5-5,5 mm ( banda neagra partial vizibila, indicind buzunar de 4-5 mm )

4 Adéancime de sondare > 5,5 mm ( banda neagra in intregime in buzunar, indicand buzunar de 6
mm sau mai mult )

* Implicarea furcatiei

Nota: atat numarul, cat si * ar trebui inregistrate daca este detectata o furcatie - de exemplu, scorul pentru
un sextant ar putea fi 3* (de exemplu, indicadnd adancimea de sondare 3,5-5,5 mm plus implicarea
furcatiei in sextant). Cel mai mare punctaj este inregistrat pentru fiecare sextant.

O consideratie majora sunt definitiile de caz care sunt utilizate pentru a desemna un pacient
ca caz de parodontita. In mod clar, prevalenta calculati a parodontitei depinde in mod fundamental
de definitia cazului utilizata pentru a atribui diagnosticul de parodontitd. Au fost propuse definitii
de caz pentru parodontiti care urmeazi si fie utilizate in studii epidemiologice (Tabel 1.2). Tn mod
clar, desi este important sa se defineasca criteriile de atribuire a unui caz de parodontitd in studiile
epidemiologice, este probabil sa fie necesare informatii mai cuprinzatoare de catre clinicieni atunci
cand evalueaza prezenta, amploarea si severitatea parodontitei la pacientii lor individuali.

Tabelul 1.3. Definitii de caz pentru desemnarea parodontozei in studiile epidemiologice

Autori/context Severitatea Definirea cazului

cazului
Tonetti & Claffey, 2005. Cazuri Prezenta pierderii de atasare proximald de >3 mm la
Raport de consens al celui | usoare/incipiente | > 2 dinti neadiacenti
de-al 5- ' Workshop Cazuri severe Prezenta pierderii de atasament proximal de > 5 mm
european de la > 30% din dintii prezenti
parodontologie [68]
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Page & Eke, 2007. Centrul | Parodontita Doua sau mai multe locuri interproximale cu pierdere

SUA pentru Controlul si usoara de atasament > 3 mm si doud sau mai multe locuri
Prevenirea Bolilor (CDC) interproximale cu adancimi de sondare > 4 mm, nu pe
si Academia Americana de acelasi dinte sau un loc cu adancime de sondare > 5
Parodontologia (AAP) [22] mm
Parodontita Doua sau mai multe locuri interproximale cu pierdere
moderata de atasament > 4 mm, nu pe acelasi dinte, sau doua

sau mai multe locuri interproximale cu adancimi de
sondare > 5 mm, nu pe acelasi dinte

Parodontita Doua sau mai multe locuri interproximale cu pierdere
severa de atasament > 6 mm, nu pe acelasi dinte si unul sau
mai multe locuri interproximale cu adancimea de
sondare > 5 mm

Luand in considerare numarul mare de studii de epidemiologie parodontald care au fost
efectuate si tinand cont de diferitele tehnici metodologice si definitii de caz utilizate pentru a defini
un caz de parodontoza, se estimeazd In general ca 5-15% din adultii din populatiile care au fost
studiate au parodontitd cronica severa (asa cum se evidentiaza prin faptul ca au, de exemplu, cel
putin un buzunar parodontal de > 6 mm) [21].

Estimarile prevalentei parodontitei moderate (de exemplu, adancimi maxime de sondare
de 4-6 mm) sunt mai putin precise, dar sunt probabil in intervalul de 30-50% dintre adulti
[21]. Exista o lipsa de date precise cu privire la prevalenta gingivitei, care este in general
considerata a fi foarte mare, afectand probabil marea majoritate (de exemplu >75%) a oamenilor.
Gingivita este forma timpurie a parodontozei, caracterizata prin inflamatia gingiilor.

Cel mai frecvent gingivita este provocatd de o igiend orald precara. Bacteriile si resturile
alimentare ramase pe dinti si pe gingii, irita gingia si o inflameaza. Gingiile se umfla, capitd o
culoare rosieticd si singereaza cu usurintd, in special la periaj. Descoperita la timp, este complet

reversibila si nu lasd in urma modificdri permanente.

1.2. Notiuni de anatomie si etiopatogenie gingivo-parodontali si procesul de instalarte a
parodontitei in forma usoara

Gingia, cimentul radicular, parodontiul si osul alveolar formeazd parodontiul. Lezarea
acestor tesuturi poate duce la desprinderea gingiilor de pe suprafata dintilor, cu formarea unor
cavitati sau ,,buzunare”, in care se poate acumula o cantitate mai mare de placa bacteriana si se pot
dezvolta infectii. Mentinerea dintelui in osul alveolar si reducerea tensiunii de mestecat sunt cele

douad scopuri majore ale parodontiului.
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" Gingia sanatoasa Boala parodontala
Marginea gingivala > P

Santul gingival Masurarea pungii

ingi parodontale
Ligamentele parodontale ~ CINgie

Gingia fixa, atasata de: O
Osul alveolar

Gingie rosie si
inflamanta

Ligament

——— Cementul radicular parodontal Tartru

Pierderea osului

Figura 1.4. Structura si rolul parodontiul in bolile parodontale
Gingiile sanatoase sunt ferme, de un roz palid, inconjurand dintii intr-un mod strans.
Semnele si simptomele parodontitei pot include:
o Gingie umflata si moale;
e Gingie de culoare rosu aprins sau violet;
o Gingie sensibila la atingere;
o Sangerari ale gingiilor;
o Indepartarea gingiilor de dinti, ficand dintii sa pard mai lungi decat in mod obisnuit;
e Noi spatii se dezvolta intre dinti;
e Puroi adunat intre dinte si gingie;
o Respiratie urat mirositoare;

Paradontiul este reprezentat de toate tesuturile care inconjoara si sustin dintele: suprafata
externd a radacinii dintelui, gingia, osul si ligamentele parodontale (care “leagd” toate aceste
tesuturi unul de altul).

Parodontiul marginal cuprinde totalitatea tesuturilor care asigurd mentinerea si sustinerea
dintilor in oasele maxilare. Se intinde de la marginea gingivala, care in mod normal se situeaza in
dreptul coletului dintelui, pana in apropierea apexului dintelui, fara o demarcatie neta fata de zona
apicala, diferentiindu-se de aceasta doar prin manifestarile patologice.

Parodontiul marginal prezintd doud componente principale:

Parodontiul marginal superficial este reprezentat de :

e Gingie, cu cele 3 zone:
o marginea gingivala libera;
o papila interdentara;

o gingia fixa.
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Figura 1.5. Santul gingival.

Parodontiul marginal profund reprezentat de:
e parodontiu marginal profund;
o cementul radicular;
e desmodontiu;

e o0salveolar.

Pachetul vasculo-nervos
Figura 1.6. Parodontiul marginal profund

Cementul radicular este un tesut conjunctiv mineralizat care acopera radacina dintilor pana
la coroana dentara. De-a lungul suprafetei radiculare exista diferente in:
. Dispunerea cementului: grosimea stratului de cement creste spre zona apicala(varful
radacinii), in trimea apicala inregistrandu-se cea mai mare grosime, precum si in zona furcatiilor;
. Structura cementului;
. Cement acelular, primar, se formeaza inainte ca dintele sa atinga planul de aocluzie; este

dispus Tn 1/3 — 1/2 coronare ale radacinii;
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. Cement celular, secundar ce se formeaza in 1/2 apicala si la nivelul furcatiilor dupa ce
dintele atinge planul de ocluzie.

Depunerea cementului este un process continuu care se produce cu rate diferite de-a lungul
vietii. Ingrosarile cementului se numesc hipercementoze si pot fi localizate la un dinte sau la
intreaga dentitie (boala Paget). Hipercementozele sunt raspuns la actiunea traumelor ocluzale, a
fortelor ortodontice supradozate, a lipsei contactului ocluzal al dintilor fara antagonisti sau a
dintilor cu afectiuni pulpare.

Resorbtia cementului este un fenomen obisnuit ca urmare a unor cause locale (trauma
ocluzale, forte ortodontice, tumori, replantari/transplantari dentare, afectiuni pulpare, parodontite
marginale) sau sistemice (deficiente de calciu, hipotiroidism, boala Paget). Resorbtia cementuluji
poate fi insotitd uneori de anchiloza dintelui, prin fuziunea cementului la osul alveolar.

Osul alveolar. Reprezinta prelungirea apofizelor oaselor maxilare in care sunt fixate dintii
si care se dezvolta odata cu dezvoltarea si eruptia dintilor si se resoarbe dupa pierderea dintilor. In
ciuda aparentei rigiditatii, ca raspuns la cerintele functionale, osul alveolar este supus continuu
modificarilor (inaltimii, conturului, densitatii) prin procese de resorbtie si formare influentate de
factori locali si sistemici, cum ar fi cei hormonali (estrogenii, progesteronul), factori locali de
crestere, varsta.

Desmodontiul. Este format din totalitatea structurilor care ocupa spatiul dento-alveolar.
Este un tesut conjunctiv bogat vascularizat, format din:

o ligamentele parodontale;

o fibre de colagen;

e celule cu rol in sinteza colagenului;

o celule cu rol in formarea de os si de cement radicular;
o celule de aparare;

e Vase sanguine;

e Nervi.
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Figura 1.8. Dispunerea ligamentelor dentare
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Gingia reprezinta fibromucoasa masticatorie, parte a mucoasei orale care acopera procesele
alveolare ale oaselor maxilare. Gingia se imparte anatomic si topografic in 3 zone: marginea
gingivala liberd, papila interdentara si gingia fixa.

sant gingival

marginea gingivala
libera

/ //’ "/‘,r “ 4 /‘IV‘\‘S o .
VAR BN gingia gixa
= 74 \ ‘!““ “‘/‘/A /' ‘;

\\ f R/' |
1 5 ’l gingia mobila
\\P>7 [ B

Figura 1.7. Anatomia si topografia zonelor gingivale

Marginea gingivala libera. Reprezinta portiunea coronara a gingiei, care nu este fixate pe
dinte, dar se proiecteaza pe acesta la nivelul coletului dintelui. Pozitia gingiei fata de dinte depinde
de:

e cuptia dentara;

e varsta;

e tip constitutional;

o inflamatia bacteriana;
o traumatisme.

Retractia gingivala se referd la proeminenta marginii gingivale libere sub fascicul dentar,
in timp ce extinderea volumului gingival se referd la proiectia deasupra fasciculului dentar.
Ambele conditii pot fi clasificate ca limitate sau raspandite.

Retractia gingivala se refera numai la localizarea gingiei in raport cu dinte si exclude gradul
de inflamatie insotitoare, care ascunde retractia. De exemplu, in parodontita marginald cronica
severd, retractia gingivald asociata cu resorbtiile osoase alveolare este mascatd de inflamatia
gingiald, dar devine evidenta In urma terapiei parodontale.

Retractia gingivald este evidenta clinic n conditii de imbolnavire a parodontiului marginal
si este urmarea distrugerii, prin resorbtie inflamatorie a osului alveolar subiacent, care ii serveste
in mod normal drept suport.

Gradul de retractie gingivald mai poate fi influentat de:

. Depunerile masive de tartru in zona santului gingival — determina prin effect mecanic
deplasarea gingiei in directie apicala.
. Trauma ocluzala, bruxismul pot favoriza instalarea, chiar intr-o masura putin sesizabila

clinic.
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. Obiceiurile vicioase, ca apasarea gingiei cu un obiect dur: capat de creion, unghie — de

obicei in timpul lecturii sau in alte situatii necontrolatemental.

. Trauma directd asociatd cu inserarea in tesuturi moi a unor microobiecte metalice
(piercing).
. Factori anatomici: tulburari de eruptie, malpozitii dentare, tractiune exercitata de frenuri,

bride cu insertie inalta, insertii musculare aberante, situate aproape de gingia fixa si marginea
gingivala libera.
. Impactul alimentar cu actiune directa.
. Trauma mecanica directd prin periaj excesiv, intempestiv, exagerat de frecvent, folosirea
traumatica a scobitorilor In ambrazura gingivala obturata de papilla gingivala normala. Astfel prin
periaj excesiv se pot observa retractii gingivale fara semne de inflamatie gingivald. La majoritatea
persoanelor care executd periajul cu mana dreapta se poate observa o retractie mai mare in zona
caninilor §i premolarilor de pe hemiarcadele stdngi, superioara si inferioard, unde periajul excesiv
prin pozitia mai facila a bratului si a periei este executat cu o fortd mai mare si un timp mai lung
decat in dreapta.
. Cauze iatrogene de ordin restaurativ prin obturatii, lucrari protetice cu actiune traumatica
directd asupra gingiei.

Retractia gingivala se insoteste de:
. Durere dentara in timpul masticatiei, la atingeri cu tacamuri metalice, alimente fierbinti sau
reci, la aspiratia aerului rece.
. Dificultatea de a efectua un periaj corect si efficient.
. Cresterea riscului de aparitie a cariilor in zonele sensibile si de instalare cu o mai mare
incidenta a gingivitelor.
. Aspect nefizionomic. De obicei aceasta consecintd stimuleaza pacientul sd se prezinte la
medic, limitarea deschiderii gurii, ras controlat, fortat, incordarea muschilor periorbitari pentru a
masca defectul gingival, fonatie modificata, depresie nervoasa, anxietate in public si in relatiile cu
cei din jur.
. La varstnici, retractia gingivala este considerate obisnuita, chiar “fiziologica”. Involutia se
caracterizeaza printr-o degenerescentd a tesutului conjunctiv si a fibrelor de colagen, atrofia osului
cu o crestere a densitafii osoase. Astfel, varstnicii par a avea dinti mai “lungi” cu o radacina mai
“scurta”, dar fard mobilitate dentara patologica.

Retractia gingivald este cauzata de resorbtia sau atrofia osului alveolar, periajul
necorespunzator, utilizarea gresita a produselor de igiend secundara, traumatisme ocluzale,
malpozitii dentare, tractiunea aparatelor dentare sau proceduri chirurgicale.
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Volumul gingival creste Tn combinatie cu bolile inflamatorii gingivale. Apare in gingivita
microbiand hiperplastica, gingivita indusa de medicamente si gingivita cu boli sistemice.

Marginea gingivala libera are aproximativ 1 mm indltime si reprezinta peretele exterior al
santului gingival. Marginea gingivala liberd este solida, iar conturul este clar si neted.

Papila interdentara ocupa spatial interdentar sub punctul de contact.

zona frontala zona laterala

Figura 1.7. Papila interdentara
Aspectul papilelor interdentare este neted, iar forma variaza in functie de:
e varsta: la copi si tineri ocupa spatial interdentar si are un varf punctiform usor rotunjit; la
varstnici se reduce si papilele se aplatizeaza.
e localizare: in zona frontala are aspect piramidal, iar in zona laterald aspect de cort datorita
suprafetei de cintact interdentar.
« morfologia osului subiacent
 existenta incongruentelor dento-alveolare
e expunerea la agenti traumatici: papile reduse ca volum
Santul gingival. Reprezintd zona delimitata intre suprafata dintelui si fata internd a
marginii gingivale libere cu portiunea cea mai profundd reprezentatd de jonctiunea gingivo-
dentara. Adamncimea santului gingival variaza intre 1-3 mm, in medie fiind de 1,8 mm. Cheia
examinarii parodontiului marginal o reprezinta palparea jonctiunii gingivo-dentare cu ajutorul
sondelor parodontale, desfiintarea acesteia alaturi de afectarea componentelor parodontiului
profund poarti denumirea de punga parodontali adevarata. in situatiile in care jonctiunea gingivo-
dentara nu este distrusd, putand chiar sd existe proliferdri la nivelul ei, iar marirea adancimii
santului gingival se face pe seama cresterii de volum a papilelor interdentare si a marginii gingivale
libere, se formeaza ceea ce poartd denumirea de punga parodontala falsa.
Santul gingival este scdldat de lichidul santului gingival. Contine elemente de aparare la
agresiunea microbiana: (leucocite, limfocite, monocite), imunoglobuline.
Gingia fixa. Reprezinta partea de gingie care acopera versantii crestelor alveolare. Este de
consistenta ferma fixate de periostul osului alveolar. Pe versantele vestibulare ale maxilarelor,

gingia fixa poate avea aspect de “coaja de portocala”. Acest aspect poate varia de la o persoana la
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alta si in functie de topografie: este mai evidentad la dintii frontali; diminueaza la nivelul
premolarilor; dispare la nivelul molarilor; apare dupa varsta de 5 ani, se accentueaza la adult si
dispare la varstnic (la unele persoane acest aspect lipseste tot cusrul vietii). Prezenta acestui aspect
este un semn de sanatate gingivala, el disparand 1n inflamatii si reaparand dupa vindecare.

Tn mod normal culoarea gingiei este roz. Patologic, culoarea gingiei poate fi: rosu aprins in
inflamatiile acute (datorita hiperemiei active), in gingivita alergicd; rosu-violaceu in inflamatiile
cronice (datorita stazei vasculare); palidd in lichen plan, traumatisme (datorita hiperkeratozei din
stratul cornos); palid-lucioasa Tn anemii; negru-maroniu in intoxicatii cu metale (Pb, Hg, Bi, Sn,
Cu).

Rolul placii bacteriene in initierea inflamatiei gingivale este de necontestat si a fost
demonstrat pentru prima data in studiile experimentale despre gingivita in anii 1960. Mai mult,
genetica si factorii de mediu si comportamentali sunt implicati in dezvoltarea bolii, expunerea
indivizilor susceptibili la initierea acesteia si viteza de progresie. Structura parodontiului este
diversd; este compus din gingie, tesutul conjunctiv subiacent, ciment pe suprafata radacinii, os
alveolar si ligamentul parodontal dintre ciment si osul alveolar (figura 1.9 A, B). Epiteliul
jonctional al gingiei este o structurd unica, situatd in partea inferioard a santului gingival, care
controleaza prezenta constantd a bacteriilor in acest loc. Cea mai caracteristica trasaturd a
parodontitei este activarea osteoclastogenezei si distrugerea osului alveolar ca urmare a acesteia,

care este ireversibila si duce la pierderea suportului dentar.

Figura 1.9. Structura anatomica a parodontiului in sanatate ( A ) si in parodontoza ( B ).

Structura anatomica a parodontiului in sanatate ( A ) si in parodontoza ( B ). Abrevieri: 0s
alveolar (AB), biofilm bacterian (BF), tesut conjunctiv (CT), gingiva (G), sant gingival (GS), celule
inflamatorii (IC), epiteliu jonctional (JE), neutrofile polimorfonucleare (PMN), parodontal ligament (PL),
buzunar parodontal (PP), ciment radicular (RC) si dinte (T).

Chiar si in sdnatatea parodontald, celulele imune sunt prezente in mod constant in gingie,

sustinand astfel echilibrul dintre biofilmele orale si gazda. Aceasta comunicare constantd mentine
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raspunsul imun activ, fiind o interactiune reciproca, sinergica si dinamici. In parodontiu, raspunsul
imun poarta caracteristici ale oricarei alte parti a corpului; prima actiune impotriva microbilor se
datoreaza raspunsului innascut nespecific, in timp ce provocarea patogend extinsd activeaza
raspunsuri adaptative specifice.

Acumularea excesiva a placii dentare la marginea gingiald duce la inflamatie si la cresterea
proportiilor de specii proteolitice si adesea obligatoriu anaerobe. Prezenta unor specii parodontale
cu potential patogen in santul gingival initiaza un raspuns inflamator in tesutul gingival. Cand este
permis sa devind cronicd, acest lucru poate avea consecinte drastice in parodontiul persoanelor
susceptibile. Interactiunile dintre componentele si activitatile metabolice ale microbiotei orale si
gazda fie sustin echilibrul (homeostazia) fie duc la tulburari (disbiozd) in interiorul
microbiotei. Comensalele asociate sanatatii parodontale sunt importante in protejarea echilibrului,
de exemplu, prin inhibarea cresterii agentilor patogeni asociati parodontozei. Cu toate acestea,
modificarile calitative si cantitative din biofilmele subgingivale pot duce la perturbarea
homeostaziei, care, in consecinta, poate duce la debutul bolii cu diferite grade de distrugere a
tesutului parodontal.

Epiteliul jonctional formeaza un sigiliu unic intre suprafata radacinii si gingiva, iar functia
sa principala este de a oferi protectie tesuturilor subiacente Tmpotriva expunerii constante a
microbilor orali si a produselor lor secundare. Diferiti factori moleculari implicati in aderenta,
interactiunile celuld-celula, chemotaxia, citokinele proinflamatorii, cresterea epiteliald, activarea
MMP si productia de peptide antimicrobiene contribuie la functia epiteliului de jonctiune. Daca
acest sistem de aparare elegant si bine adaptat este coplesit de factorii de virulentd bacteriana (de
exemplu, P. gingivalisgingipaine) si inflamatie prelungita (vazuta clinic ca sangerare gingivala si
modificari ale conturului si culorii tesuturilor moi), epiteliul jonctional migreaza apic pe suprafata
radacinii si activeaza distrugerea colagenului, ceea ce duce in cele din urma la formarea pungii
parodontale.

Este de remarcat faptul ca, desi inflamatia gingiala este precursorul parodontitei si un factor
de risc relevant clinic pentru progresia bolii, nu toate leziunile de gingivite duc la parodontita. Tn
timpul formarii pungilor parodontale, formarea de noi tesuturi de catre celulele rezidente
(keratinocite, fibroblaste, osteoblaste) este suprimatd, in timp ce degradarea tesuturilor de catre
neutrofile, macrofage si osteoclaste este stimulata; astfel, echilibrul dintre indepartarea tesuturilor
si regenerare este perturbat.

Citokinele proinflamatorii (IL-1p, IL-6, IL-23, TNF-a), chemokinele (IL-8) si peptidele

antimicrobiene produse de keratinocite, fibroblaste si celule dendritice sunt gradienti
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chemoatractanti pentru neutrofile, care migreaza in tesuturile inflamate. si stimuleaza chemotaxia
celulelor nerezidente (macrofage, limfocite, plasmocite si mastocite) la locul infectiei.

Celulele fagocitare urmaresc in principal sd elimine agentii patogeni invadatori prin
producerea si secretarea de agenti antimicrobieni, specii reactive de oxigen si enzime. Cu toate
acestea, concentratiile tisulare abundente de MMP colagenolitice si elastaza activeazd degradarea
colagenului de tip I in tesutul conjunctiv si ligamentul parodontal.

Resorbtia  osoasd  alveolarda  este principala  caracteristicA  patologicd a
parodontitei. Activarea osteoclastelor, celule multinucleate cu resorbtie osoasa, este reglata de o
cascada de proteine inflamatorii (citokine) si enzime (MMP). IL-1, IL-6 si TNF-a sunt citokinele
proinflamatorii majore in activarea osteoclastogenezei, care se realizeaza prin suprareglarea
expresiei receptorului factorului nuclear-ligand kappa (RANKL) si inhibarea diferentierii
osteoblastelor, precum si scaderea productiei de osteocalcind. si formarea osoasa noua. Datorita
RANKL suprareglat (stimulator al formarii osteoclastelor mature) si osteoprotegerina reglata in
jos (blocant al actiunii RANKL), degradarea osului este posibila sd progreseze. MMP-1, -8 si -13
sunt implicate in special in distrugerea osului alveolar prin degradarea colagenului de tip |
(principalul tip de colagen din parodontiu), in timp ce doud gelatinaze (MMP-2 si -9) realizeaza
degradarea colagenului denaturat. Tn plus, MMP-9 ajuta la migrarea osteoclastelor, iar MMP-13
declanseaza activarea osteoclastelor, care faciliteaza toate degradarea colagenului de tip I.

Dezvoltarea bolii cu progres rapid sau lent si cu perioade stabile variaza intre locurile
parodontale si intre indivizi.

Fiziopatologia. Bacteriile bucale comensale sunt responsabile pentru initierea si
propagarea bolii prin procesul de disbiozd sau dezechilibru microbian. Boala se desfasoara ciclic
cu perioade de activitate si liniste pana cand se ia actiunea terapeutica sau dintele si structurile
inconjuratoare sunt distruse de procesul bolii care poate duce la pierderea dintelui. Pe masura ce
boala parodontald progreseaza de la gingivita la parodontita, un numar mai mare de organisme
anaerobe colonizeazd pungile parodontale mai adanci, cum ar fi Aggregatibacter
actinomicetemcomitans si Porphyromonas gingivalis,care declanseaza raspunsul inflamator al
gazdei. Acest raspuns include producerea si diseminarea proteinei C reactive (CRP), un biomarker
al inflamatiei, precum si diferiti compusi neutrofili si macrofagi, cum ar fi factorul de necroza
tumorala alfa (TNF-a), metaloproteinazele matriceale (MMP) si interleukine. (IL-1 si IL-8). Un
nivel crescut al CRP seric sugereaza cd inflamatia care apare ca urmare a parodontitei se poate
corela cu patologia cardiovasculara. In plus, fumatul creeazi un mediu din ce in ce mai favorabil

pentru cresterea agentilor patogeni parodontali, promovand astfel procesul bolii.
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Histopatologie. Leziunea initiald este marcata de o placa care are ca rezultat modificari
vasculare si formarea de goluri intercelulare care duce la cresterea cantitatilor de fluide creviculare
gingivale (GCF). Moleculele de adeziune atrag neutrofilele polimorfonucleare la locul
leziunii. Limfocitele T modifica in mod specific fibroblastele zonei afectate. Clinic, acest stadiu al
leziunii este benign.

Pe masura ce se dezvolta roseata locului, este cunoscuta ca leziune precoce. Neutrofilele
polimorfonucleare (PMN) infiltreaza zona si curata fibroblastele care sufera apoptoza. Infiltrarea
cauzeaza, de asemenea, descompunerea fibrelor de colagen, ceea ce duce la o cantitate crescuta de
spatiu pentru infiltrate. Exista o degradare a matricei de tesut conjunctiv marginal.

Leziunea stabilita este dominata predominant de agregarea leucocitara si celulele B, fie
celule plasmatice, fie limfocite, care initiaza transformarea situsului prin schimbarea atat a
epiteliului de jonctiune, cat si a epiteliului sulcular in epiteliul de buzunar. Epiteliul de buzunar
este extrem de permeabil si vulnerabil. Din punct de vedere clinic, aceasta se manifesta ca
sangerare la sondarea blanda a tesuturilor gingivale.

Etapa finald, cunoscutd sub numele de leziune avansatd, este o tranzitie la
parodontita. Leziunea avansata este creatd de migrarea biofilmului in buzunar, ceea ce ofera o nisa
ideala pentru proliferarea bacteriilor anaerobe. Exista o pierdere ireversibila a atasamentului si
pierderea osoasd care poate fi observatd histologic si clinic. Pierderea fibrelor gingivale si
pierderea osului alveolar sunt semnele distinctive ale acestei etape. Aceasta leziune este puternic
influentata de factorii microbieni insisi si poate provoca mai multe modificari in functie de gazda
si organism.

Intelegerea noastra actuald a patogenezei parodontitei este aceea ca susceptibilitatea la
boala (,,boala” fiind manifestdrile clinice care rezultd din inflamatia persistentd si degradarea
tesuturilor) pare a fi determinatd in mare masurd de natura raspunsului inflamator al gazdei.

Inflamatia este menitd sa apere gazda Tmpotriva provocdrii bacteriene, dar inflamatia
prelungita si/sau excesiva duce la deteriorarea tesuturilor. Boala parodontald este acum privita ca
o inflamatie cronicd care nu se rezolva, care este initiatd si perpetuatd de bacteriile subgingivale,
dar care este ineficientd In indepartarea bacteriilor si care, In timp, duce la afectarea tesuturilor pe
care o recunoastem ca parodontoza.

Este important de mentionat cd gingivita este o afectiune reversibild, daca inflamatia poate
fi controlata. Acest lucru se realizeaza in mod normal prin imbunatatirea igienei orale si reducerea
biofilmului bacterian. Daca biofilmul nu este controlat, gingivita va persista si, la unii pacienti,

poate evolua catre parodontita.

21



Parodontita se diferentiazd de gingivita prin descompunerea progresiva a fibrelor
ligamentului parodontal (,,pierderea atasamentului”) care are ca rezultat cresterea adancimii de

sondare si resorbtia osului alveolar, iar afectarea tisulard care apare este in mare parte ireversibila.

1.3. Diagnostic

Spre deosebire de cariile dentare, boala parodontala, adeseori asimptomatica, poate fi
insotita doar de o usoara sangerare sau de disconfort gingival. In cazul fumatorilor, de exemplu,
din cauza irigarii sanguine deficitare a tesuturilor gingivale, printre simptome, doar rareori se poate
afla si sangerarea.

Un alt simptom mai putin accentuat si chiar absent este durerea. Boala parodontala devine
dureroasa in special atunci cand se afla intr-o faza destul de avansata, de parodontoza, in care sunt
prezente si abcesele gingivale.

Fiind uneori vorba despre o maladie silentioasa, se poate intampla ca manifestarile
caracteristice sa nu poata fi identificate decat tardiv, atunci cand avem deja de-a face cu o
parodontoza cronica, ireversibila. Insa prezenta unor simptome precum cele enumerate in randurile
urmatoare, ar trebui sa ne atraga atentia:

o Sangerarea gingiilor in timpul periajului zilnic, iar in cazurile mai grave, sangerarea
spontana;

» Sensibilitatea tesuturilor gingivale, insotita adeseori si de inflamarea acestora;

o Durerea gingivala, bolile parodontale devenind dureroase doar in cazul parodontozelor
avansate;

« Inrosirea bordurilor gingivale, specifice fazelor inflamatorii (gingivite);

o Pierderea tonusului tesuturilor moi;

« Distantarea dintilor (intre acestia se creaza spatii);

o Formarea abceselor gingivale, acestea fiind urmate de durerea accentuata;

« Mobilitate dentara si chiar caderea dintilor;

o Durere in timpul masticatiei;

e Halena sau respiratia urat mirositoare persistenta, datorata acumularilor de bacterii din

”buzunarele” parodontale;

e Aparitia puroiului localizat intre gingie si dinte;
o Retragerea gingiilor, dintii aparand mai lungi decat in forma lor naturala.

Primele simptome care ar putea indica debutul bolii parodontale sunt:

e halitoza;

e sangerare gingivala usoara produsa spontan si/sau in timpul periajului si/sau mestecarii;
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e prezenta unui gust ciudat in gura si gingiile inrosite, umflate si dureroase.

Simptomele secundare care indica prezenta bolii parodontale sunt:

« mobilitatea dentara

 retractie gingivala cu expunerea radacinilor dentare
e prezenta abcesului dentar

o pierderea spontana a dintilor

Boala parodontala este diagnosticata in urma analizei informatiilor colectate in cadrul unui
examen parodontal. Aceasta include istoricul medical si stomatologic al pacientului si date despre
prezenta sau absenta semnelor clinice de inflamatie si a altor semne sau simptome, inclusiv durere,
ulceratie, cantitatea de placd observabild si calc, adancimea de sondare precum si amploarea
resorbtiei.

Scopul procedurilor de diagnostic parodontal este de a oferi medicului informatii utile
despre tipul, localizarea si severitatea bolii parodontale; aceste informatii pot servi drept baza
pentru planificarea tratamentului si monitorizarea bolii.

Detectarea afectiunilor parodontale este complexa si necesita un grad ridicat de pricepere,
atat ca comunicator pentru Intelegerea problemelor pacientului, cat si ca operator clinic pentru
depistarea bolii. Factorii cheie ai examinarii clinice sunt:

1. Examen clinic si sondare parodontala. Examinarea tesuturilor gingivale si parodontale
ar trebui sa aiba loc intr-o secventd logica. Majoritatea operatorilor Incep cu o inspectie vizuald a
tesuturilor gingivale pentru a evalua (oarecum subiectiv) prezenta sau absenta inflamatiei
gingivale (prin evaluarea culorii si gradului de umflare a tesuturilor), precum si o evaluare initiala
a nivelului de igiend orald ( evaluarea nivelurilor de placa si calcul).

Dupa aceasta, are loc evaluarea adancimii de sondare. Prima decizie de luat este alegerea
sondei parodontale.

Cu toate acestea, pentru pacientul individual in practica clinica, pot fi necesare informatii
mai detaliate, In special pentru pacientii cu parodontitd, astfel incat adancimea de sondare precisa
pe toata dentitia sa fie inregistrata.

Pe de alta parte, Inregistrarea unei diagrame parodontale complete pentru pacientii sanatosi
din punct de vedere parodontal la fiecare vizita ar fi consumatoare de timp si laborioasa, si poate
chiar descuraja pacientii sa meargd la dentist. Recomandarile privind sondarea parodontala sunt
date in Anexa 1, in functie de pacientul care este evaluat.

Forta de sondare care este utilizatd in timpul examenului clinic are in mod clar potentialul
de a influenta masuratorile inregistrate, la fel ca si gradul de inflamatie in tesuturile gingivale si
parodontale. [63].
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Din acest motiv, este important de remarcat faptul ca adancimea de palpare masurata nu
echivaleaza exact cu adancimea reald a buzunarului si, din acest motiv, trebuie folosit termenul
»adancime de sondare” (sau ,adancime de palpare”) (spre deosebire de ,,adancimea
buzunarului”). In ceea ce priveste forta optima de sondare, aceasta ar trebui s fie selectati pentru
a obtine o masurare a adancimii de sondare cit mai precisa posibil (adica sa nu supraestimeze sau
subestima in mod semnificativ adancimea buzunarului), fiind totodata cat mai confortabila posibil
pentru pacient (recunoscand ca tesuturile inflamate in care sonda patrunde in epiteliul jonctional
sunt mai susceptibile de a fi dureroase la sondare in comparatie cu tesuturile neinflamate). In
general, se recunoaste cd in jur de 0,20-0,25 N este forta optima de palpare (echivalent cu
aproximativ 20-25 g) [63].

Cu toate acestea, pentru clinician, este dificil sa evalueze aceasta cantitate de forta, care a
fost descrisa alternativ ca presiunea necesara pentru albirea tesuturilor atunci cand punctul sondei
este plasat sub unghia mare sau, ca presiunea necesard pentru a deprima pielea pe tamponul
degetului mare cu aproximativ 1 mm.

La inregistrarea adancimii de sondare parodontala a intregii guri (in cazul unui pacient cu
parodontitd), se foloseste din nou o abordare sistematica. O abordare comuna este urmatoarea:

» suprafetele bucale ale arcului superior (de la dreapta la stinga)
» suprafetele palatine ale arcului superior (de la stinga la dreapta)
» suprafetele bucale ale arcului inferior (de la dreapta la stanga)
» suprafetele linguale ale arcului inferior (de la stdnga la dreapta)

In plus, la pacientii care urmeaza ingrijiri de intretinere parodontala, singerarea persistenti
la sondare la vizitele de intretinere succesive este un indicator puternic al riscului de progresie
continua a bolii [63].

Evaluarea radiografica. Pentru pacientii cu semne de parodontitd, evaluarea radiografica
este esentiald pentru a oferi informatii cu privire la modelul si amploarea pierderii 0soase
alveolare.

In termeni largi, utilizarea radiografiei este determinati de rezultatele examenului clinic si
este secundara (Anexa 2).

Alte investigatii care fac parte din evaluarea parodontala. Sondajul parodontal pentru
evaluarea adiancimii de sondare si sangerarea la sondare, impreuna cu evaluarea radiografica,
raman piatra de temelie a evaluarii parodontale. Masurile suplimentare care pot fi inregistrate, in
functie de situatia clinicd sunt rezumate mai jos.

Recesiunea si pierderea atasamentului. Numai adancimile de sondare pot fi uneori
inseldtoare 1n ceea ce priveste evaluarea efectelor cumulate ale distrugerii tesutului parodontal. De
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exemplu, un pacient cu antecedente de parodontita care a fost tratat cu succes poate prezenta
adancimi de sondare mici, dar cu recesiune gingivala generalizatd (indicand o pierdere larg
raspandita a sustinerii tesutului parodontal care nu poate fi sugeratd doar prin inspectia datelor
privind adancimea de sondare). De asemenea, poate fi important sa se masoare recesiunea in
cazurile de recesiune gingivald localizata. Prin urmare, desi nu este esentiald pentru toti pacientii,
masurarea recesiunii se adauga la informatiile clinice care sunt obtinute si poate influenta deciziile
de tratament.

Mobilitatea dintelui. Pierderea atasamentului si pierderea osului alveolar pot duce la
cresterea mobilitatii dentare. Acest lucru ar trebui evaluat folosind instrumente rigide (de exemplu,
capetele manerelor oglinzilor dentare) si un scor alocat dintilor afectati. Au fost propuse mai multe

sisteme de notare pentru mobilitatea dintilor, dar unul care este de uz comun este prezentat mai jos
[9]:

* Gradul I: mobilitate peste mobilitatea fiziologica (,,mobilitatea fiziologica” este de
obicei consideratd a fi < 0,2 mm pe directie orizontald), dar mai mica de | mm pe
directie orizontala

e Gradul II: mobilitate orizontala > 1 mm

* Gradul III: mobilitatea coroanei in directie verticala

Implicarea furcatiei. Progresia parodontitei in jurul dintilor cu mai multe radacini poate
duce la pierderea orizontald a atasarii in zona furcatiei. Acest lucru ar trebui sa fie evaluat ca parte
a evaludrii parodontale de rutini, tinind cont de anatomia dintilor cu mai multe radacini. In mod
ideal, Tn acest scop ar trebui utilizata o sonda de furcatie curbata. La molarii maxilari sunt de obicei
3 radacini, si deci 3 furcatii de evaluat (bucal, mezio-palatina, disto-palatina). La molarii
mandibulari sunt de obicei 2 radacini si, prin urmare, 2 furcatii de evaluat (bucal si lingual). [69]

Nivelul pliacii/igiena oraldaro Avand in vedere cd biofilmul subgingival joacd un rol
fundamental in initierea si perpetuarea inflamatiei care duce la semnele clinice pe care le
recunoastem ca gingivita si parodontita si, de asemenea, ca controlul placii este vehiculul prin care
ne propunem sa controlam inflamatia, evaluarea placii si orale. igiena ar trebui sd formeze o
componentd standard a evaludrii parodontale. De asemenea, este foarte important ca pacientii sa
inteleagd unde se acumuleaza placa, astfel Incat sa poata directiona eforturile de igiend orald in
special catre acele zone de ingrijorareto
parte a evaludrii parodontale, de exemplu, in cazurile de leziuni parodontale/endodontice

suspectate. Sensibilitatea ar trebui sd fie evaluata prin cel putin doud metode independente, de
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exemplu testarea la rece (de exemplu clorura de etil) si testarea pastei electrice. Rezultatele trebuie
nregistrate in notele pacientului.

Ocluzie. Poate fi necesar sa se evalueze orice semn de fremitus, traumatism ocluzal sau
interferente ocluzale. Traumatismele ocluzale pot fi clasificate ca traumatisme ocluzale primare si
traumatisme ocluzale secundare. Motivele interferentelor ocluzale sunt diverse si pot include
relatii dinti/arcade, aspecte de dezvoltare sau factori iatrogeni. Se spune ca traumatismele ocluzale
primare apar in cazurile care sunt sanatoase din punct de vedere parodontal si pot avea ca rezultat
o mobilitate crescuta a dintilor, largirea spatiului membranei parodontale si sensibilitate, dar care
nu duce la degradarea tesutului parodontal. Trauma ocluzald secundara apare la dintii cu
parodontitad preexistenta si poate exacerba degradarea tesutului parodontal. [65]

Diagnostic diferentiat [46]:

1. Abcesele parodontale sunt infectii purulente localizate in parodontiul din jurul dintelui .

2. Leziunile endodontice sunt infectii localizate care provin din pulpa dentard care se pot
infiltra din tesutul radicular in parodontiul inconjurator si par a fi de origine parodontala .

3. Leucemia se poate manifesta ca marire a gingiilor cu sangerare a gingiilor si poate imita
boli parodontale, cum ar fi gingivita.

4. Un efect secundar al anumitor medicamente, inclusiv blocante ale canalelor de calciu,
Imunosupresoare si anticonvulsivante, duc la hiperplazia gingivala, care poate sa semene
clinice cu gingivita.

5. Carcinomul cu celule scuamoase poate provoca pierderi osoase extinse si poate imita boala

parodontala care este refractara la terapiile mecanice si farmacologice.

1.4. Forme de tratament

Tratamentul bolii parodontale implicd o abordare treptatd, incepand cu optiuni mai
conservatoare. Faza initiald a tratamentului pentru toate formele de parodontoza este o curatare
dentara profesionald, care include detartrajul dintilor si planificarea radiculard pentru indepartarea
placii dentare si a tartrului gasit atat deasupra, cat si sub linia gingiei. O parte majord a acestei
curatari dentare sunt instructiunile de igiend orald oferite de catre medicul stomatolog pacientului
pentru a-si imbunatati rutina de igiena orala la domiciliu. [57]

Scopul de baza in tratamentul parodontului este inldturarea totald a inflamatiei, tratarea
gingiilor, restabilirea structurilor anatomice si functiilor fiziologice ale tesuturilor, precum si

mentinerea efectului obtinut al tratamentului (remisiunea). Tratamentul parodontitei necesita o
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abordare complexa si vizita ulterioara la stomatolog pentru evitarea afectiunilor inflamatorii ale
parodontului.

Tratamentul complex al parodontului este alcatuit din cateva etape:

e prima etapa in tratamentul parodontitei - eliminarea inflamatiei (inlaturarea placii
bacteriene si tartrului, tratamentul medicamentos al pungilor parodontale, tratarea
gingiilor);

e etapa chirurgicald in tratamentul parodontitei — extractia dintilor, ce si-au pierdut functia
de sustinere, frenuloplastia, chiuretajul deschis si inchis al pungilor parodontale;

e ctapa urmatoare in tratamentul parodontitei — restabilirea functiei masticatorii (protezarea
rationald si sinarea dintilor mobili);

 Vvizitarea medicului — stomatolog de doua ori pe an pentru profilaxia afectiunilor.

Terapia nechirurgicala presupune cateva sesiuni de igiena orala profesionala, urmata de
sedinte care permit indepartarea placii si a tartrului subgingival. Tartrul subgingival este cauza
principala a pierderii osoase. Stomatologul si/sau igienistul pot elimina manual calculul
subgingival printr-o procedura numita chiuretaj. [4]

Dupa finalizarea programului de curdtare, pacientul trebuie sd se Intoarca la medicul
stomatolog pentru o reevaluare a starii parodontale, care implica o examinare a starii parodontiului
s1 masoara adancimile de sondare pentru a vedea daca procesul bolii a fost oprit.

Cel mai important management al bolii parodontale este tratamentul factorilor de risc.

Igiena orald inadecvatd este unul dintre initiatorii cheie ai bolii parodontale. Prevenirea
practicilor proaste de igiena orald implica promovarea unei igiene orale adecvate autoefectuate,
precum si intretinerea profesionala la intervale regulate, in functie de riscul individual al
pacientului. Auto-ingrijirea recomandatd utilizeaza un regim zilnic in trei pasi care include
periajul, folosirea atei dentare si cldtirea. De asemenea, se recomanda trimiterea la un stomatolog
pentru curatenie profesionald si urmarire programata pentru a monitoriza evolutia bolii. [72]

Un alt factor de risc modificabil major care trebuie abordat este fumatul. S-a demonstrat
ca fumatul nu numai ca creste semnificativ riscul de a dezvolta boli parodontale, dar este, de
asemenea, asociat cu o evolutie mai severd a bolii si un rdspuns semnificativ mai scazut la terapiile
parodontale. Legatura dintre fumat si boala parodontald scade odata cu renuntarea la fumat. [11,
16, 25, 32]

Diabetul zaharat are legaturi bine documentate cu boala parodontala; poate spori
distrugerea observata in parodontita. In plus, controlul slab al glicemiei este legat de progresia

crescuta a bolii. Nivelurile necontrolate de glucoza sunt asociate cu o mortalitate mai mare daca
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pacientul are boala parodontald severd. Prin urmare, managementul diabetului zaharat si al
prediabetului zaharat poate fi necesar pentru a imbunatati rezultatele terapiei parodontale. [40]

In cazurile de boala parodontala persistenta care este refractara la terapiile non-
farmacologice, antibioticele pot fi administrate atat local cat si sistemic, in functie de severitatea
bolii. [27]

Gluconatul de clorhexidind este un compus antimicrobian comun utilizat in adjuvant la
terapia parodontald mecanica. Se administreaza in general sub forma de apa de gura, dar poate fi
folosit si ca gel, lac si cip subgingival. Utilizarea clorhexidinei, pe langa periajul obisnuit al
dintilor, poate duce la o reducere a formarii placii dentare si, prin urmare, poate fi foarte benefica
n tratamentul parodontitei cronice.

O alta optiune este un compus antimicrobian adjuvant utilizat in urma terapiei parodontale
mecanice. Este compus din microsfere de clorhidrat de minociclina care sunt plasate in buzunarele
din jur dupd debridarea mecanica. Efectul sdu este similar cu cipul de clorhexidina prin faptul ca
reduce eficient acumularea placii dentare [27].

Desi rare, antibioticele sistemice sunt uneori indicate, cum ar fi in cazul pungilor
parodontale profunde persistente. Cele mai frecvente agenti antimicrobieni prescrisi includ:

o Tetracicline

o Penicilinele

e Macrolide

o Chinolone

o Cefalosporine

e Compusi nitroimidazolici

Acesti agenti farmacologici variaza in moduri de actiune si pot fi prescrisi pacientilor cu o
serie de microorganisme susceptibile, inclusiv celor cu rezistentd antibacteriana. In plus, acesti
agenti pot fi prescrisi singuri sau in combinatie pentru a-si extinde utilizarea in continuare. Cazurile
mai severe de boli parodontale trebuie trimise la un medic parodont. In plus fati de modalitatile
descrise mai sus, chirurgia parodontala poate fi necesara pentru a curata eficient un buzunar
parodontal si/sau a incerca sa recastige osul si atasamentul care s-a pierdut din procesul de boala
distructiva.

In formele mai avansate sau in cazul esecului primei forme de terapie, este necesar s se
apeleze la interventii chirurgicale. Interventia regenerativa are ca scop regenerarea tesutului care
va umple buzunarele gingivale prin aditia de biomateriale si membrane specifice.

Aceste interventii creeaza un mediu mai accesibil pentru igiena zilnicd §i asigura o
stabilitate mai mare in timp a dintilor. Alegerea tehnicii chirurgicale corespunzatoare depinde de
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mai mulfi factori, inclusiv gravitatea bolii, tipul resorbtiei osoase, locul unde apare, colaborarea
pacientului.

In ultimul timp este posibila tratarea parodontitei cu ajutorul laserului, care este deosebit
de eficient deoarece elimina bacteriile responsabile, imposibil de atins prin utilizarea altor tehnici
de curatare subgingivala. Aceste tratamente sunt suficiente pentru a garanta vindecarea, in formele

mai putin severe.

1.6. Management si terapia de sustinere

Scopul principal al terapiei parodontale este de a reduce provocarea infectioasd si
inflamatorie si de a opri distrugerea progresiva a tesuturilor. Indepartarea biofilmelor patogene si
suprimarea inflamatiei pot intrerupe degradarea tesutului parodontal; cu toate acestea, are loc doar
recdpatarea limitatd a tesuturilor pierdute, in functie de forma defectelor tisulare, starea de sanatate
sistemica si varsta [28, 59].

Parodontita de gradul A sau B n stadiul I. Medicul curant foloseste frecvent o abordare
non-chirurgicala pentru a trata aceasta etapa a bolii care, in general, implica:

1) Informati pacientul cu privire la existenta, raspandirea si gravitatea bolii.

2) Instructiuni de autoingrijire si de igiena orala (instructiuni de igiend orald, OHI), care
ofera Indrumari individualizate despre cum sa utilizati cel mai eficient periuta de dinti si
instrumentele suplimentare de curatare interdentara.

3) Scalare completa si planare radiculara (SRP) cu adancimi de sondare (PD) de cel mult
4 mm, CAL de cel mult 1 mm si/sau radiografie cu pierdere osoasd de cel mult 15%.

4) Analiza suplimentara a rezultatelor terapiei, inclusiv masurile de referinta si actualizate
ale PD, CAL, BOP, mobilitatea dintelui, implicarea furcatiei si recesiunea gingivala. Poate fi
necesara evidentierea continua a placii in anumite locuri pentru a permite examinarea continud a
cauzei inflamatiei cronice in zonele de interes.

5) Pacientii pot avea nevoie de OHI suplimentara, SRP repetat, reevaluarea altor factori de
risc etc., in functie de cat de bine functioneaza terapia.

6) Dupa ce starea pare sa fie sub control, pacientul poate fi mutat periodic la etapa de
intretinere parodontald, in functie de nivelul de autoingrijire si de alti factori de risc. In mod ideal,
intervalele de intretinere ar trebui create pentru a se adapta cerintelor unice ale fiecarui pacient si
pot fi modificate Tn timp.

7) Terapia avansatd este necesara dacad boala pacientului nu se Tmbunatiteste sau nu se

stabileste.
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Parodontita de gradul A sau B in stadiul 11. Un pacient care a avansat de la stadiul I la
stadiul II sau care a fost clasificat pentru prima data in stadiul II ar trebui sa fie supus unei evaluari
amanuntite. Aceste cazuri prezintd adesea pierderi osoase orizontale intre 15% si 33% din
lungimea radacinii cu PD de pana la 5 mm (sau CAL de 3 mm pana la 4 mm). Se poate observa si
implicarea limitata a furcatiei (clasa I). Medicul curant poate opta pentru tratament nechirurgical
n functie de factorii de risc, distributia bolii (adica prezenta globala sau in dinti izolati), implicarea
furcatiei si arhitectura defectelor osoase (orizontale vs unghiulare, cu sau fara cratere interdentare).

Parodontita stadiul II este tratata folosind un regim similar cu parodontita stadiul I, desi
este necesara si ingrijirea parodontald avansata. Pentru a oferi o arhitecturd orald mai rezistenta la
boli, tratamentul avansat poate presupune, de asemenea, o terapie nechirurgicald mai complexa,
cresterea tesuturilor, regenerarea tesuturilor si/sau sculptarea tesuturilor. Indiferent de cine 1l
livreaza, tratamentul parodontal avansat implica ingrijire si monitorizare la nivel de expert.
mod specific ca parte a tratamentului parodontitei in stadiul I1:

(1) orice loc care continud sa prezinte indicii de inflamatie (de exemplu, BOP) in ciuda
faptului ca pacientul practicad o igiend personald adecvati; (2) recesiune gingivala cronica sau in
crestere care (A) compromite estetica, (B) demonstreaza inflamatie persistentd sau (C) este legata
de disconfort; (3) Analiza ocluzala poate fi recomandatd, urmatd de tratament ocluzal, pentru a
sublinia traumatismele ocluzale ca un potential factor care contribuie la dezvoltarea bolii.

Similar stadiului I, se recomanda reevaluari in curs, modificari ale cursului tratamentului
in functie de rezultate si dispensare de intretinere. Pentru persoanele aflate in stadiul Il, poate fi
recomandata intretinerea parodontald periodica la intervale de trei pand la patru luni.

Prognosticul parodontitei depinde de o serie de factori: tipul de boala, igiena pacientului,
motivatia pacientului, nivelul social al pacientului si profesonalismul medicului dentist (Anexa 1-
2). Tratamentul din zilele noastre nu poate vindeca parodontita, insa poate stopa evolutia bolii,
care poate duce la un stadiu foarte avansat, cand sunt cazuri in care dintii nu se mai pot salva,
afectarea tesutului de sustinere (osul si parodontiul) fiind foarte mare.

Deoarece parodontita netratatd creste inflamatia sistemica de grad scdzut, un alt obiectiv al
tratamentului este ameliorarea acestei afectiuni [50].

Mai mult, s-a demonstrat ca tratamentul parodontal reduce biomarkerii aterosclerotici (de
exemplu, IL-6, TNF-a) ai persoanelor cu boli cardiovasculare si/sau diabet [66], precum si ca

imbunatateste starea glicemica (nivelurile Hbalc) la pacientii diabetici [18, 74].
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CAPITOLUL 2. MATERIAL SI METODE DE CERCETARE

Metode. Au fost incluse articole originale care au raportat factorii de risc pentru boala
parodontala. Surse. MEDLINE (2000 pana in ianuarie 2023), PubMed (folosind titluri de subiecte
medicale) si Google Scholar au fost cdutate folosind urmatorii termeni in diferite combinatii:
,boald parodontald”, ,parodontitd”, ,,factori de risc” ,clasificarea parodontitei”, ,,stadializarea
parodontitei”, ,,diagnosticul parodontitei”, ,tratamentul parodontitei” $i ,,prognoza
parodontitei”. Acest lucru a fost completat de cautari manuale si s-au facut referinte incrucisate cu
articolele accesate.

Studiul acestei probleme este dictat si de necesitatea crearii unor programe de reabilitare si
corectie pentru persoanele cu astfel de afectiuni.

Tipuri de publicatii

e Studiu comparativ
e Revizuire
e Meta-analize

Informatii conexe:

e Compus PubChem (Cuvant cheie MeSH)
e Google search

e PMC free article

e CrossRef

e Google Scholar

In cazurile in care lucrarile originale nu erau disponibile, rezumatele studiilor efectuate au
fost incluse pe baza recenziilor anterioare sau a rezumatelor.

Sunt rezumate un total de 79 de studii privind tema cercetata si separarea acesteia pe
subtheme, care se regaseste in termenii cheie utilizati. Toate cele 79 de studii care indeplinesc
criteriile de includere au fost incluse in studiul temei tezei de licentd pentru a analiza si a dezvolta

tema de cercetare.
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CAPITOLUL III. REZULTATE SI DISCUTII

3.1. Analiza factorilor de risc pentru dezvoltarea parodontitei in forma usoari

Una dintre cele mai remarcate si directe consecinte ale bolii parodontale este pierderea
dintilor care apare pe masura ce progresia bolii duce la distrugerea crescuta a parodontiului,
inclusiv a ligamentului parodontal si a osului alveolar care ancoreaza in mod normal dintii. Cu
toate acestea, boala parodontala nu afecteaza numai tesuturile bucale, dar s-a demonstrat, de
asemenea, ca este legatd de mai multe boli sistemice, cum ar fi diabetul zaharat, bolile
cardiovasculare si complicatiile sarcinii, cum ar fi copiii prematuri cu greutate mica la nastere.

Riscul poate fi identificat in termeni de factori de risc, indicatori de risc sau predictori de
risc. Un factor de risc este considerat a fi cauza unei boli. Dovezile din literatura indica legatura
directd si semnificativa dintre mai multi factori de risc si boala parodontala.[60]

Factorii de risc pot fi clasificati in linii mari ca:

1. Factori de risc sistemic - factori care afecteaza raspunsul gazdei la biofilmul placii,
bulversand echilibrul gazda-microbian.

2. Factori locali de risc - factori locali ai cavitatii bucale, care pot influenta acumularea placii
sau fortele ocluzale.[26]

Indicatori de risc. Un indicator de risc este un factor care este plauzibil din punct de vedere
biologic ca agent cauzal al unei boli, dar s-a dovedit a fi asociat cu boala doar in studiile
transversale. Un exemplu de indicator de risc al bolii parodontale este prezenta virusurilor
herpetice in placa subgingivala. Un predictor de risc este un factor care nu are plauzibilitate
biologicd actuald ca agent cauzal, dar a fost asociat cu boala pe o baza transversald sau
longitudinala. De exemplu, numarul de dinti lipsd este un predictor de risc pentru boala, dar are
putind sau deloc plauzibilitate ca agent cauzal al parodontitei.

Factori de risc modificabili:

© Fumat

Igiena orala slaba Stres

Factori de risc modificabili:

© Modificari hormonale la femei )
Medicamente

) Diabetul zaharat

Figura 3.1. Factorii de risc modificabili
Fumat. Fumatul este unul dintre cei mai importanti factori de risc pentru parodontita, iar

reducerea prevalentei bolii parodontale este legata de scaderea ratelor de fumat. Efectele negative
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ale fumatului de tigara, trabuc, canabis si pipa asupra tesuturilor parodontale sunt
similare. Fumatorii au de 3 ori mai multe sanse de a avea o forma severa de boala parodontala
decat nefumatorii. De asemenea, fumatorii prezintd o crestere semnificativa a pierderii osului
alveolar si o prevalentd mai mare a pierderii dintilor In comparatie cu nefumatorii si au rezultate
slabe la toate formele de tratamente parodontale. Dovezile sugereaza ca fumatul modifica flora
microbiand orald creste nivelul anumitor microorganisme parodontale sau afecteaza raspunsul
gazdei. S-a demonstrat ca nicotina cauzeaza degradarea tesutului parodontal, direct sau indirect
prin interactiunea cu alti factori [52].

Igiena orala slaba. Igiena orala deficitara este legatd de boala parodontald, iar lipsa
periajului corect al dintilor si a altor masuri de igiena orala pot incuraja depunerea bacteriilor si
acumularea placii dentare pe dinti si gingii, ceea ce poate crea un stadiu pentru modificari
inflamatorii in tesuturile parodontale.

Modificari hormonale la femei. Modificarile hormonale la femei cresc probabilitatea
bolii parodontale. Femelele pot prezenta inflamatii gingivale inainte de menstruatie si in timpul
ovulatiei din cauza nivelului ridicat de progesteron care blocheaza repararea fibrelor de colagen si
provoaca dilatarea vaselor de sange [45]. In mod similar, femeile insarcinate prezinta cel mai
frecvent modificari gingivale, gingivita si uneori cresterea localizata a tesuturilor gingivale. Din
fericire, aceste modificari inflamatorii dispar in cateva luni dupd nastere, fara a provoca leziuni
persistente tesuturilor parodontale [41]. Deficitul de estrogen reduce densitatea osoasa dupa
menopauza, care poate culmina cu pierderea osoasa alveolara si eventual caderea dintilor.

Diabetul zaharat. Literatura de specialitate arata ca diabetul zaharat este unul dintre
factorii de risc sistemic pentru bolile parodontale, care poate juca un rol major in initierea si
progresia bolii. Diabetul zaharat este asociat cu distrugerea ligamentului parodontal care ulterior
poate duce la pierderea dintilor. Fluidele creviculare gingivale si saliva au concentratii mai mari
de mediatori inflamatori, inclusiv diferite tipuri de citokine in randul pacientilor diabetici cu
parodontitd, comparativ cu indivizii non-diabetici cu boala parodontala [16].

Medicamente. Vulnerabilitatea la infectii si boli parodontale se intensifica atunci cand
exista o scadere a fluxului salivar din cauza anumitor medicamente. Cele mai comune
medicamente care pot minimiza fluxul de salivd si pot produce uscaciunea gurii includ
antidepresivele triciclice, atropina, antihistaminice si beta-blocantele. Unele medicamente
(fenitoina, ciclosporind si nifedipind) pot induce cresterea anormald a tesuturilor gingivale, ceea
ce complica frecvent Indepartarea corespunzatoare a placii dentare de sub masa gingivald marita

si, prin urmare, poate agrava si mai mult boala parodontala existenta. [29]
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Stres. Din dovezi reiese clar ca stresul reduce fluxul de secretii salivare care, la randul lor,
pot imbunatati formarea plécii dentare. O meta-analiza a aproximativ 300 de articole empirice a
indicat ca stresul este legat de sistemul imunitar si apar diferite schimbari imunologice ca raspuns
la diferite evenimente stresante. [64] S-a demonstrat ca indivizii depresivi poseda o concentratie
mai mare de cortizol in lichidul crevicular gingival si raspund slab la tratamentul
parodontal. Stresul academic are ca rezultat, de asemenea, o igiend orald slaba si inflamarea
gingiilor cu concentratie crescuta de interleukin-1f [58].

Factori de risc nemodificabili:

Varstd Artrita reumatolda (AR)
Ereditar Afectiunl resplratorll
Boala cardlovasculara Factori de risc nemodificabili Boala cronlica de rinichl (CKD)
Boala metabolica Cancer
Rezultate adverse ale sarcinll Deterlorarea functlel cognitive

Figura 3.2. Factorii de risc nemodificabili

Virsta. Riscul de aparitie a bolii parodontale creste odatd cu Tnaintarea in varsta, motiv
pentru care prevalenta ridicatd a bolii parodontale este observatd in randul populatiei in
varstd. Cercetarile au identificat cad varsta este asociata cu boala parodontald, iar AL clinic a fost
semnificativ mai mare in randul persoanelor cu varsta cuprinsa intre 60-69 de ani, comparativ cu
grupul de adulti 40-50 de ani. [61]

Ereditar. Ereditarul este unul dintre factorii asociati cu parodontoza, care ii face pe unii
oameni mai susceptibili la boald decat pe altii. Interactiunea complexd a factorilor genetici cu
factorii de mediu si demografici a fost emisa pentru a demonstra variatii mari intre diferitele
populatii rasiale si etnice. [2]

Asocierea bolilor parodontale cu alte afectiuni medicale:

Boala cardiovasculara. Corpul consistent de dovezi explica relatia dintre bolile
cardiovasculare si bolile parodontale. O revizuire sistematica a identificat ca parodontita este un
factor de risc pentru boala coronariana, iar asocierea este independenta de alti factori de risc, cum
ar fi diabetul, fumatul si statutul socio-economic [33].

Boala metabolicd. Exista relatii bidirectionale si sinergie intre diabet si boala
parodontala. Un studiu de cohorta prospectiv pe 628 de subiecti (35 de ani si peste) cu o urmarire

de 11 ani a identificat ca persoanele cu diabet zaharat de tip 2 cu boala parodontald severa aveau
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un risc de mortalitate de 3,2 ori mai mare din cauza bolii cardiace ischemice in comparatie cu
persoanele fara sau boala parodontala usoara [37].

Literatura stiintifica sustine in mod constant o relatie intre parodontitd si rezistenta la
insulind. S-a sustinut cd boala parodontald exacerbeaza rezistenta la insulina, o afectiune cronica
implicata in patogeneza bolii metabolice si a diabetului zaharat de tip 2 [16].

Mai multe recenzii sistematice au propus o asociere intre obezitate si boala parodontala si
a fost identificat ca un factor de risc pentru dezvoltarea parodontozei [20].

Rezultate adverse ale sarcinii. Parodontita este legata de rezultatele adverse ale sarcinii,
care includ infectia maternd, nasterea prematura, greutatea mica la nastere, preeclampsia si factorii
microbiologici si imunologici sunt implicati in mecanismele care stau la baza [35].

Artrita reumatoida (AR). Boala parodontala este raspanditd in randul pacientilor cu PR
si se crede ca boala initiaza raspunsul autoimun in RA. Se sugereaza ca atat boala parodontala, cat
si RA au mecanisme patogenice subiacente similare. Persoanele cu PR au o prevalenta ridicata a
distrugerii osului alveolar si a pierderii dintilor care sunt, de asemenea, sechele ale bolii
parodontale [48].

Afectiuni respiratorii, Importanta mentinerii unei ingrijiri orale optime in randul
pacientilor cu boald pulmonara obstructiva cronica (BPOC) a fost subliniata datoritd asocierii
acesteia cu parodontoza. Tn mod similar, 0 meta-analiza a 14 studii epidemiologice a relevat o
asociere semnificativa intre boala parodontala si BPOC si boala parodontala a fost recunoscuta ca
un factor de risc independent pentru BPOC. De asemenea, sa sugerat ca microorganismele orale
si parodontale sunt implicate in pneumonia bacteriana [79].

Boala cronica de rinichi (CKD). Exista o relatie bidirectionala intre boala parodontala si
CKD. O revizuire sistematica a patru studii observationale si trei studii interventionale a constatat
ca pacientii cu parodontitd prezinta un risc crescut de CKD si tratamentul parodontal are rezultate
pozitive. la persoanele cu CKD [15].

Cancer. Fitzpatrick si Katz au observat ca relatia dintre parodontitd si cancerele orale,
esofagiene, gastrice si pancreatice a fost raportatd mai constant in literaturd decét cu cancerele
pulmonare si de prostata [25].

Deteriorarea functiei cognitive. Adultii in varsta se confruntd cu declinul abilitatilor lor
cognitive, care le afecteaza comportamentele, inclusiv obiceiurile de igiend orald [13]. Exista
dovezi modeste despre o asociere intre boala parodontala si functiile cognitive deficitare, deoarece
s-a demonstrat ca inflamatia parodontald afecteaza cognitia la populatiile in varsta. [13]

In concluzie, Este important sa intelegem factorii etiologici si patogeneza bolii parodontale
pentru a recunoaste si a aprecia factorii de risc asociati. Deoarece boala parodontala este
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multifactoriald, managementul eficient al bolii necesita o intelegere clara a tuturor factorilor de

risc asociati.

Evaluarea riscurilor. Potrivit Academiei Americane de Parodontologia, evaluarea

riscului a fost definitd ca procesul prin care se fac evaludri calitative sau cantitative ale

probabilitatii de aparitie a evenimentelor adverse ca urmare a expunerii la anumite pericole pentru

sandtate sau prin absenta unor influente benefice.[7]

Una dintre problemele cu evaluarea riscului in boala parodontald este ca bolile sunt

multifactoriale si, prin urmare, evaluarea ar trebui sa fie la mai multe niveluri. Numai prezenta

bacteriilor patogene nu este suficientd pentru a provoca boala. In termeni simpli, existd patru

niveluri de luat in considerare:

1.

2
3.
4

Nivelul pacientului - Efectuati la examinarea initiala

Nivelul intregii guri - Efectuati la examinarea initiala si terapia post-initiala
Nivelul dintelui - Efectuati terapie si intretinere post-initiala/definitiva

La nivel de site - Efectuati terapie post-definitiva si in timpul intretinerii

Aceastd abordare permite, de asemenea, clinicianului sa separe factorii de risc care pot

initia boala parodontald de cei responsabili pentru progresia acesteia sau pentru esecul terapiei

initiale.

Evaluarea riscului la nivel de pacient. Evaluarea riscului la nivel de pacient poate fi

determinata la consultatia initiala efectudnd urmatoarele:

Istoric familial pentru factori de risc ereditari, congeniti sau genetici. Luati o istorie
detaliata a bolii gingiilor sau a pierderii precoce a dintilor in familie.

Antecedente medicale pentru boli sistemice, de exemplu diabet zaharat, boli
cardiovasculare, osteoporoza

Istoricul stomatologic prezent

Se evalueaza motivatia pentru igiena orala.

Istoricul social, care include fumatul - fumator actual sau fost

Obiceiuri precum bruxismul.

Evaluarea riscului la nivel bucal. Evaluarea riscului la nivel bucal ar fi efectuatd la

examinarea initiald, dupa o examinare parodontald de baza si ar include:

Examinarea pierderii atasamentului in functie de varsta
Examenul ocluzal in relatie statica
Examenul ocluzal in relatie dinamica
Examinarea nivelului de igiena orald
Examinarea nivelurilor factorilor de retentie a placii
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Prezenta protezei amovibile
Niveluri de recesiune
Inflamatie gingivala si adancimea pungilor.

Evaluarea riscului la nivelul dintelui. Evaluarea riscului la nivelul dintelui poate fi

efectuata sau nu la examinarea initiald. Trebuie efectuate o diagrama parodontala detaliatd si o

evaluare radiografica. O parte a acestei evaludri include:

Mobilitatea individuala a dintelui (indicele de mobilitate)

Miscarea dintilor sau deplasarea dintilor afectati parodontal

Suport dentar rezidual (radiografic). Amploarea suportului osos radiografic rezidual ajuta
la determinarea prognosticului pe termen lung.

Prezenta, localizarea si extinderea leziunilor de furcatie

Anatomia individuala a dintelui - Prezenta ,,cuspiilor talonului” sau a coroanelor bulboase
Anatomia ambrazurilor dentare si a punctelor de contact

Prezenta pervazurilor sau a deficientelor la restaurari

Contacte ocluzale individuale - Prematuritati

Contururile tesuturilor moi

Calcul subgingival.

Evaluarea riscului la nivel de amplasament. Evaluarea riscului la nivel de amplasament

ar include:

Séangerare la sondare

Exudatia din pungile parodontale

Caneluri locale sau concavitdti radiculare

Adancimea buzunarului de sondare individuala

Niveluri de atasament

Alti factori anatomici cum ar fi perlele de smalt, santurile raddcinilor.
Practica clinica a evaluarii riscurilor

Majoritatea medicilor stomatologi si parodontisti nu sunt instruiti sau experimentati in

evaluarea riscurilor si nici in utilizarea interventiilor care vizeaza reducerea riscului in prevenirea

si managementul bolilor parodontale. Rezumarea si analiza manuala a factorilor de risc ar putea fi

un proces complex. Prin urmare, un model de evaluare a riscurilor generat de computer poate ajuta

la identificarea pacientilor cu risc crescut de a dezvolta boli parodontale si poate ajuta la selectarea

pacientilor care necesitd educatie suplimentara sau interventii directionate pentru a preveni sau a

minimiza impactul bolii parodontale. Mai multe modele precum Oral Health Information Suite
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(OHIS), Periodontal Risk Calculator (PRC) si instrumentul de autoevaluare a Academiei

Americane de Parodontologia au fost utilizate pentru a evalua riscul.[19]

Calculator de risc parodontal. PRC este un instrument bazat pe web care poate fi accesat

printr-un computer de cabinet stomatologic. PRC a fost dezvoltat folosind cei sase parametri de

proiectare pe un computer desktop folosind Microsoft Excel.

1.

Riscul calculat de PRC este pentru boli parodontale viitoare pentru acei pacienti care nu o
au inca si risc pentru progresia viitoare a bolii parodontale pentru cei care o au deja.

Un factor de risc este definit ca un factor care face parte din lantul cauzal al bolii sau care
expune pacientul la lantul casual, care, daca este prezent, creste direct probabilitatea
aparitiei bolii si, daca este absent, reduce probabilitatea.

Un factor de risc trebuie sa aiba o baza stiintifica care este sustinutd de publicarea in reviste
stiintifice evaluate.

Trebuie sa aiba loc aplicarea informatiilor de evaluare a riscurilor prin elaborarea de
recomandari de tratament pentru reducerea riscului.

Toate informatiile necesare trebuie obtinute in timpul unui examen parodontal traditional,
asa cum este efectuat de stomatologi din Statele Unite; timpul necesar pentru colectarea si
introducerea datelor trebuie sa se incadreze in timpul obisnuit pe care acesti stomatologi 1l
folosesc pentru diagnostic.

Trebuie utilizata o scara de risc de cinci puncte pentru a echilibra sensibilitatea evaluarii
riscului cu timpul si costul necesar pentru a obtine informatiile necesare.

Calcularea riscului este un proces in mai multe etape care implica algoritmi matematici

care utilizeaza noua factori de risc, inclusiv:

Varsta pacientului

Istoricul fumatului

Diagnosticul diabetului zaharat

Istoricul chirurgiei parodontale

Adancimea buzunarului

Implicari de furcatie

Restaurari sau calcul sub marginea gingivala
Inaltimea osului radiografic

Leziuni osoase verticale.

O scard n trei puncte este utilizata pentru a documenta adancimea buzunarului si inaltimea

osului radiografic. A fost dezvoltat un algoritm pentru a cuantifica severitatea bolii din valorile

adancimii pungii si Indltimii osoase. Scorul de risc de baza este calculat folosind un algoritm care
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coreleaza severitatea bolii cu varsta. Scorul de risc este crescut daca exista antecedente pozitive de
chirurgie parodontala si daca pacientul fumeaza mai mult de 10 tigari pe zi, sau pacientul are diabet
care este slab controlat. Existenta unor afectari de furcatie, leziuni osoase verticale sau restaurari
subgingivale sau calcul creste riscul atunci cand scorul de risc este altfel mai mic de patru.[54]
Teste genetice. Recent, un test genetic a fost disponibil pentru a testa pacientii pentru riscul
de boala parodontala. Acest test determina daca oamenii posedad o combinatie de alele in doud gene
IL-1. Studiile au raportat o frecventa crescutd a unui genotip diferit de IL-1 la persoanele cu
parodontita avansatd a adultilor, comparativ cu cei cu boald precoce sau moderata. Exista, de
asemenea, dovezi retrospective ca testarea genetica pentru genotipul specific IL-1 poate indica o
susceptibilitate crescuta la pierderea dintilor la pacientii de intretinere parodontala. Un studiu
prospectiv mai recent a raportat cd acest genotip compozit nu a fost asociat cu pierderea progresiva
a atasamentului clinic pe o perioada de 2 ani dupa terapia parodontala. Cu toate acestea, se poate
concluziona ca testarea genetica are potential pentru viitor, dar sunt necesare mai multe cercetari

pentru a evalua utilitatea acesteia.[55]

3.2. Discutii privind metodele actuale de evaluarea progresiei parodontitei in forma usoara

Boala parodontald, in special formele sale usoare si moderate, este foarte raspandita la
populatiile de varsta adulta din intreaga lume, cu rate de prevalenta in jur de 50% [51], in timp ce
forma sa severa creste in special intre deceniile a treia si a patra de viatd, cu prevalenta globala
fiind n jur de 10%.

CPITN 4 = PD 6+ mm o/

CPITN 3 =PD 4-5 mm

CPITN 2 = Calculus

CPITN 1 = Bleeding on probing

CPITN 0 = No disease

u Adolescents

w Adults

+ Older persons

Figura 3.3 Distributia globala a bolii parodontale la adolescenti, adulti si persoanele in
varsta.

Anumite caracteristici demografice, cum ar fi varsta, sexul, etnia si statutul socioeconomic,
influenteaza prevalenta parodontitei. Alti factori care contribuie puternic includ fumatul, diabetul
zaharat, sindromul metabolic si obezitatea [18, 19, 24, 36].
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Este de remarcat faptul ca fumatul si diabetul pot expune indivizii la forma avansata a bolii
parodontale deja 1n adolescenta si la varsta adulta timpurie [9, 17, 21, 34].

Ultimii 50-60 de ani au fost martorii unei transformari in intelegerea noastra a patogenezei
acestor afectiuni comune.

Aceste caracteristici fac ca instrumentele de screening si diagnostic sd fie de dorit in
gestionarea acestei boli. Desi exista multi markeri potentiali, mai multe dificultati impiedica
capacitatea de a dignostica boala parodontala incipienta activa. Inflamatia parodontala care are ca
rezultat final pierderea atasamentului este un potential de confuzie in stabilirea gradului de afectare
si a formei parodontitei. Absenta actuald a dovezilor pentru progresia bolii parodontale, adicd daca
ipoteza izbucnirii este corectd sau nu, este o altd problema in stabilirea formei de parodontita [39].

In ceea ce priveste testele de screening pentru boli precum formele cu debut precoce de
parodontita, cercetarea si dezvoltarea instrumentelor de diagnostic care implicd polimorfisme
genetice, gene specifice, anticorpi sistemici sau markeri de suprafata a celulelor leucocitare a
pacientilor, poate deveni o realitate clinica in timp. Multe tehnologii noi au fost dezvoltate sau sunt
in curs de dezvoltare care ar putea spori capacitatea de a diagnostica, prezice si trata parodontita
in functie de forma si stadiul in care se afla.

Procedurile de diagnostic traditionale sunt adesea insuficiente pentru identificarea locurilor
de boald activa, pentru a ajunge la un diagnostic si pentru a planifica tratamentul, pentru a
monitoriza cantitativ raspunsul pacientului la terapie si pentru a masura gradul de susceptibilitate
la progresia viitoare a bolii. Astfel, identificarea indivizilor susceptibili sau a locurilor cu risc de
boala si diagnosticarea fazelor active ale bolii parodontale sunt o provocare atit pentru clinicieni,
cat si pentru cercetatorii in domeniul sanatatii orale. [39]

Odata ce o boald a fost diagnosticata si clasificatd, etiologia afectiunii si tratamentul
adecvat bazat pe dovezi sunt sugerate clinicianului. Sistemele comune de clasificare permit, de
asemenea, comunicarea eficienta intre profesionistii din domeniul sdnatatii folosind un limbaj
comun. Incercarile timpurii de clasificare au fost ficute pe baza caracteristicilor clinice ale bolilor
sau pe teoriile etiologiei acestora. Aceste incercari nu au fost sustinute de nicio baza de dovezi. Pe
masurd ce cunostintele stiintifice s-au extins, patologia conventionala a stat la baza
clasificarii. Mai recent, aceasta a fost urmata de sisteme de clasificare bazate pe cunostintele
noastre despre diferitele infectii parodontale si raspunsul gazdei la acestea. Clasificarea bolilor
parodontale s-a dovedit insa problematica. Pe parcursul secolului trecut, clinicienii si cercetatorii
s-au confruntat cu problema si s-au reunit periodic pentru a revizui sau dezvolta clasificarea

diferitelor forme de boala parodontala. [30]
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Sistemele de clasificare sunt necesare pentru a oferi un cadru in care sa se studieze stiintific
etiologia, patogeneza si tratamentul bolilor intr-un mod ordonat. In plus, astfel de sisteme ofera
clinicienilor o modalitate de a organiza nevoile de ingrijire a sanatatii ale pacientilor lor. Ultima
datd cand oamenii de stiintd si clinicienii din domeniul parodontologiei si din domeniile conexe
au convenit asupra unui sistem de clasificare pentru bolile parodontale a fost in 1989 la World
Workshop in Clinical Periodontics. Ulterior, la Primul Atelier European de Parodontologia a fost
convenita o clasificare mai simpla. Aceste sisteme de clasificare au fost utilizate pe scara larga de
catre clinicieni si cercetdtori din intreaga lume. Din pacate, clasificarea din 1989 a avut multe
deficiente, inclusiv: (1) suprapunere considerabild a categoriilor de boli, (2) absenta unei
componente a bolii gingivale, (3) accent neadecvat pe varsta de debut a bolii si ratele de progresie
si (4) criterii de clasificare inadecvate sau neclare. Clasificarea europeana din 1993 nu avea
detaliile necesare pentru caracterizarea adecvata a spectrului larg de boli parodontale intdlnite in
practica clinica. Necesitatea unui sistem de clasificare revizuit pentru bolile parodontale a fost
subliniatd in timpul Atelierului Mondial de Parodontie din 1996. in 1997, Academia Americani
de Parodontologia a raspuns acestei nevoi si a format un comitet pentru a planifica si organiza un
atelier international de revizuire a sistemului de clasificare a bolilor parodontale. [8]

O clasificare, cu toate acestea, nu trebuie privit ca o structura permanenta. Trebuie sa fie
adaptabil la schimbare si sa evolueze odata cu dezvoltarea de noi cunostinte. Este de asteptat ca
sistemele de clasificare sa se schimbe in timp. Implementarea noii clasificari a bolilor parodontale
necesitd o navigare atenta a noilor definitii de caz si organizarea procesului de diagnostic de-a
lungul ratiunii si a algoritmilor usor de aplicat. [23]

Aplicarea sistemului de stadializare si gradare duce la intelegerea necesitatii trimiterii
parodontale si a interventiei precoce a tratamentului parodontal. [49]

Parodontita usoara se poate dezvolta atunci cand gingivita nu este tratata la timp. Aceasta
este cauzatd de depunerile de placd bacteriana mai sus si mai jos de linia gingivala (linia dintre
gingii si dinti). Depunerile respective pot cauza lezarea ireversibila a tesuturilor osoase si moi care
fixeaza pozitia dintilor. [6]

In cazul in care placi bacteriana nu este indepartati zilnic prin periaj corect atat de pe dinti,
cat mai ales dintre dinti, sub actiunea substantelor minerale din saliva aceasta se intareste
(pietrifica) si se transforma in tartru.

Prezenta tartrului dentar pe dinti favorizeaza acumularea si inaintarea placii bacteriene
catre radacinile dintilor. In mod normal, intre gingie si dinte si intre radacina si os existi fibrele

parodontale care sigileaza spatiul si sustine dintele in alveola osoasa. Cu cét inflamatia patrunde
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in profunzime, intre radacina si os, fibrele parodontale sunt distruse si se formeaza un spatiu in
forma de palnie numit punga parodontala.

Punga parodontala reprezinta spatiul ideal pentru acumularea de placa bacteriana si tartru,
adica pentru colonizarea si inmulfirea bacteriilor, agravand din ce in ce mai tare boala parodontala.
In noul sdu habitat, metabolismul bacterian conduce la eliberarea de toxine determinind
organismul sa declanseze accelerat mecanismele de aparare.

Substantele secretate local de cétre organism prin mecanismele de aparare distrug o parte
din bacterii Tnsa din pacate distrug si fibrele parodontale care sustin dintele in os. Astfel, boala
parodontala evolueaza prin mecanism autoimun.

Spatiul rezultat prin distructia osului (pungd parodontald) se mareste pana la distructia
completa a osului din jurul radacinii, ceea ce conduce in final la pierdrea dintelui.

Severitatea si viteza de progresie a bolii parodontale depinde de echilibrul dintre o serie de
factori si anume [67]:

o Numarul si tipul de bacterii prezente,
» Reactia si forta mecanismelor de aparare (imunitatea) ale pacientului,
o Prezenta sau absenta factorilor de risc.

Astfel, cu cat bacteriile fac parte din specii mai agresive si cu cat mecanismele de aparare
ale pacientului sunt mai slabe (imunitate scazutd) cu atat boala parodontald va fi mai activa.
Anumiti factori de risc cum ar fi fumatul sau diabetul zaharat sldbesc si mai mult imunitatea
organismului, accelerand progresia bolii parodontale.

In acelasi mod, anumite medicamente cum ar fi imunosupresoarele vasodilatatoarele sau
antihipertensivele afecteaza raspunsul inflamator la placa bacteriana facand ca acesti pacienti sa
fie mai succeptibili la gingivita.

Factorul genetic, mostenit are o anumitd influentd asupra modului de reactionare a
tesuturilor, insa daca igiena orald este buna, nu se va ajunge la grade alarmante de parodontite.
Tratamentul are ca obiectiv incetinirea evolutiei bolii si controlul factorilor etiologici printr-0
monitorizare de catre medicul dentist si printr-un efort sustinut de catre pacient asupra igienei
orale. Lipsa tratamentului va accentua evolutia bolii si a pierderii dintilor in scurt timp cu
complicatii ulterioare asupra procesului alveolar prin imposiblitatea protezarii fixe, mobilizabile

pe implante, sau mobile.

3.3. Noi metode si tehnologii de diagnostic timpuriu a parodontitei in forma usoara

In ultimii 20 de ani au aparut noi inovatii in domeniul biosenzorilor, nanotehnologiei,

ultrasonografiei, sistemelor de imagisticd optica si analizei proteomului fluidelor orale, in vederea
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unei mai bune determinari a starii de sanatate si/sau a bolii pacientilor. Mai multe metode noi care

sunt in prezent explorate ca instrumente complementare in diagnosticul parodontal sunt:

Noi metode si tehnologii de diagnostic timpuriu a parodontitei in forma usoara

- N

Tomografla cu coerentd opticd (OCT)

Sonda ultrasonografica Spectroscopla in Infrarosu

Tomografie computerizata cu fascicul conic

Figura 3.4. Noi metode si tehnologii de diagnostic timpuriu a parodontitei in forma usoara

Sonda ultrasonografica. Descrise de Orban drept ,,ochii operatorului de sub marginea
gingivala”, sondele parodontale sunt o parte esentiald a unui examen dentar complet. Simonton
(1925) si Box (1928) au fost printre primii care au sustinut utilizarea de rutind a sondelor calibrate
pentru a masura si a documenta gradul de detasare a tesuturilor parodontale de pe suprafetele
radiculare. Pihlstrom (1992) a clasificat sondele in trei generatii. In 2000, Watts a extins aceasti
clasificare prin adaugarea de sonde din generatia a patra si a cincea [75].

O componenta cheie a sondei parodontale ultrasonice este varful gol in forma de palnie
care gazduieste traductorul US. Traductorul este montat la baza unui cuplaj dublu, convergent-
divergent, pentru a oferi o interfatd conica acustici cu o zonda a gatului de ordinul a 0,5
mm. Aceasta constituie o reducere a zonei active de la elementul traductor la deschidere. O astfel
de reducere este impusa de geometrie si de fereastra foarte mica oferita de marginea gingivala. Un
avantaj suplimentar conferit de aceastd dimensiune mica a varfului este capacitatea sondei
ultrasonografice de a ajuta clinicianul sa examineze zona dintre dinti, unde este cel mai probabil

sa apara boala parodontala [10].

Ultrasonic transducer

Probe
tip shell

Figura 3.5 O reprezentare schematica a unei piese de mana cu sonda ultrasonica [10]
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Un curent de apa este folosit ca un cuplu pentru a proiecta un impuls ultrasonic ingust, de
inaltd frecventd (10—15 MHz) in santul gingival/buzunarul parodontal. Unda US interactioneaza
cu tesutul parodontal si ecourile transporta informatii relevante inapoi la traductor. Semnalul de
intoarcere din seria cronologica (A-scan) poate fi apoi convertit intr-o masuratoare de adancime
prin Tnmultirea timpului de sosire a semnalului de intoarcere cu viteza sunetului in apa (1500 m/s)
si impartirea la 2 (deoarece semnalul se deplaseaza). in buzunar si in spate). Sonda cu ultrasunete
este tinutd intr-o pozitie similard cu cea utilizatd in sondarea manuald, dar cu varful atingdnd
marginea gingivald. Sonda este tinutd pe loc momentan in fiecare dintre locatiile standard de
sondare (Figura 3.6) pentru a achizitiona o serie de semnale ultrasonice A-scan care sunt digitizate

si salvate in computer pentru analiza ulterioara [31].

.
/" "Grawn of tooth

— QEJ

“~... Crest of periodontal ligament

1 _ Cingiva (Gum)
L

Petiodontal

ligament

Figura 3.6. Reprezentare schematica a sondajului parodontal ultrasonic [31]

Sondarea parodontald cu ultrasunete are capacitatea de a detecta incremente mult mai mici
ale modificarilor anatomice si promite detectarea mai devreme a defalcdrii tesuturilor si informatii
histologice suplimentare, cum ar fi cele despre grosimea si inflamatia tesuturilor [47].

Astfel, sonda cu ultrasunete poate oferi o alternativda importantd la sondarea parodontalad
manuala traditionald, deoarece este neinvaziva, nedureroasa, mai putin predispusa la variabilitatea
examinatorului, potential mai sensibila si poate furniza informatii histologice suplimentare

Tomografie computerizata cu fascicul conic. Imagistica este un important adjuvant de
diagnostic in evaluarea clinica a pacientului dentar. Radiografiile sunt singurul instrument clinic
disponibil pe scara larga cu ajutorul caruia se evalueaza suportul osos in sSitu si se genereaza o
nregistrare permanenta care poate fi utilizata in comparatie cu imaginile obtinute in examinarile

viitoare. Radiografiile conventionale sunt foarte specifice, dar lipsite de sensibilitate. Pentru a
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depasi unele dintre dezavantajele radiografiilor conventionale, au fost dezvoltate tehnici noi, mai
standardizate.

Introducerea tomografiei computerizate cu fascicul conic (CBCT) dedicata in mod special
imagistica a regiunii maxilo-faciale anunta o adevaratd schimbare de paradigma de la o abordare
2-D la 0 abordare 3-D a achizitiei de date si reconstructiei imaginii. In CBCT, imagistica este
realizatd prin utilizarea unui portal rotativ la care sunt fixate o sursd de raze X si un detector. O
sursd divergenta de radiatie ionizanta in forma de piramida sau con este directionata prin mijlocul
zonei de interes catre o zond a detectorului de raze X de pe partea opusa. Sursa de raze X si
detectorul se rotesc in jurul unui punct de sprijin de rotatie fixat in centrul regiunii de interes. Tn
timpul rotatiei, mai multe imagini secventiale de proiectie pland ale cdmpului de vedere (FoV)
sunt achizitionate intr-un arc complet, sau uneori partial. Deoarece expunerea la CBCT
incorporeazd intregul FoV. Astfel, geometria fasciculului conic permite o doza redusd de
radiatie. Acest lucru, In combinatie cu receptorii ,,rapidi” si costul redus de fabricatie a masinilor,

a permis introducerea CBCT in imagistica dentara (Figura 3.7) [17].

Figura 3.7. Tomografie computerizata regionald cu fascicul conic de inalta rezolutie care
demonstreaza: (a) patologia periapicald; (b) boala parodontala si periapicald; (c) fractura de
radacina si pierderea osoasa alveolara asociata si (d) vederi coronale si laterale ale articulatiei
temperomandibulare. [76]

Unul dintre principalele dezavantaje ale CBCT este efectul crescut al radiatiei de
imprastiere asupra calitatii imaginii. Radiatia imprastiata reduce contrastul si limiteaza imaginea
tesuturilor moi. Prin urmare, CBCT este indicat Tn principal pentru imagistica tesuturilor dure.
Recent, CBCT dentar a fost introdus in parodontologie iar acuratetea diagnosticului sdu a fost
verificata in detectarea si cuantificarea defectelor parodontale in setari in vitro. (Figurile 3.8).
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Figura 3.8. Imagini de tomografie computerizata cu fascicul conic care ilustreaza implicarea
completa a furcatiei parodontale a unui al doilea molar, care arata (a) implicarea furcatiei
delimitata de cerc, (b, ¢) extinderea leziunii (sdgeti) din vederile facial-linguale si axiale. [71]

§ A

Figura 3.9. Tomografia computerizata cu fascicul conic care aratd o reprezentare tridimensionala
a pierderii osoase parodontale n jurul unui dinte al doilea premolar maxilar. Sagetile indica
amploarea pierderii osoase pe partile faciale, palatine, meziale si distale ale dintelui. [71]

Intr-o revizuire a CBCT, Kasaj si Willershausen au concluzionat ci tehnologia este
promitatoare pentru aplicatiile parodontale, in special in zonele defectelor intraosoase, dehiscentei
st fenestratiei, chisturilor parodontale si In diagnosticul molarilor implicati in furcatie. Un raport
clinic publicat de Walter et al. a sugerat ca CBCT poate oferi informatii detaliate despre implicarea
furcatiei la pacientii cu parodontitd cronicd si astfel poate influenta deciziile in cursul planificarii
tratamentului [73].

Astfel, diferitele studii sugereaza ca imagistica CBCT are potentialul de a inlocui
imagistica intraorald pentru evaluarea arhitecturii parodontale. Poate fi un instrument clinic util si
practic pentru evaluarea modificérilor osului parodontal in timp.

Tomografia cu coerenta optica (OCT). Tomografia cu coerenta optica (OCT) este o
metoda neinvaziva de imagistica a microstructurii dentare care poate evalua starea de sanatate a
tesutului parodontal. Aceasta metoda ofera o ,,biopsie optica” a tesutului cu o adancime de 2-3

mm. Tomografia cu coerentd optica a fost propusa pentru prima datd pentru utilizare ca sistem de
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imagisticd biologica in 1991 de catre Huang si colab. imaginile OCT dentare in vivo descriu n
mod clar structuri anatomice care sunt importante in evaluarea diagnostica atat a tesutului bucal
dur, cat si a celui moale. [32]

Tomografia cu coerentd optica se bazeaza pe semnaturile de Tmprastiere optica in structura
tesutului. Poate crea imagini 3-D, de inaltd rezolutie, in sectiune transversala ale structurilor
biologice prin scanarea unui fascicul de lumind usor concentrat pe suprafata tesutului de
interes. Utilizeaza surse de lumina in infrarosu apropiat (NIR) cu coerentd scazuta in banda larga
care asigura o penetrare considerabila in tesut fara efecte biologice daunatoare cunoscute. Detaliul
microstructural al tesutului este dezvaluit prin diferentierea dintre fotonii Imprastiati si cei
transmisi sau reflectati.

Conturul tesutului parodontal, adancimea sulculara si atasarea tesutului conjunctiv sunt
vizualizate la rezolutie inalta folosind aceasta tehnologie (Figura 3.10). Deoarece OCT dezvaluie
detalii microstructurale ale tesuturilor moi parodontale, poate identifica boala parodontald activa

inainte ca pierderea semnificativa a osului alveolar sa apara [53].

Tissue
boundary

Figura 3.10. Imagini de tomografie cu coerenta optica care arata (a) un incisiv central superior si
(b) tesut moale la un sobolan.

Tomografia cu coerenta opticd este potential o metoda mai reproductibila si mai fiabild de
determinare a nivelului de atasare decat metodele traditionale de sondare. Tesutul de interes este
fotografiat fara contact folosind o sonda proiectatd sa aibd un plan focal la o distantd de varful
sondei. Sunt fotografiate tesuturile din adancimea de camp a opticii sondei. O sonda fara contact
nu comprima tesutul moale si permite masurarea geometrica directd a dimensiunilor tesutului in
stare naturald. In plus, o sondd OCT poate fi proiectatd cu o distantd scurta de focalizare pentru
imagistica de contact direct, permitand plasarea unei sonde submilimetrice pe suprafata tesutului

sau chiar 1n spatiul buzunarului [77].
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Literatura sugereaza ca OCT este o metodd puternicd pentru generarea de imagini
transversale de inaltd rezolutie ale structurilor orale. Cu toate acestea, sunt necesare cercetari
suplimentare pentru a verifica rolul acestuia in diagnosticul parodontal.

Spectroscopie cu infrarosu. Spectroscopia in infrarosu (IR) este utilizatd din ce in ce mai
mult Tn mediile biomedicale. Poate distinge diferentele in caracteristicile diferitelor molecule prin
sondarea vibratiilor legaturilor chimice si poate folosi aceste profiluri moleculare si submoleculare
pentru a defini si diferentia intre tesuturile bolnave si sanatoase. Pe masura ce legaturile covalente
vibreaza, ele absorb energie sub forma de lumina IR. Lungimea de unda a luminii absorbite
depinde de natura legaturii covalente, de tipul de vibratie si de mediul in care se afla
legatura. Spectrul IR al unei probe de tesut poate fi privit ca amprenta moleculara a tesutului. Daca
aceastd amprentd moleculara este modificatd de un proces de boala, spectroscopia IR poate fi
utilizata pentru a detecta si monitoriza acest proces [34].

Spectrul IR al fluidului crevicular gingival (GCF) este o sursa bogata de informatii privind
cavitatea bucald si inflamatia asociata. Analiza spectrului IR al GCF, spre deosebire de analizele
biochimice traditionale, masoara continutul total de GCF si se poate dovedi a fi un instrument
puternic de diagnostic si prognostic in bolile parodontale.

Xiang si colab.[77] au folosit spectroscopia IR pentru a caracteriza GCF din situsurile
sandtoase, gingivitei si parodontitei si au identificat semnaturi moleculare specifice parodontitei
care delimiteaza clar tesuturile sdnatoase si cele bolnave si pot fi utilizate pentru a confirma
diagnosticele clinice. Chiar si in datele spectrale neprocesate, diferente subtile in intensitatea
benzii spectrale si pozitiile care decurg din cele trei componente majore (adica lipide, proteine si

ADN) au fost observate in GCF de la grupurile sandtoase, gingivite si parodontoase (Figura 3.11).
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Figura 3.11. Spectre medii in infrarosu mediu (IR) ale probelor de lichid crevicular gingival
(GCF) prelevate din locuri sanatoase, gingivite si, respectiv, parodontita. Benzile umbrite
reprezintd benzi IR care provin din semnaturile moleculare din lipide, proteine si acid nucleic din

probele GCF [77]
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Spectroscopia in infrarosu poate oferi, de asemenea, un diagnostic calitativ al starii
inflamatorii parodontale. Acest lucru ar putea fi realizat prin utilizarea analizei discriminante
lineare (LDA) pentru a corela diferentele spectrale observate in GCF de la locurile cu afectiuni
inflamatorii (gingivita si parodontita) si GCF cu stare normala de sanétate.

Spectroscopia in infrarosu are potentialul de a monitoriza simultan mai multi markeri de
boala, inclusiv infiltrarea celulard si catabolismul colagenului. Reprezintd un instrument
multidimensional simplu, fara reactiv, cu care se examineaza etiologia bolii parodontale folosind
sectiuni de tesut complet neprocesate. Pe langa faptul ca este foarte precisa, tehnica este simpla si
necesita o pregatire minima a operatorilor.

Spectroscopie in infrarosu apropiat. O altd modalitate optica neinvaziva noua, aflatd in
prezent in explorare pentru diagnosticarea bolii parodontale, este spectroscopia NIR. Acest tip de
spectroscopie poate fi utilizat pentru a monitoriza markerii hemodinamici si bazati pe edem ai
tesuturilor moi ale cavitatii bucale [77].

Monitorizarea benzilor de apa din tesuturile gingivale oferd un indice de hidratare a
tesuturilor si astfel orice diferenta de intensitate poate reprezenta un simplu indicator al inflamatiei
la anumite locuri parodontale. Pe langa masurarea semnalelor apei tisulare, spectroscopia optica
ofera un mijloc non-invaziv de evaluare a echilibrului dintre furnizarea de oxigen tisulara si
utilizarea oxigenului. Concentratiile relative de hemoglobina oxigenata (Hb02 ) si hemoglobina
dezoxigenata (Hb) pot fi masurate prin potrivirea spectrelor optice de atenuare la proprietatile
optice cunoscute (coeficientii de extinctie) ale Hb02 i Hb. Astfel, spectroscopia optica ofera o
masura a saturatiei hemoglobina-oxigen a tesuturilor si a gradului de perfuzie tisulara. Pe baza
acestor principii, Liu et al. [42] a folosit spectroscopia NIR pentru a demonstra ca oxigenarea

tesuturilor la locurile de parodontitd a fost semnificativ scdzuta ( P < 0,05) in comparatie cu cea

¥
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din gingivita si martorii sanatosi (Figura 3.12).
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Figura 3.12. Procente de saturatie a hemoglobinei tisulare in oxigen in locuri sanatoase
(normale), gingivite si parodontite. *Diferente semnificative.
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Deoarece saturatia de oxigen a tesuturilor nu este masurabila clinic, spectroscopia optica
poate oferi un indice suplimentar de inflamatie care poate fi util parodontist. in consecinta, sonda
intraorald NIR poate fi capabild sa determine locuri in care boala nu a progresat incé clinic, dar
care aratd un profil definit biochimic care sugereaza ca un anumit loc are potential patogen, cum
ar fi anaerobicitatea necesara pentru a stabili o microflora patogena [77].

Astfel, spectroscopia optica pare a fi o metoda complementara promitatoare. Permite
captarea instantanee a spectrelor, nu necesita consumabile si, odatd ce echipamentul este la locul
sau, este foarte ieftin de operat. De asemenea, necesitd o pregatire minima pentru a obtine date
fiabile si reproductibile.

Analiza proteomelor

Proteom salivar. Proteomica este o abordare puternica in cercetarea biomedicala, deoarece
studiaza in mod direct componentele functionale cheie ale sistemelor biochimice si tintele celulare
ale agentilor terapeutici, si anume proteinele. Analiza proteomului salivar uman este importanta
pentru intelegerea sanatatii bucale si a patogenezei bolii. Folosind lucrari experimentale recente
efectuate in diferite laboratoare, Loo et al. [43] au intocmit un catalog de 2290 de proteine gasite
in Intreaga saliva.

Intelegerea proteomului salivar uman este o conditie prealabild pentru a obtine o
perspectiva asupra proceselor fiziologice si patologice relevante pentru sdnatatea orald si este
cruciala pentru identificarea biomarkerilor semnificativi in bolile orale. Era proteomica a facut din
analiza biomarkerilor multipli Tn probe individuale un obiectiv realizabil, iar progresele in
tehnologiile moderne de diagnosticare au facut ca livrarea la punctul de ingrijire sa fie o propunere
realista.

Proteomul fluidului crevicular gingival. Compozitia GCF variaza foarte mult intre
sandtate si boala parodontald. Abordarile anterioare care vizeaza analiza compozitiei sale au
implicat Tn principal biomarkeri de proteine unice. Bostanci si colab. [12] a analizat exudatomul
GCF din locurile sdnatoase si parodontale, folosind cromatografie lichida-spectrometrie de masa
(E) [LC/MS(E)], o metoda de spectrometrie de masd fara etichete care permite identificarea
simultana a proteinelor si cuantificarea absoluta in fluide biologice. In total, 154 de proteine de
origine umana, bacteriana si virala au fost identificate in cele 40 de probe de GCF obtinute de la
10 subiecti. Proportiile de proteine bacteriene, virale si de drojdie au crescut in boli comparativ cu
sanatatea. S-a confirmat ca proteinele legate de apararea gazdei, cum ar fi cistatina-B si
defensinele, sunt prezente numai in sanatate. Dintre proteinele GCF nou identificate, L-plastina a
fost detectatd numai in boala, iar anexina-1 a fost detectatd la niveluri de cinci ori mai mari in
sandtate. Citokinele proinflamatorii si proteinele patogene parodontale au fost rareori detectate.
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3.4. Aspecte practice privind etapele tratamentului parodontitei in form: usoara: studiu de
caz
Tratamentul stadiilor cronice si acute ale parodontitei nu este mult diferit. Sarcina

principald este de a maximiza curdtarea sistemului de canal radicular de materii organice si
infectii. Daca canalele radiculare au fost tratate anterior, atunci este necesar sa deschideti si sa
indepartati complet materialul de obturatie din canalul radicular.

Prima etapa a tratamentului este anestezia si izolarea.

Tratamentul trebuie efectuat intr-o izolare maxima de cavitatea bucala, deoarece flora
nepatogena din cavitatea bucala poate deveni patogena si poate forma parodontita.

Dupa anestezie si izolare, se efectueaza pregatirea si crearea accesului la sistemul de canal
radicular. Toate cariile existente, obturatiile nereusite sunt indepartate, daca parodontita este sub
coroand, atunci coroana este Indepartatd. Este important sd nu se extindd excesiv sau sd se
indeparteze excesul, dar, in acelasi timp, accesul trebuie sa fie suficient pentru ca medicul sa poata
gasi toate canalele radiculare.

Urmeaza cautarea canalelor radiculare, cel mai important este sa gasiti canalele principale
si sa nu le ratati pe cele suplimentare. Existd mai multe radacini in dintii de mestecat si, de regula,
de 1a 3 la 6 canale radiculare, care toate trebuie gasite si prelucrate. in clinica noastr, accentul este
pus pe un microscop dentar.

In tratamentul canalului radicular, acesta este un echipament suplimentar care vi ajut si
vedeti mult mai bine sistemul de canal radicular. Microscopul mareste obiectul de tratament de
10-40 de ori (in functie de sarcina stabilita pentru dentist).

In continuare, se masoara lungimea, pentru aceasta se utilizeaza un localizator de apex si
radiografie. Acesta este urmat de tratamentul mecanic al canalului radicular. Este necesar sa se
creeze conditii pentru spalarea ulterioara cu solutii antiseptice. Prelucrarea se realizeaza cu unelte
speciale secvential de la cel mai mic la cel mai mare pentru o tranzitie lind si pentru a crea o
conicitate. Este important sa nu supraextindeti canalul radicular si sa tratati cu strictete canalul
pana la varf (unde nervul iese din canalul radicular)

Urmatoarea etapa este irigarea sau spalarea canalului radicular cu solutii
antiseptice. Aceasta este cea mai lungd etapa. Canalul este spalat cu mai multe tipuri de
antiseptice. Ele ajuta la indepartarea intregii materii organice din sistemul de canal radicular, la
curatarea peretilor de infectie si la pregatirea dintilor pentru etapa urmatoare - uscarea si
introducerea unui medicament pentru obturatie temporara.

Acest lucru este necesar pentru dezinfectia finala a canalului radicular. Deoarece infectia

are un mediu acid, este selectat un preparat pe bazd de alcali pentru a inactiva infectia, dupa care
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se instaleaza o umpluturd temporara. Este important ca umplutura sa fie etansd pana la urmatoarea
vizita.

Pacientul este programat pentru urmatoarea vizita in 2 saptamani. Este nevoie de
aproximativ atat de mult timp pentru ca medicamentul sa functioneze in canalul radicular. Uneori
este necesara inlocuirea medicamentului si o crestere a duratei sederii acestuia in canalul radicular
(in cazuri dificile).

Dupa doua saptamani, se face din nou anestezia, se instaleaza izolarea, se indeparteaza o
obturatie temporara si se spald sistemul de canal radicular cu antiseptice. Este necesar sa spalati
complet preparatul, sa clatiti bine dupa si sa uscati bine canalul radicular. Dupa aceea, canalul
radicular este sigilat.

Materialul de obturatie pentru sistemul de canal radicular include doua
componente. Aceasta substanta solida este gutaperca si etansant lichid.

Gutaperca umple canalul principal, sigilantul umple tubii subtiri care se ramifica din
canalul principal.

Este important sa sigilam etans canalul radicular, pe toatd lungimea de lucru, pentru a
preveni porii si veziculele. Acest lucru trebuie facut sub control cu raze X. Dupa aceea, dintele
este restaurat cu o obturatie, dacd este necesar, se instaleaza un stift.

Este de remarcat faptul ca modificarile radiografiei nu apar imediat. Organismul are
nevoie de timp pentru a regenera oasele. De regulda, putem observa primele modificari la

radiografie sau tomografie computerizata dupa 4-6 luni.

Figura arata ca focarul inflamatiei a scazut de 2 ori. Diferenta dintre poze este de 4 luni.
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Rezultatul tratamentului Dinte 2.2 dupa 18 luni.
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CONCLUZIE

Bolile parodontale sunt boli prevalente la om definite de semnele si simptomele inflamatiei
gingivale si/sau distrugerii tesutului parodontal.

Concluzie si recomandari

e Desi boala parodontala este cea mai raspandita afectiune orald infectioasa, dar este tratabila
si prevenita.

e Reducerea incidentei si prevalentei bolii parodontale poate duce la scaderea bolilor si
complicatiilor sistemice asociate acesteia.

e Scaderea poverii bolii parodontale poate minimiza nevoile de tratament si poate reduce
impactul financiar asupra sistemelor de ingrijire a sanatatii.

e Prevalenta ridicatd a bolii parodontale necesitd, de asemenea, instituirea unui sistem de
supraveghere a bolilor bucale in comunitate.

o Programele de prevenire a bolii parodontale ar trebui sa utilizeze abordari comune de risc
pentru a reduce amploarea altor boli cronice.

Evaluarea si diagnosticarea afectiunilor parodontale care pot fi prevenite este o sarcina
complexa si provocatoare. Pe langa terapiile noi, s-a concentrat tot mai mult pe dezvoltarea unor
teste de diagnostic mai sensibile si mai specifice pentru bolile parodontale. Astfel de teste vor
permite clinicianului sd determine daca un pacient are boala activa si ce fel de pierdere a
atasamentului ar putea fi de asteptat daca pacientul nu este tratat. Prin dezvoltarea unor teste de
diagnostic mai noi, poate fi, de asemenea, posibild detectarea si monitorizarea bolii active in timpul
terapiei.

Strategiile de tratament mai noi pot permite clinicienilor sd obtina o regenerare limitata sau
mai robusta a parodontiului. Se urmaresc abordari noi sau reimprospatate ale controlului stadiilor
bolilor parodontale.

Aparitia a diverse noi tehnologii va creste cu sigurantd intelegerea bolilor parodontale,
ducand in cele din urma la dezvoltarea unor instrumente de evaluare a riscurilor care vor sprijini
o mai buna predictie a evenimentelor bolii. Un sistem mai precis de determinare a prognosticului
ar permite o alocare mai specifica a cheltuielilor, imbunatatind astfel caracterul adecvat si calitatea
noud paradigma pentru diagnosticul parodontal ar imbunatati in cele din urma managementul
clinic al pacientilor cu boald parodontala.

Este esential, totusi, sa efectudm screening parodontal la toti pacientii nostri, avand in

vedere ca consecintele bolii parodontale (pierderea atasamentului, pierderea osului alveolar si, in
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cele din urma, pierderea dintilor), sunt in mare masura ireversibile. Aspectele cheie relevante
pentru detectarea si diagnosticarea afectiunilor parodontale includ:

. pentru persoanele fara semne de parodontita, screening-ul parodontal folosind sistemele
CPI/BPE/PSR este esential, atat ca parte a evaluarii initiale a noilor pacienti, cat si ca parte a
. pentru persoanele cu parodontitd, este necesard evaluarea parodontald completa. Aceasta
include sondarea completa a gurii si sdngerarea la evaluarile prin sondare, impreund cu evaluarea
altor parametri relevanti, cum ar fi recesiunea, mobilitatea dintilor si implicarea furcatiei;

. evaluarea radiografica este condusa de situatia clinica si este necesara pentru evaluarea
nivelului osului alveolar la pacientii cu parodontita;

. pentru pacientii cu parodontita tratatd in faza de intretinere a ingrijirii (terapie parodontala
de sustinere), este necesara evaluarea parodontalda completa in mod continuu pentru a se asigura
ca este detectata orice dovada de progresie a bolii;

. evaluarea si managementul riscurilor (de exemplu, in legatura cu factori precum fumatul si
diabetul) ar trebui sa formeze o componenta centrald a terapiei parodontale.

Preventia. Prevenirea si tratamentul bolii parodontale se bazeaza pe diagnosticul precis,
reducerea sau eliminarea agentilor cauzali, managementul riscului si corectarea efectelor nocive
ale bolii. Practica evaluarii riscurilor implica furnizorii de servicii dentare care identifica pacientii
si populatiile cu risc crescut de a dezvolta boala parodontala. Acest lucru poate avea un impact
semnificativ asupra ludrii deciziilor clinice. Evaluarea riscului reduce necesitatea terapiei
parodontale complexe, imbunatateste rezultatul pacientului si, in cele din urma, reduce costurile
de ingrijire a sdnatatii orale. Constientizarea factorilor de risc ajutd, de asemenea, la identificarea
si tratarea comorbiditatilor in populatia generalda, deoarece multi factori de risc pentru boala
parodontala sunt comuni altor boli cronice, cum ar fi diabetul, bolile cardiovasculare si accidentul

vascular cerebral.
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ANEXE

Anexal Recomandari pentru evaluarea starii parodontale prin sondajul parodontal

Tipul pacientului | Tipul | Cand sa utilizati Motivatie
sondei
Pacientii care nu au | CPI La fiecare vizitd de | Se stie ca CPI/BPE/PSR are ca
parodontita CPI control (cel putin anual) | rezultat subestimarea severitatii bolii
parodontale la  pacientii cu
parodontita. Cu toate acestea, este
foarte potrivit pentru identificarea
persoanelor care nu au
parodontita. Prin urmare, avand in
vedere cd este relativ rapid si usor de
efectuat, ar trebui utilizat pentru a
verifica pacientii pentru absenta
parodontitei Tn mod regulat, ca parte
a vizitelor lor de rutina ,,de control”.
Pacienti cu | UNC | Pre-tratament pentru | Pentru pacientii cu parodontita
parodontita PCP- | inregistrarea starii | (indicata prin codul 3 sau codul 4 din
(proaspat 15 parodontale de | CPI/BPE/PSR), atunci se recomanda
diagnosticati) baza. Post-tratament o diagramd parodontald mai
(aproximativ. 3 luni) | detaliata. Pentru un pacient cu orice
pentru a evalua | scor de cod 4, atunci trebuie
raspunsul la terapia | efectuatd o diagrama parodontald
initiala si  pentru a | completd pentru a obtine o
determina nevoia | Tnregistrare pre-tratament (6 locuri
viitoare de tratament per dinte). O diagrama post-
tratament trebuie efectuata dupa
terapia initiala (nechirurgicald), de
obicei la 3 luni dupd tratamentul
initial, pentru a evalua raspunsul si a
determina  pasii  urmdtori  (de
exemplu, mai multd terapie
nechirurgicald, interventie
chirurgicald).
Pacientii cu | UNC | Anual (desi poate fi | Pentru pacientii care urmeaza
parodontita tratata, | PCP- | necesara sondarea mai | ingrijiri de intretinere parodontala,
care se afld acum in | 15 frecventd dacd sunteti | trebuie efectuatda o  diagrama
faza de intretinere a ingrijorat de anumite | parodontala completa (6 locuri per
tratamentului locuri sau dinti sau dacd | dinte) cel putin anual pentru a evalua
(ingrijire exista dovezi de | dovezile progresiei bolii.
parodontala de progresie continud)
sustinere)

OMS CPI: Sonda indicelui parodontal comunitar al Organizatiei Mondiale a Sanatatii
UNC PCP-15: Sonda parodontala PCP-15 de la Universitatea din Caroline de Nord (un

exemplu de sonda parodontala manuala, pot fi utilizate si alte sonde)
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Anexa 2 Recomandari pentru evaluarea radiografica a starii parodontale

Scenariu

Recomandare

Pacient la care examenul clinic indica
faptul ca ar fi util sd-i evalueze toti
dintii si suportul parodontal.

Evaluarea completa a tuturor dintilor si a starii osului alveolar
poate fi realizata prin:
- o singurd radiografie panoramica de calitate optima
- o radiografie panoramica de calitate optima cu radiografii
periapicale suplimentare in functie de situatia clinica
- o serie completa de radiografii periapicale. luati in considerare
situatia clinica, calitatea necesara a imaginii si raportul doza-
beneficiu relativ pe baza echipamentului radiografic disponibil.

Leziune
suspectata

parodontald/endodontica

Este indicata o radiografie periapicala.

Scenariul parodontal specific: pacient
cu adancimi de sondare generalizate <
3-4 mm

Acest nivel de adancime de sondare este in general un indicator
al sanatatii parodontale. Radiografiile nu sunt de obicei indicate
pentru evaluarea de rutind a starii osului alveolar in aceastd
situatie.

Scenariul parodontal specific: pacient
cu adancimi de sondare generalizate
de = 4-5 mm (de exemplu, scoruri
CPI/BPE/PSR de codul 3)

Acest nivel de adancime de sondare este, in general, un indiciu
al parodontitei usoare/moderate. Nivelurile osoase alveolare pot
fi evaluate n mod adecvat prin bitewing orizontale luate pentru
evaluarea de rutind a cariilor, completate de periapicale
intraorale pentru dintii selectati, in functie de situatia
clinica. Alternativ, evaluarea completd a tuturor dintilor si a
starii osului alveolar poate fi efectuatd asa cum este descris mai
sus, daca este indicat clinic.

Scenariu parodontal specific: pacient
cu adancimi de sondare generalizate
de = 6 mm sau mai mult (de exemplu,
scoruri CPI/BPE/PSR de codul 4)

Acest nivel de adancime de sondare este, in general, un indiciu
al parodontitei avansate. Evaluarea completa a tuturor dintilor si
a starii osului alveolar este indicatd asa cum este descris mai
sus. Ca alternativa, unii autori sustin utilizarea radiografiilor
verticale bitewing, completate de vederi periapicale, de exemplu
pentru dintii anteriori selectati.

Tomografia computerizata cu fascicul
conic (CBCT)

Nu este indicatd ca metodd de rutind pentru imagistica
nivelurilor osoase alveolare ca parte a evaluarii
parodontale. Totusi, daca imaginile CBCT sunt obtinute in alte
scopuri si includ dintii, este important ca evaluarea suportului
o0sos alveolar si fie inclusa in raportul radiografic.

Anexa 3. Parodontita: Stadializare.

Etapa

parodontita

Etapa |

Etapa Il

Etapa IV

Severitate

CAL interdentar
(lalocul cu cea
mai mare
pierdere)

1-2mm

3-4mm

>5 mm

RBL

treimea coronala
(<15%)

Tertimea coronala
(15% — 33%)

Se extinde pana la
treimea mijlocie a
radacinii si mai departe

Pierderea dintilor
(din cauza
parodontitei)

Fara pierderea dintilor

>5 dinti

Complexitate

Local

» Max. adancimea
de sondare <4 mm
* Preponderent
Pierdere osoasa
orizontala

In plus fata de
complexitatea
stadiului 11:

» Adancimi
de sondare >6
mm

In plus fata de
complexitatea stadiului
I1:
* Nevoia de reabilitare
complexa din cauza:

- Disfunctie
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* Pierdere osoasa
verticala >3 mm ¢
Afectarea furcatiei
Clasa Il sau 11l

* Defecte moderate
ale crestei

masticatorie

- Trauma ocluzala
secundara (grad de
mobilitate a dintelui >2)
- Defecte severe ale
crestei

- Colaps al muscaturii,
deriva, evazare

- <20 de dinti ramasi
(10 perechi opuse)

Extindere si
distributie

Adaugati la etapa
ca descriptor

Pentru fiecare etapa, descrieti extinderea ca:
* Localizat (<30% din dinti implicati);

 Generalizat; sau
» model molar / incisiv

Anexa 4. Parodontita: gradare.

Progresie Gradul A: Rata Gradul B: Ratd | Gradul C: Rata rapida
lenta moderata
Criterii Dovezi Pierderea Fara pierderi >2 mm peste 5 | >2 mm peste 5 ani
primare directe ale | osoasa Peste 5 ani ani
progresiei | radiografica
sau CAL
Dovezi % Pierderea <0,25 0,251a1 >1,0
indirecte sefului/Varsta
ale Fenotipul Depozite de Distrugere Distrugerea depaseste
progresiei | cazului biofilm grele cu proportionala asteptérile date fiind
niveluri scazute cu depozitele depozitele de
de distrugere de biofilm biofilm; modele clinice
specifice care sugercaza
perioade de progresie
rapida si / sau boala cu
debut precoce
Modificatori | Factoride | Fumat Non fumator <10 tigari/zi >10 tigari/zi
de nota risc Diabet Normoglicemic/ | HbAlc <7,0% | HbAlc>7,0% la
fara diagnostic de | la pacientii cu | pacientii cu diabet
diabet diabet zaharat
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