"o
rens
0 AoTaT i
woLem /S
% S
2 >
L s

Universitatea “Lucian Blaga” din Sibiu

Scoala doctorala interdisciplinara
Domeniul de doctorat:Medicina

CERCETARI ASUPRA PATOLOGIEI ODONTO-
PARODONTALE LA PACIENTII CU DIABET ZAHARAT
REZUMAT

Doctorand:
ANDREEA JERPELEA (DINU)

Conducator Doctorat:
Prof. Univ. Dr. MANUELA MIHALACHE

SIBIU2023



I CUPRINS

MOTIVATIA ALEGERII TEMEL..........cccoiiiiiiiiiiesne s Error! Bookmark not defined.
INTRODUCERE. ...ttt s Error! Bookmark not defined.
STADIUL ACTUAL AL CUNOASTERII ..........ccccoiiiiiiiiiii Error! Bookmark not defined.
1. CARIADENTARA .......cocooiiiiiiiiieesiesee e Error! Bookmark not defined.
1.1 Factorii etiopatogeNICi.......cceiiieireieieie et Error! Bookmark not defined.
1.2 Ecosistemul microbian al placii bacteriene §i caria dentara...............co.oe.... Error! Bookmark not defined.
1.3 Capacitatea patogenica a placii bacteriene ..........ccocvvvevverinenisinieeicienenes Error! Bookmark not defined.
2. BOALA PARODONTALA ........coooviiiiiiiieieiesessses s Error! Bookmark not defined.
2.1 Definitie $1 Prevalentl .......coviviirrieiirieisisieesiseees s eens Error! Bookmark not defined.
2.2 BHOPAOZEINEZA ....c.veviveiieiieiei sttt Error! Bookmark not defined.
2.2.1 Microbiocenoza placii bacteriene.........coceevveeveeeneeneeneeneennnen. Error! Bookmark not defined.
2.2.2 Factori genetici si familiali..........cccccoevveveieeceiieeceeeee, Error! Bookmark not defined.
2.2.3 Factori locali si generali........cccceceviiininiiiiiiiciiiiiicicicies Error! Bookmark not defined.
2.2.4 RASPUNSUL TMUIN .ottt Error! Bookmark not defined.
2.3 Clasificarea bolii parodontale...........c.cccooevieiiiiii e Error! Bookmark not defined.
2.3.1 Clasificarea CliniCa ........cceevveerieereenienieriesseeieeseesiee e see e Error! Bookmark not defined.
2.3.2 Clasificarea anatomopatologica a bolii parodontale................. Error! Bookmark not defined.
2.3.3 DiagnostiCul POZITIV ......ccvevveieeeieieeierieseteeeeeeee e Error! Bookmark not defined.
3. DIABETUL ZAHARAT ...t Error! Bookmark not defined.
3.1 DETINILIC vttt bbbt Error! Bookmark not defined.
3.2 EPIdemMIOIOQIE......ccve et Error! Bookmark not defined.
3.3 Clasificarea diabDetulUi ........ccccoviireiiiiiiiieee s Error! Bookmark not defined.
3.4 Criterii de diagnostic si evaluarea controlului glicemic........................ Error! Bookmark not defined.
4. SANATATEA ORALA SIDIABETUL ......c..coovvviiviiiiieieceeieseses e Error! Bookmark not defined.
4.1 Corelatii intre boala parodontala si diabetul zaharat ...........c.ccocvoeiieienene, Error! Bookmark not defined.
4.2 Efectele diabetului asupra parodontivlti.........ccoeveeeierienininisineeieenene Error! Bookmark not defined.
4.3 Mecanisme prin care diabetul poate influenta boala parodontala ............... Error! Bookmark not defined.
4.4 Mecanismele cu care boala parodontald poate influenta diabetul .............. Error! Bookmark not defined.

5. IMPORTANTA EXAMINARII RADIOLOGICE iN DIAGNOSTICAREA AFECTIUNILOR
ODONTO-PARODONTALE ..ottt Error! Bookmark not defined.

6. INFLUENTA MEDIATORILOR BIOCHIMICI iN INFLAMATIA PARODOTALA....Error! Bookmark
not defined.

6.1 CHEOKINEIE ...t Error! Bookmark not defined.
6.1.1 Interleukina (IL) 1P .oovevverciiiiieieereereeses e se e Error! Bookmark not defined.
6.1.2 INteleuking (IL) 4...cc.eeeeeeeeeeeeeeeeee et Error! Bookmark not defined.
6.1.3 Interleuking (IL) 6 .....ccveveeeeeieeeeeeeee e Error! Bookmark not defined.
6.1.4 Interleuking (IL) 8 ......oceeeieeieeeeeereeree e Error! Bookmark not defined.
T I ] (=T (=TT () T I 12



6.1.6 Factorul de necroza tumorald alfa (TNF-0).....ccccveeveveereennnnne Error! Bookmark not defined.

7. TRATAMENTUL LOCAL SI SISTEMIC iN PARODONTITA..................... Error! Bookmark not defined.
7.1 Fazele principale de tratament............ccooeiiineiinineseese e Error! Bookmark not defined.
7.2 Tratamentul 10CAl .........coveiiiiiiii e Error! Bookmark not defined.
7.3 Tratamentul SISEMIC ........cvriviiireie s Error! Bookmark not defined.

7.3.1 Rezistenta antimicrobiana ..........ccceeeeeerereeneneseeneneeneenennnes Error! Bookmark not defined.

A T4 (-1 - o - PSSR Error! Bookmark not defined.
7.4.1 Parametrii de functionare ..........cccceeeeeeveneeseneseeneneeseesennen Error! Bookmark not defined.
7.4.2 Efectele DIOIOgICe.......coevvivieieceeee e Error! Bookmark not defined.
CERCETARI PERSONALE ..........coooooiviiiiiiiiiisiesisses s Error! Bookmark not defined.

IPOTEZA DE LUCRU, MATERIAL DE STUDIU SI METODOLOGIE DE LUCRU .Error! Bookmark not
defined.

1. IPOteZa de TUCTU ......c..oviiiiiiic e Error! Bookmark not defined.
2. Materialul de STUAIU..........oeriiiiieiee e s Error! Bookmark not defined.
2.1.Structura 1otulUl CErCetat ........eii i Error! Bookmark not defined.
2.2 Structura 1otulUl MAITOT ........coi i Error! Bookmark not defined.
3.Metodologia de TUCKU .......cviviieiieietse e Error! Bookmark not defined.
3.1 Metode de cercetare aplicate in cadrul studiului actual............cccevvererennne Error! Bookmark not defined.
3.1.1 Metoda de aplicare a chestionarului de simptome si sindroame (Anexa nr. 1).............. Error!

Bookmark not defined.
3.1.2. Metoda de examinare clinica a cavitatii orale (Anexa nr. 2)...Error! Bookmark not defined.

3.1.3. Metoda de examinare a imaginii radiologice pe ortopantomografii (Anexa nr. 3) ....... Error!
Bookmark not defined.

3.1.5. Determinarea concentratiei plasmatice a citokinelor............... Error! Bookmark not defined.
3.1.6 Metoda de prelucrare statisticd a datelor ...........ccecceeveeveennnne Error! Bookmark not defined.
4. STUDIUL 1: IDENTIFICAREA POTETIALILOR FACTORI DE RISC iN DEBUTUL SI
EVOLUTIA PATOLOGIEI ODONTO-PARODONTALE.......ccocvviiiiieicene, Error! Bookmark not defined.
I [T [0 o1 - RS RR Error! Bookmark not defined.
4.2 TPOLEZA A& TUCTU ...ttt Error! Bookmark not defined.
4.3 Material $1 MEtOda.......ceeviriiieiieiiiieie e s Error! Bookmark not defined.
O YA | - (- RS S Error! Bookmark not defined.
4.5 DISCULIL ...ttt Error! Bookmark not defined.
4.6 CONCIUZIT e.vivveeectiicete s Error! Bookmark not defined.
§. STUDIUL 2 - IMPORTANTA PARAMETRILOR CLINICI SI RADIOLGICI, CA INDICATORI
IN APARITIA SI PROGRESIA BOLII PARODONTALE...........ccooovviiiiins Error! Bookmark not defined.
TN oo Dot ¢SSP Error! Bookmark not defined.
5.2 Ipoteza de TUCTU.......eciiiiiiiic i Error! Bookmark not defined.
5.3 Material $1 MEtOda.........ccvvvviiiiiiiiicie e Error! Bookmark not defined.
5.4 REZUIALE ...ttt et nne s Error! Bookmark not defined.
TR T 0 151 USSP Error! Bookmark not defined.
STUDIUL 3 - CORELATII iNTRE REZULTATELE OBTINUTE PBIN METODA APLICARII
CHESTIONARULUI ST EXAMINAREA CLINICO-RADIOLOGICA ............ Error! Bookmark not defined.
B. 1 INTFOUUCEIE ...ttt bbbt na s Error! Bookmark not defined.

3



6.3 Material $1 MEtoda..........ccevviiiiiiiiiee e Error! Bookmark not defined.

6.4 ANAliza REZUHALE ... Error! Bookmark not defined.
6.5 DISCULI 1+ vevviveieteste ettt sttt st e e st e et e e sbenreneas Error! Bookmark not defined.
6.6 CONCIUZIT ..vvevieiiiieieiece ettt b e Error! Bookmark not defined.
7. STUDIUL 4 - IMPORTANTA ANALIZEI MARKERILOR IMUNOLIGICI iN PROGRESIA
PATOLOGIEI ODONTOPARODONTALE ..o Error! Bookmark not defined.
T L INITOUUCEIE vttt sttt sttt sae e e e ae e Error! Bookmark not defined.
A Lo =4 o L= 11 o O OSSN Error! Bookmark not defined.
7.3 Material $1 MELOAA. . ....ueveiiirieiiirieiie ettt Error! Bookmark not defined.
7.4.2 Analiza variabilelor CHNICE ......ccooviiiie e Error! Bookmark not defined.
7.5 DIHSCULIT ..ttt ettt e e e Error! Bookmark not defined.
7.8 CONCIUZIT ..vvviieieiie ettt e sbe e Error! Bookmark not defined.
8. CONCLUZI GENERALE .......coootiiiitiest ettt Error! Bookmark not defined.
9. ELEMENTE DE ORIGINALITATE ADUSE TEZEI ......ccccooviiiiiiiiennnne Error! Bookmark not defined.
ANEXE .o ettt bbbt be e nreas Error! Bookmark not defined.
ANEXA Lo e bbb Error! Bookmark not defined.
ANEXA 2.t Error! Bookmark not defined.
ANEXA B et ne e b e s Error! Bookmark not defined.
INDEX FIGURI ..ottt ettt s nne e Error! Bookmark not defined.
INDEX TABELLE ..ottt st Error! Bookmark not defined.
BIBLIOGRAFIE ...ttt sttt ettt ettt sbe e nee e nbe e e enes Error! Bookmark not defined.
ARTICOLE PUBLICATE iN CADRUL SCOLII DOCTORALE ... Error! Bookmark not defined.



BN MOTIVATIA ALEGERI TEMET s

Am ales aceasta tema plecand de la ipoteza ca tesutul parodontalpoate fi sediul unor
afectiuni ce impun o problema deosebita datorita influentei pe care o pot avea asupra
patologieisistemice. S-a dovedit stiintific caevolutia clinica a bolii poate fi influentata de
boala parodontala inflamatorie este indusa de bacteriile din placa. Ca un proces biologic
paluzibil a fost luata in considerare sarcina inflamatorie cronica care leaga boala parodontala
de tulburdrile sistemice, dar legatura dintre bolile generale si cele parodontale nu a fost
definitiv elucidata. Diabetul creste in mod clar riscul bolilor parodontale, iar mecanismele
biologice plauzibile au fost demonstrate in abundentd. Mai putin clar este impactul bolilor
parodontale asupra controlului glicemic al diabetului zaharat si al mecanismelor prin care
acesta are loc. Este posibil ca bolile parodontale sa poata servi ca initiatori sau propagatori ai
rezistentei la insulind intr-un mod similar cu obezitatea, agravand astfel controlul glicemic.
Cert este ca sunt necesare studii suplimentare pentru a clarifica acest aspect al relatiei dintre

bolile parodontale si diabetul zaharat.




BN NTRODUCERE

Boala parodontala este, in momentul actual, cea mai frecventa afectiune inflamatorie
cronicd. Parodontita prezintd o patogenezamultifactorialasiapare ca un rezultat dintre
interactiunea dintre factorii bacterieni, de mediu, precum si cei imunologici si genetici.
Raspunsul gazdei reprezintd rolul central in patogeneza parodontitei cronice in ciuda
necesitatii stimularii bacteriene, necesare pentru debutul bolii parodontale.(1,2)

Raspunsul la agentii patogeni parodontali este determinat de natura si controlul atat al
raspunsului imun Tnnascut, cat si cel dobandit. In ultimele decenii, studiile din literaturd au
legat boala parodontald de un risc crescut de aparitic a complicatiilor sistemice. Infectiile
parodontale si diabetul zaharat sunt strans asociate si sunt foarte raspandite. Inclusiv
obezitatea si rezistenta la insulind pot juca un rol important n aceasta relatie. Inflamatia este
un jucdtor critic in cadrul asociatiei, iar importanta ei abia apare la lumina. Diabetul creste in
mod clar riscul bolilor parodontale, iar mecanismele biologice plauzibile au fost demonstrate
in abundenta. Mai putin clar este impactul bolilor parodontale asupra controlului glicemic al
diabetului zaharat si al mecanismelor prin care acesta are loc. Este posibil ca bolile
parodontale sa poata servi ca initiatori sau propagatori ai rezistentei la insulina intr-un mod
similar cu obezitatea, agravand astfel controlul glicemic. Sunt necesare cercetari suplimentare
pentru a clarifica acest aspect al relatiei dintre bolile parodontale si diabetul zaharat.(4)

in cadrul prezentei lucrari am incercat si punem in evidenta relatia boala parodontala-
diabet zaharat. Relatia dintre boala parodontald si diabet este studiata din anii 1920-1930,
cand s-a evidentiat faptul boala parodontala poate fi indusa de diabetul zaharat prin
schimbarile specifice in tesutul gingival produse sub influenta acestuia. In parodontopatii

severe, diabetul zaharat reprezintd un factor de risc important.



N sTADIUL ACTUAL AL CUNOASTERI [y

1. CARIA DENTARA

1.1 Factorii etiopatogenici
Studiile din literatura sustin ideea ca factorii etiopatogenici implicati ai cariei
dentare sunt multipli, iar pentru a declansa debutul procesului carios acestia trebuie sa

actioneze simultan.(1)

1.2 Ecosistemul microbian al placii bacteriene si caria dentara

Caria dentara a fost introdusa In categoria afectiunilor dependente deexistenta

bacteriilor de catre Miller.(3,4,5)

1.3 Capacitatea patogenica a placii bacteriene

Principalul factor cauzal al cariei dentare este placa bacteriana,iar actiunea
acesteiaconsta n:

e acumularea unui numar mare de microorganisme, cele mai numeroase acidogene,
pe o suprafata restransa,

e capacitatea acestor microorgamisne de a fermenta o gama largd de hidrati de
carbon, in special Streptococul mutans, realizand astfel rapid si masiv o cantitate de acid
semnificativa;

e capacitatea de a produce acid si in lipsa unui aport substantial de hidrati de carbon
din alimentatie prin utilizarea levanului;

e mentinerea indelungata a pH-ului placii bacteriene sub pragul critic de 5,5.(16-25)

2. BOALA PARODONTALA
2.1 Definitie si prevalenta

Parodontita este consideratd a fi cea mai raspandita boalda inflamatorie la nivel
mondial, afectdnd aproape 50% din populatia adulta si 60% din populatia varstnica.(27)

Cele mai recente date epidemiologice inregistrate in SUA confirma prevalenta inalta a
parodontitei, peste 47% dintre adulti. Se presupune ca 7-13% din populatia adulta va dezvolta

forme severe de boald. Momentan se estimeaza ca parodontita severa afecteaza 5-20% din



orice populatie si parodontita usoara sau moderata este o problema a majoritatii adultilor.

Forma generalizata de parodontita severa se presupune ca afecteaza 10% din populatie.(28,29)

2.2 Etiopatogeneza

Patogeneza parodontitei cronice este plurifactoriala, rezultdnd dintr-0 interactiune
complexa intre acumularea bacteriand de la nivelul biofilmului subgingival, raspunsul imun al
gazdei, factori genetici si de mediu. Raspunsul gazdei s-a dovedit a fi un factor cheie in
expresia clinica a parodontitei, aceasta datorandu-se in proportie de 20% variatiei bacteriene,
50% este atribuitd variantiei genetice si mai mult de 20% utilizatorilor de tutun, stresului si

existentei altor boli sistemice.(34)

2.3Clasificarea anatomopatologica a bolii parodontale
2.3.1 Stadiul initial

Este caracterizat de modificari acute exudative, fara a fi evident clinic, cu durata de 2-
4 zile. Reprezinta un raspuns inflamator acut si ireversibil la bacteriile parodontopatogene,
tradus prin dilatatia vaselor gingivale si aparitia exudatului, ce contine anticorpi de tip IgG,

complement, fibrina si PMN. (79,80)

2.3.2 Stadiul de debut sau al leziunilor precoce

Este caracterizat de predominanta limfocitelor T, in care boala devine clinic manifesta,
cu duratd de 4-7 zile. Monocitele si macrofagele activate secretd citokine proinflamatorii
precum IL-1, TNF, IL-4 si IL-6 care induc proliferarea limfocitara, iar limfocitele T helper 1
secretd TNF-a, TNF-B si TNF-y. Limfocitele B si plasmocitele secretd anticorpi. Evolutia
bolii este determinata in acest stadiu, in care raspunsul imun local poate eficient poate

produce vindecarea.(80-86)

2.3.3 Stadiul stabilizat sau al leziunilor constituite

Apare la 2-3 saptamani, fiind caracterizat de predominanta palsmocitelor, care
sintetizeaza anticorpi de IgG. Limfocitele T prolifereaza in profunzime, cu afectarea osului

alveolar si aparitia resorbtiei osoase.(80-86)

2.3.4 Stadiul distructiv al leziunilor avansate

Este caracterizat prin distrugerea epiteliului gingival si al matricei osoase, care
determind adancimea pungii parodontale. Infiltratul limfocitar si macrofagic se extide apical,

fiind produse cantitati mari de citokine, Tn special TNF-a si IL-1. (79-87)



3. DIABETUL ZAHARAT

3.1 Definitie

Diabetul zaharat prin prezenta hiperglicemiei cronice este asociat cu leziuni, disfunctii
si esecuri pe termen lung ale diferitelor organe, in special ochii, rinichii, nervii, inima si
vasele de sange. Mai multe procese patogene sunt implicate in dezvoltarea diabetului.
(101,102,103,104)

3.2 Epidemiologie

Diabetul zaharat de tip 1 este printre cele mai frecvente boli cronice intélnite Tn
copildrie. Potrivit American Diabetes Association, aceasta forma este prezenta in 5-10% din
pacientii cu diabet zaharat. Se produce o incidenta de varf in timpul pubertatii, in jur de 10-12
ani la fete si varsta de 12-14 ani la baieti. Incidenta diabetului zaharat de tip 1 a crescut in
intreaga lume in ultimele decenii ale secolului XX. Din 1950, o crestere liniard a fost vazut in
Scandinavia, Marea Britanie si in S.U.A.

Estimarile privind diabetul pentru anul 2019 aratd de obicei cresterea prevalentei

diabetului 1n functie de varstd. Tendinte asemandtoare sunt preconizate pentru anii 2030 si

2045, (105,106)

4. SANATATEA ORALA SI DIABETUL

Diabetul afecteazi negativ toate tesuturile moi si dure ce inconjuari dintii. Tn
comparatie cu semenii lor fara diabet, persoane cu diabet, in special cei cu control sub-optim
al glucozei, au mai multe consecinte orale. Gravitatea diabetului si severitatea parodontitei
sunt asociate. Rezultatul final al bolii parodontale netratate este pierderea dintelui. Absenta
dintilor sau mobilitatea acestora provoaca afectare atat sociala, cat si psihologica si impune

probleme legate de calitatea vietii a acestor pacienti.(118,119)

4.1 Boala parodontala si diabetul zaharat

Studiile aratd ca sanatatea orala a pacientilor diabetici cu un control slab se poate
agrava mai repede comparativ cu alti pacienti si ca acestia nu raspun deficient la terapia
clasica.(122,123)

4.2 Efectele diabetului asupra parodontiului

Desi unii autori nu au gasit o asociere semnificativa intre diabet si inflamatia gingivala,
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prevalenta si severitatea gingivitei s-a dovedit a fi mai mare la persoanele cu diabet zaharat.
Aceste studii sugereaza ca prezenta diabetului este deseori, dar nu intotdeauna, asociata cu o
inflamatie gingivala crescuti. in plus, nivelul controlului glicemic poate juca un rol in

raspunsul gingival la placa bacteriana la persoanele cu diabet zaharat.(125)

4.3 Mecanisme prin care diabetul poate influenta boala parodontala

Desi bacteriile sunt necesare pentru aparitia bolilor parodontale, existd putine diferente
in microflora subgingivala intre pacientii diabetici si cei fard diabet zaharat cu parodontita,
desi unele studii timpurii au raportat proportii mai mari de specii Capnocytophaga la cei cu
diabet. Lipsa aparenta a diferentelor semnificative intre agentii patogeni potentiali sugereaza
cad modificarile raspunsului imunoinflamator gazdd pot avea o influentd majora asupra

prevalentei crescute si asupra severitdtii distrugerii parodontale observate la diabet.

(120,121,122,123)

4.4 Mecanismele cu care boala parodontali poate influenta diabetul

Studiile sugereaza ca pacientii cu parodontie, in special cei colonizati de organisme
gram-negative cum ar fi P. gingivalis, Tannerella forsythensis si Prevotella intermedia, au
markeri serici semnificativi de inflamatie, cum ar fi proteina C reactivd (CRP), IL-6 si
fibrinogenul, decat subiectii fara parodontitd. Diseminarea sistemica a acestor organisme sau a
produselor lor poate induce o bacteriemie sau o0 endotoxemie, inducand o stare inflamatorie

ridicata si stimuland niveluri crescute de markeri inflamatorii serici.(137,138)

S. IMPORTANTA EXAMINARII RADIOLOGICE iN
DIAGNOSTICAREA AFECTIUNILOR ODONTOPARODONTALE

In urma examenului clinic al extremitatii cefalice si al cavitatii orale, medicul
stabileste diagnosticul prezumtiv care poate deveni diagnosticde certitudine, dupa efectuarea
examinarilor complementare pe radiografii. Radiografia panoramica sau ortopantomografia
este una din metodele complementare de electie In diagnosticarea complementard a oricaror
afectiuni ale sistemului stomatognat. (149,150)

Examinarea imaginii pe radiografia panoramica efectuata corect presupune evidentierea

aspectelor care nu se incadreaza in limita normalului si care pot fi considerate patologice.
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6. INFLUENTA MEDIATORILOR BIOCHIMICI iN INFLAMATIA
PARODOTALA

In cadrul sistemului imunitar, citokine precum interleukinele (IL), interferonii (IFN) si
factorul de necroza tumorald (TNF) joaca un rol esential ca si proteine emitatoare de semnal,
care mediaza raspunsurile imune nnascute si dobandite. Expresia aberanta a citokinelor sau
dereglarea activitatii acestora a fost asociatd cu dezvoltarea unei varietati impresionante de
boli umane. Principalele citokine identificate in boala parodontala includ interleukina IL-1,
IL-1B, IL-6, IL-8, IL-10 si TNF, care influenteaza activitatea altor celule n cadrul raspunsului

imun.(167,168,169)

6.1.1 Interleukina (IL)1p

Tn boala parodontali, IL-1 este considerata a fi unul dintre cei mai activi stimulatori ai
activitatii osteoclastice. Citokinele proinflamatorii, precum interleukina - 1B, joaca un rol
important in initierea si reglarea raspusurilor imune in parodontiu. S-a demonstrat ca IL-1
poate stimula resorbtia oasoasa si, prin urmare, a fost implicatd in patogeneza resorbtiei

oasoase indusa de inflamatie. (172,173,174,175)

6.1.2 Inteleukina (IL) 4

In tesutul parodontal lipsa IL-4 poate provoca acumularea de macrofage, cresterea
expresiei CD14 si a productiei de IL-1B, TNF-a si prostaglandinei E2 (PGE2) in monocite,

care are ca efect rezorbtia osoasa. (176,177,178)

6.1.3 Interleukina (IL) 6

Multe studii au demonstrat cresterea dramatica a nivelurilor IL-6 in leziunile
inflmatorii parodontale, iar aceastd IL este, de asemenea, considerata un indicator util sau un
marker de diagnostic pentru parodontita avansatd. Nivelurile crescute de IL-6 in séngele
perific sunt cele mai probabil datorate productiei locale crescute de IL-6 in tesutul inflamat, la
pacientii cu parodontitd, cea care sustine faptul ca valoarea IL-6 in lichidul gingival poate
servi drept referinta pentru diagnosticul de activitate a bolii sau a progresiei leziunilor
parodontale. (179,180,181)

6.1.4 Interleukina (IL) 8

Expresia IL-8 este crescutd in tesuturile parodontale afectate si studiile aratd ca un
nivel ridicat de IL-8 a fost decelat in fluidul crevicular al pacientilor cu parodontita.
(182,183,184)
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6.1.5 Interleukina (IL) 10

Interleukina 10 este o citokind antiiflamatorie, cunoscuta ca si factor inhibitor al
sintezei de citokine. Expresia IL-10 este minima in tesuturile nestimulate si se pare ca necesita

stimulare prin endo- si exotoxine. (184,185)

6.1.6 Factorul de necroza tumorala alfa (TNF-a)

Cele mai recente studii demonstreaza faptul ca TNF joaca un rol important in medierea
pierederii osoase indusd de polizaharide. Inhibitori ai IL-1 si TNF, aplicati in combinatie,
reduc semnificativ activitatea osteoclastelor si pierderea osoasa indusa de bacterii in boala

parodontala. (197,198,199)

7. TRATAMENTUL LOCAL SI SISTEMIC iN PARODONTITA

Boala parodontala impune un tratament adecvat datoritd caracterului sau complex.
Cu cét este aplicat mai precoce, in stadiile initiale ale bolii, cu atat sansele de succes sunt mai
crescute.Tratamentul trebuie sa includa multiple proceduri caracteristice procesului de
imbolnavire si are ca scop promovarea evolutiei spre vindecare.

Odata inceput, tratamentul trebuie fie efectuat la intervale de timp regulate, fara pauze
care pot genera incetinirea evolutiei spre vindecare.

Indepartarea simpla a factorilor locali este insuficienta si are ca rezultat o vindecare
clinicd aparenta. Suprimarea microulceratiilor prin proceduri de biostimulare trebuie sa
completeze tratamentul mecanic.Tratamentul trebuie sa fie complex si complet, realizat
multiprocedural si trebuie sa fie cu atat mai diversificat cu cat evolutia bolii este intr-un grad
mai avansat.

Starea generald de sdnatate a bolnavului parodontopat influenteaza, de asemenea,
tratamentul bolii parodontale si trebuie luatd in calcul.Consultarea si colaborarea cu medicul
specialist fiind astfel obligatorie.

Principala conditie de succes spre ameliorare sau vindecare este faptul cd tratamentul

trebuie individualizat pentru fiecare caz in parte. (202,203)

12



CERCETARI PERSONALE

1. Ipoteza de lucru

Ipoteza de lucru pentru cercetarea de fata a plecat de la constatarea clinica conform
careiapacientii cu diabet zaharat prezintd patologii odontoparodontale caracteristice.
Obiectivul general al tezei a fost stabilit pornind de la aceasta constatare si ne-am propus
studierea unor markeri ai inflamatiei cronice la pacientii cu afectiuni odontoparodontale. De
asemenea, ne-a interesat si evidentierea acestor modificari in evolutia bolii parodontale.

Cercetarea actuald porneste de la premisa ca imbolnaviri acute si cronice, cu sediul la
nivelul parodontiul marginal, impun o problema deosebita in patologia generala a intregului
organism uman. Susceptibilitatea la aceste boli este variabila, depinzand de raspunsul gazdei
la agentii patogeni parodontali. Progresia clinicd a bolii parodontale poate fi influentata de
boala parodontala inflamatorie indusa de placa este provocata debacterii.

Diabetul poate avea un efect negativ asupra incidentei si evolutiei bolii parodontale,
iar in ecuatia diabet-boala parodontald putem evidentia o reciprocitate.

Scopuri subsecventiale:

- obtinerea datelor cu privire la patologia odontala ;

- obtinerea datelor epidemiologice privind boala parodontala;

- aprecierea severitdtii bolii parodontale in diferite stadii;

- compararea concentratiilor markerilor plasmatici in diferite stadii ale bolii parodontal;
- corelatii intre markerii plasmatici si indicatori clinici raportati la progresia bolii

parodontale;

2. Materialul de studiu

Materialul de studiu utilizat in cadrul cercetarii de fatd pentru a evalua influenta
diabetului zaharat asupra patologiei odontoparodontalecuprinde doud loturi distincte de
pacienti.Au fost introduse in studiu 420 de persoane impartite in doud loturi dupa cum

urmeaza:

1. Un lot de 210 subiecti, ce prezentau patologie odonto-parodontala si diabet zahar si
care s-au prezentat in ambulatoriul de medicina dentara si in Centrul Stomatologic

Universitar in perioada martie 2018 — august 2020;
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2. Al 2lea lot este lotul martor constituit,de asemenea, din 210 subiecti, cu patologie

odonto-parodontala, dar fara prezenta diabetului zaharat.

Pentru includerea in studiu au fost elaborate o serie de critetii de includere si excludere

ale subiectilor.

2.1.Structura lotului cercetat

Lotul de cercetat, compus din 210 subiecti, poate fi structurat in functie de o serie de
criterii dupa cum urmeaza:
a) in functie de varsta: (subiectii au varste intre 26-65 ani)
- grupe de varstda 26-30 ani: 10 subiecti — 5%
31-40 ani: 25 subiecti — 12%
41-50 ani: 58 subiecti — 28%
51-60 ani: 76 subiecti — 36%
61-65 ani: 41 subiecti — 16%
b) in functie de sex: 105 barbati — 50%
105 femei — 50%

2.2 Structura lotului martor

Lotul martor, compus din 210 subiecti, poate fi structurat in functie de o serie de criterii dupa
cum urmeaza:
a) in functie de varsta: (subiectii au varste cuprinse intre 26-65 ani)
- grupe de varstd - 26-30 ani: 8 subiecti — 4%
- 31-40 ani: 33 subiecti — 16%
- 41-50 ani: 49 subiecti — 23%
- 51-60 ani: 80 subiecti —38%
- 61-65 ani: 40 subiecti — 19%

b) in functie de sex: 105 barbati — 50%
105 femei — 50%

Structura loturilor anterior prezentata a fost aplicata in cadrul primelor 3 studii de
cercetare, pentru studiul 4 din cadrul acestei teze am folosit un lot de cercetare reprezentat de

33 de subiecti cu patologie odonto-parodontala si diabet zaharat si un lot martor, omogen, tot

14



de 33 de subiecti cu patologie odonto-parodontald, dar fara diabet zaharat. Subiectii inclusi in
acest studiu au respectat criteriile de includere si excludere aplicate in cadrul celorlalte studii
si am aplicat de asemenea, repartitia subiectilor pe grupe de varsta similar studiilor anterioare.
Toti subiectii au fost bine informati si si-au dat consimtamantul pentru includerea in acest

studiu.

3.Metodologia de lucru

Metodologia de lucru include evidentierea patologiei odonto-parodontale la pacientii
cu diabet zaharat. Subiectii care fac obiectul studiului nostru au fost analizati in contextul
clinic si evaluati prin metodologii specifice care includ analiza starii de sandtate orald a

acestora.

3.1 Metode de cercetare utilizate in studiu

Metodele de cercetare care au fost aplicate in cadrul studiului actual si care urmeaza a
fi descrise in paginile urmatoare sunt:
1. chestionarul de simptome si sindroame
2. examenul clinic al cavitatii orale
3. examenul radiologic pe ortopantomografii
4. determinarea concentratiei plasmatice a citokinelor
5

prelucrarea statistica a datelor obtinute

STUDIUL 1: IDENTIFICAREA POTENTIALILOR FACTORI DE RISC
TNDEBUTUL ST EVOLUTIA PATOLOGIEI ODONTOPARODONTALE

Introducere

Parodontita este o boald multifactoriala, influentata de diversi factori de risc. Varsta inaintata
cauzeazd modificdri functionale ale sistemului imunitar, crescand susceptibilitatea la boli
cornice. Genul, stilul de viata si factorii de mediu sunt asociati aparitiei si progresiei bolii
parodontale. Influenta acestor factori de risc asupra boli parodontale constituie o preocupare
n cercetarea, evolutia si tratamentul bolii parodontale putand fi influentat de prezenta acestor

factori.
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Ipoteza de lucru

Scopul acestui studiu este de a obtine de la subiectii inclusi in studiu date demografice,
precum si date cu privire la anumiti factori de risc care pot determina evolutia bolii
parodontale. Acest studiu a plecat de la ideea ca poate fi posibila incetinirea progresiei bolii
parodontale prin instituirea timpurie a unei profilaxii dupa identificarea posibililor factori de

risc.

Material si metoda

S-a studiat un lot de 210 subiecti care prezentau patologie odonto-parodontala si care s-au
prezentat in cabinetul de medicind dentara si in Centrul Stomatologic Universitar in perioada
martie 2018 — august 2019.

Toti pacientii au fost informati cu privire la realizarea studiului si si-au dat consimtamantul

pentru includere.

Rezultate

In urma prelucririi statistice a datelor culese dupa aplicarea chestionarului, am obtinut
rezultate care sunt semnificative statistic. Aceastd metoda de lucru este descrisa in detaliu la
capitolul ,,3.1.1 Metoda de aplicare a chestionarului de simptome si sindroame” si prezentat
in anexa nr. 1. Interpretarea acestei metode poate avea un anumit grad de subiectivitate
deoarece depinde in mare masurd de disponibilitatea si atentia cu care subiectii luati In studiu
au raspuns la intrebdrile din chestionar. Pentru prelucrarea statistica fost utilizat programul
SPSS (Statistic Program for Social Science), versiunea 25, care este descrisa in detaliu in
capitolul ,, 3. 1.6 Metoda de prelucrare statistica a datelor”.

Chestionarul aplicat in cadrul studiului a fost Tmpartit in doud seturi de intrebari.
Primul set de intrebari (I 1-48) se refera la date generale privind starea de sanatate a celor 210
subiecti luati in studiu , iar ce de al doilea set de intrebari din chestionare (Il 1-21) se refera la
date referitoare la starea de sanatate oro-dentara a subiectilor luati in studiu, iar rezultatele

obtinute sunt prezentate in graficele urméatoare:
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Figura nr 1- Analiza datelor privind sanatatea oro-dentard prin raspunsul la intrebarile II 1-6 (lot C sau lot de

cercetat, lot M sau lot martor)

Analiza datelor a pus in evidenta faptul ca sangererea gingivald este ,,Deseori” prezenta la
aproximativ jumatate din subiectii lotului de cercetat si doar ,,uneori” intalnita la pacientii
lotului martor. De asemenea, peste jumatate din subiectii lotului de cercetare afirma ca
,Uneori” prezinta inclestarea maxilarelor comparativ cu un numar mai redus depacienti din
lotul M care declard ca acelasi lucru.Durerile dentare sunt prezente ,uneori” la peste
jumatatedin subiectii lotului de cercetat si de asemenea sidin subiectii lotului martor.
Rezultate similare au fost obtinute si in cazul prezentei leziunilor dureroase la nivelul cavitatii
orale unde un procent mai mare de subiectii din lotul de cercetare afirmd ca prezintd ,,uneori”
leziuni dureroase la nivelul cavitatii orale.

Interesant de subliniat este faptul ca peste jumadtate din subiectii lotului de cercetat
declara caprezina mobilitate dentara comparativ cu mai putin de jumatatedin subiectii lotului

martor care declara acest lucru.

- C w-M
60,00% con -0 =
! 60,00% 6000

40,00%
40.00% 40,00%

2000%
20,00% 2000;

Figura nr. 2- Analiza datelor privind sandtatea oro-dentard prin raspunsul la intrebarile IT 6-8 (lot C sau lot

de cercetat, lot M sau lot martor)
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Din analiza acestor date reiese faptul cd pacientii ambelor loturi au aproximativ acelasi grad

de igiend orald si folosesc extrem de rar adjuvantele de igiena orala.
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Figura nr.3 - Analiza datelor privind sandtatea oro-dentard prin raspunsul la intrebarile I1 9-13 (lot C sau lot
de cercetat, lot M sau lot martor)

Putem concluziona, din analiza datelor, faptul ca adresabilitatea la serviciile de
medicina dentard este scazutd, rezultatele fiind similare atat la lotul martor, cat si la lotul de
cercetat. Niciunul din pacienti ambelor loturi nu au urmat un tratament stomatologic sau al
afectiunilor parodontale in ultimele 12 luni, acesta fiind si criteriu de excludere din studiu.
Marea majoritate a pacientilor, atat din lotul de control cat si din cel martor, sustin ca nu au
urmat tratamente ortodontice si nu prezinta puncte dureroase la nivelul tegumentelor fetei.

Majoritatea pacientilor din lotul de cercetare au avut singerari prelungite dupa
extractii dentare sau alte interventii chirurgicale.Pacientii ambelor loturi declara ca se prezinta
la medicul stomatolog doar atunci cand apare durerea. Pacientii lotului de cercetat considera
ca problemele dentare s-au agravat in ultimii ani in procent de 73,81%comparativ cu 57,62%

din pacientii lotului martor care considera ca problemele lor dentare nu s-au agravat.

80,00%
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0,00%

14 s 116 "7 18 ns 120 n21

Figura nr. 4 — Analiza graficd a datelor privind sanatatea oro-dentara prin raspunsul la intrebarile 11 14-21 (lot C
sau lot de cercetat, lot M sau lot martor)
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4.5 Discutii

Studiile din literatura au evidentiat faptul ca anumite afectiuni din sfera
stomatologica pot fi asociate cu prezenta diabetului zaharat si suStin ideea ca boala
parodontala este cauza principald de pierdere a unititilor dentare la pacientii cu boala
diabetica.(70)

In acest studiu incercim si punem in evidentd importanta cunoasterii Statusului
general si importanta existentei unor factori de risc local (placa bacteriand, tartru, resorbtia
0so0asd) care pot determina sau influenta atat activitatea diabetului zaharat, cat si activitatea
patologiei odonto-parodontale.

Important de subliniat este faptul ca subiectii lotului de cercetat prezinta intr-un
procent majoritar, modificari ale mirosului si gustului, comparativ cu lotul martor de subiecti
cu boala parodontala, dar fara diabet zaharat unde mare majoritate nu prezinta gust si miros
alterat, aceasta constatare este similarda cu cea demonstratd de Gibson si colab. unde s-a
observat 20,7% pacienti cu alterare a gustului, dar nu a fost in conformitate cu studiul lui
Quirino si colab. unde 36,5% pacienti au demonstrat simptomul.

Xerostomia este frecvent prezentd in diabetul zaharat, aceasta fiind prezenta si la
majoritatea subiectilor din lotul de cercetat care au cantitatea de salivd foarte scazuta,senzatie
de gurd sau gat uscat si senzatie de gat iritat, lucru care explica frecventa crescuta a cariei
dentare. Aceasta constatare a fost similara cu studiile lui Ship, care a demonstrat ca diabeticii
aveau un debit salivar scdzut, dar aceastd constatare a fost in contradictie cu studiile lui
Quirino si colab. (68,6%) unde s-a demonstrat o incidentd crescutd a hiposalivatiei la
diabetici, in timp ce Miralles si colab. au sugerat ca nu existd diferente intre diabetici si
subiectii sanatosi in cazul fluxului salivar.

Comparativ cu subiectii lotului martor, fara diabet zaharat, subiectii lotului de cercetat
sustin ca sunt uneori nerabdatori, agitati, prezinta stare de nervozitate si au momente de
deprimare, dificultati de concentrare, tendinta de uitare, si lipsa de energie, simptome ce le
afecteaza calitatea vietii si le scade randamentul la locul de munca.La majoritatea pacientilor
cu diabet zaharat problemele dentare s-au agravat in ultimii ani, acestia prezinta deseori
sangerare gingivald si leziuni dureroase la nivelul cavititii orale. In ceea ce priveste
mobilitatea dentard, aceasta este prezentd intr-un procent mai mare la subiectii cu diabet
zaharat comparativ cu cei fara boald diabeticd lucru sustinut si de datele din literatura de

specilitate.(75)
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4.6 Concluzii

Tn urma acestui studiu, putem concluziona faptul ca adresabilitatea la serviciile de
medicina dentard este scazutd, rezultatele fiind similare atat la lotul martor, cat si la lotul de
cercetat acestia prezentandu-se la medicul stomatolog doar atunci cand apare durerea. S-a
evidentiat faptul ca pacientii ambelor loturi au aproximativ acelasi grad de igiend orald si
folosesc extrem de rar adjuvantele de igiend orala. Pacientii diabetici dezvolta simptome care
afecteaza calitatea vietii lor, iar prezentarea regulata in cabinetul de medicind dentara pentru
dispensarizare periodicd poate prevenii aparitia complicatiilor la nivelul cavitétii bucale.
Medicul de medicind dentara are sarcina si responsabilitatea de a cunoaste pacientul,
complicatiile diabetului si asigurarea unui tratament complet si complex. O igiend deficitara
conduce spre dezvoltarea florei bacteriene formand placa supra si subgingivala si favorizand
aparitia tartrului dentar.Asocierea iritatiilor locale in mediul oral, cu placa bacteriand si
dezechilibrele produse de boala diabetica, intervin in progresia bolii parodontale si a

patologiei carioase. Ar trebui sa fie incurajata cercetarea in acest domeniu.

STUDIUL 2- IMPORTANTA PARAMETRILOR CLINICI SI
RADIOLGICI, CA INDICATORI IN APARITIA SI PROGRESIA BOLII
PARODONTALE

Introducere

Pentru stabilirea unui diagnostic complet si complex, subiectii au fost examinati clinic
intr-un ambulatoriu de specialitate medicina dentard. La examenul clinic am urmarit criterii
generale, dar si criterii specifice de evaluare care au fost consemnate intr-o fisa de examinare
stomatologicd individualizatd studiului de fatd. Numadrul inscris pe fisa de examinare
corespunde cu numarul chestionarului si se refera la acelasi pacient astfel incat, la prelucrarea

statistica a datelor obtinute, sa se poata face corelatii corespunzatoare.

Ipoteza de lucru

Scopul acestui studiu este stabilirea unui diagnostic complet si complex. Instituirea unei
profilaxii si incetinirea evolutiei bolii parodontale poate fi realizata prin identificarea unor

posibili factori de risc.
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Material si metoda

Pentru studiul de fatd au fost folosite loturile de pacienti descrise numeric si structural in
studiul 1. Au fost respectate aceleasi criterii de includere si excludere din studiu, toti pacienti
au fost informati si si-au dat acordul pentru inlcuderea in studiu.Radiografiile panoramice au
fost efectuate tuturor subiectilor care fac obiectul materialului de studiu din cadrul cercetarii
actuale. Aceste radiografii au fost efectuate cu acelasi aparat pentru a putea fi comparate intre

ele. Toti pacienti si-au dat consimtdmantul pentru includerea in studiu.

Rezultate

Pentru prezentarea rezultatelor analizei datelor s-au utilizat indicatori ai tendintei
centrale precum medie(mean), deviatie standard (SD), mediana (median), interval
interquartilic (percentile 25 — percentile 75), valoare minima (min) si valoare maxima (max),
in cazul datelor cantitative, respectiv numar de cazuri si procente pentru datele calitative.
Pentru analiza comparativa a celor doua loturi (lotul de control - C si lotul martor - M) au fost
utilizate testele Student T test sau Mann-Whitney U test pentru cazul variabilelor cantitative,
respectiv testele Chi-Square sau Fischer pentru cazul variabilelor calitative. Instrumentele
software Excel si SPSS au fost utilizate pentru preprocesarea si analiza datelor, iar Th urma
prelucrarii statistice a datelor culese, dupa examinarea clinicd si radiologica a subiectilor, am
obtinut rezultate care sunt semnificative statistic.

Am obtinut diferente din punct de vedere statistic, intre cele doua loturi de subiecti, Tn
ceea ce priveste sangerarea gingivald, prezenta placii bacteriene si a tartrului la nivelul
grupului frontal si molar, atat in treimea cervicala, treimea medie, cat si incizal sau ocluzal.
Variabilele clinice descrise anterior lipsesc la peste jumatate din grupul martor pe cand in
lotul de control au fost indentificati foarte putini subiecti care nu prezintd acesti factori de risc
ai afectdrii parodontale. Subiectii lotului de cercetare prezintd in procent mult mai mare
retrectii gingivale si mobilitate dentara, atat la nivelul grupului frontal, cat si la nivelul
grupului lateral. Examenul clinic pune in evidentd o mobilitate de gradul 2 spre 3 in cadrul
lotului de cercetare comparativ cu lotul martor unde niciun subiect nu prezinta mobilitate de
gradul3, marea majoritate prezentind o mobilitate dentari de gradul 1. Tn urma analizei
datelor cu privire la numarul pungilor parodontale, cat si la profunzimea lor s-au decelat

diferente semnificativ statistic intre cele doud loturi luate in studiu.
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Figura nr.5 - Analiza grafica a variabilei ,, numdr pungi parodontale total, maxilar si mandibular”
pentru cele doua loturi (lot C sau lot de cercetat, lot M sau lot martor)
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Figura nr. 6— Analiza grafica a variabilei ,,adancimea pungi parodontale maxilar si mandibular”
pentru cele doua loturi (lot C sau lot de cercetat, lot M sau lot martor)

Tn urma analizei statistice a datelor privind grosimea osului mandibular, la nivelul
molarilor 36, 46 si respectiv la nivelul liniei mediene S-au decelat modificari semnificat
statistic (19,18+7,15 lotul C vs. 30,04+£10,47 lotul M, dreapta; 23,45+9,46 lotul C vs.
29,65+10,60 lotul M stanga; 18,96+5,72 lotul C vs. 31,9749,76 lotul M linia mediana).
(p=0.000) Am observat de asemenea, ca grosimea osului la maxilar la nivelul primului molar,
atat pe partea stanga cat si pe partea dreapta, este semnificativ mai scazuta la lotul de control
comparativ cu lotul martor (st: 8.98+4.32 vs. 16.63+4.48, p=0.000, dr: 9.50+3.18 vs.
18.48+2.83, p=0.000). Modificari se observa si la nivelul spinei nazale, unde osul maxilar este
semnificat mai scazut la lotul de control comparativ cu lotul martor. (p=0.000)
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Figura nr. 7- Analiza grafica a variabilei ,, grosime os maxilar si mandibular M6 stinga, dreapta precum si la
nivelul spinei nazale si liniei mediene” pentru cele doua loturi (lot C sau lot de cercetat, lot M sau lot
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In cadrul studiului am obtinut si diferente nesemnificative statistic cu privire la numarul
proceselor carioase tratate si netratate, numarul obturatiilor coronare, clasele de edentatie

maxilard si mandibulard protezate sau neprotezate.
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Figura nr. 8- Analiza descriptiva a variabilei ,, clasa edentatiei, maxilar si mandibula” pentru cele doua loturi
(lot C sau lot de cercetat, lot M sau lot martor)

Discutii

In studiul de fata am incercat sd punem in evidentd efectele diabetului zaharat asupra
sanatatii orale, plecand de la ideea ca boala parodontald este o complicatie a diabetului
determinatd de prezenta factorilor generali, dar si locali in special prezenta placii bacteriene.
Am luat Tn calcul indicatorii clinici si radiologici si am pus accent pe parametrii parodontali
care au prezentat anumite particularitati, mult mai agresive la pacientii diagnosticati cu diabet
zaharat si boala parodontald comparativ cu lotul de subiecti cu boala parodontala, dar cu
absenta diabetului zaharat.

Factorii favorizanti pentru aparitia bolii parodontale la pacientii cu diabet zaharat sunt
in principal prezenta placii bacteriene si a tartrului dentar. Sangerarea gingivala este primul
semn clinic ce evalueaza importanta inflamatiei gingivale. In prezentul studiu, am constatat
diferente semnificative din punct de vedere statistic intre cele doud loturi in ceea ce priveste
prezenta factorilor de risc ai bolii parodontale, si anume inflamatia gingivala, evidentiata prin
prezenta sangerarii gingivale, placa bacteriana si tartru, atat la nivelul treimii cervicale, treimii
medii, cat si incizal sau ocluzal in cazul dintilor din zona laterala. De asemenea, acestia au
prezentat pierderea de atasament crescutd, cu valori mari ale dimensiunii si frecventei
recesiunilor gingivale. Majoritatea subiectilor din lotul de cercetare au prezentat pungi
parodontale profunde, resorbtie osoasa difuza si resorbtia septurilor interdentare atat in zona
frontala, cat si laterala. Acest lucru explica mobilitatea dentara crescuta prezenta la pacientii

lotului studiat, majoritatea prezentand gradul 2, 3 de mobilitate. Se observa cad afectarea
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0soasa este mult mai accentuata la subiectii lotului de cercetare comparativ cu lotul martor.
Subiectii lotului de cercetare prezintd mobilitate accentuatd, pungi parodontale profunde si
resorbtie osoasd difuza accentuata comparativ cu lotul martor unde lipsa mobilitatii dentare la
nivelul molarilor s-a evidentiat la peste jumatate din lotul martor, iar 92,86% dintre subiectii

lotului martor nu prezinta resorbtia septurilor interdentare.

Concluzii

Putem concluziona faptul ca subiectii cu diabet zaharat prezintd un interes mai scazut
pentru mentinerea sanatatii orale, prezintd factorii de riscai bolii parodontale (inflamatie
gingivala, placa - bacteriana, tartru) atat la nivelul grupului incisiv, cat si la molari intr-un
procent mult mai mare comparativ cu lotul martor acest lucru explicand afectarea osoasa

locala, mult mai accentuata in cadrul acestui lot.

STUDIUL 3- CORELATII INTRE REZULTATELE OBTINUTE PRIN
METODA APLICARII CHESTIONARULUI SI EXAMINAREA
CLINICO-RADIOLOGICA

Introducere

Pentru stabilirea unui diagnostic complet si complex, subiectii au fost examinati clinic
intr-un ambulatoriu de specialitate de medicina dentara. La examenul clinic am urmarit criterii
generale, dar si criterii specifice de evaluare care au fost consemnate ntr-o fisd de examinare
stomatologicd individualizatd studiuluide fatd. Numarul inscris pe fisa de examinare
corespunde cu numarul chestionarului si se refera la acelasi pacient astfel incét, la prelucrarea

statisticd a datelor obtinute, sd se poata face corelatii corespunzatoare.

6.2 Ipoteza de lucru

Pentru realizarea studiul de fatd am ales realizarea corelatiilor dintre raspunsurile cu
cele mai semnificative rezultate obtinute la chestionarul aplicat in cadrul studiului 1 si
variabilele clinice si radiologice, evaluate n cadrul studiului 2, cu cele mai semnificate

rezultate din punct de vedere statistic.
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Material si metoda

Materialul utilizat in cadrul studiului de fatd, pentru realizarea corelatiilor dintre
rezultatele obtinute la metoda de aplicare a chestionarului si metoda de evaluare clinica si
radiologica a cavitatii orale, cuprinde loturile de pacienti incluse si in cadrul celor doua studii
mentionate anterior.Pentru realizareacorelatiilor statistice din acest studiu, am folosit softul
SPSS (Statistic Program for Social Science), versiunea 25.0, acest program oferind facilitati
atat pentru realizarea analizei datelor, cat si pentru reprezentarea grafica si este descris in

detaliu in capitolul "3.1.6 Analiza Statistica a datelor”.

Analiza Rezultate

In urma analizei statistice a corelatiei dintre ce doud variabile, sangerarea gingivala si
starea de sadnatate, reiese faptul ca dintre cei care considera ca starea lor de sanatate actuala
este foarte bund sau bund, 1n cazul lotului de control, peste jumatate dintre acestia prezinta
sangerare gingivala la atingere sau spontand. Cei care considerd ca starea lor de sanatate
actuala este rea sunt pacienti doar din lotul de control, iar peste jumatate dintre acestia

prezinta sangerare gingivala spontana.

Prin corelatia statistica a starii de sandtate si placa bacteriana de la nivelul incisivilor s-a pus
in evidenta faptul ca, la nivelul grupului de cercetare, marea majoritate a subiectilor (73,9%)
prezintd placa bacteriand in treimea cervicald. La nivelul treimii medii si incizale subiectii
lotului de control prezintd placad bacteriana ntr-un procent egal de 13%. Dintre cei care
considera ca au o stare de sanatate buna jumatate din lotul de cercetare prezintd placa
bacteriana n treimea.

Corelatia statistica a celor doud variabile, starea de sdnatate si nivelul tartrului la nivel molar,
pune in evidentd faptul ca in lotul de cercetare dintre cei care considerd ca au o stare de
sandtate actuala foarte bund 21,7% prezinta tartru dentar atit in treimea cervicald cat si medie
si doar 8,7% sunt lipsiti de prezenta tartrului dentar la nivel molar.

De asemnea, in urma corelatiei statistice a gradului mobilitatii dentare la nivelul incisivilor si
starea de sandtate din lotul de cercetare dintre cei care considera ca au o stare de sandtate
actuald foarte buna sau buna prezinta mobilitate de gradul 2 la nivelul incisivilor comparativ
cu subiectii lotului martor au o stare de sandtate foarte bund sau bund, acestia nu prezinta
mobilitate dentari la nivel incisiv. In cazul subiectilor lotului de cercetare care consideri ci au
o stare de sdnatate rea, marea majoritate prezintad la nivelul incisivilor mobilitate de gradul 3.
Subiectii lotului de control care sustin cd au o stare de sandtate actuala bund au o medie a

indltimii pungilor parodontale la sondare la nivelul molarilor de 4,06+1,39 deviatia standard.
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In ceea ce priveste retractia gingivala sunt diferente semnificative intre cele doua loturi atat la
nivelul molarilor, cat si la nivelul incisivilor astfel: lotul de control prezinta la nivelul incisivo
medie a reactie gingivale de 2,30 mm, iar la nivelul molari 2,04 in timp ce subiectii lotului

martor media retractiei gingivale la nivel incisiv 0,73, iar la nivel molar 0,58 mm.
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lot incisivi
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Figura nr. 9 — Analiza graficd a indltimii pungilor parodontale la sondare la nivelul incisivilor si molarilor
corelate cu starea de sandtate si retractia gingivala la nivelul incisivior si molarilor cu starea de sandtate
pentru cele doud loturi (lot C sau lot de cercetat, lot M sau lot martor)

Am obtinut o corelatie semnificativa pozitiva intre gradul mobilitdtii dentare la incisivi
si molari si modificdri ale mirosului (i6 - Aveti impresia ca lucrurile nu mai au acelasi miros
7). Tot o corelatie semnificativa pozitiva s-a observat si intre gradul mobilitatii dentare la
incisivi, molari, placa muco-bacteriana, la tartru la molari si momente de deprimare,
nerabdare / agitatie (128, 129). De asemenea este o corelatie directd intre gradul mobilitatii la
incisivi si gradul mobilitatii la molari, respectiv intre tartru la incisivi si placa muco-

bacteriana la incisivi, tartru la molari si placa muco-bacteriand la molari.

placa
gradul_mol ¥ ®
gradul_mobiltatii_dentare_molan @

Figura nr.10 — Analiza grafica a corelatiei dintre variabilele referitoare la starea de sandtate
generala (i1-i20; i21-i39) si variabilele referitoare la starea reala oro-dentara
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S-a observat o corelatie semnificativa pozitiva intre practica de a se prezenta la medicul de
familie sau medicul stomatolog pentru control si nivelul tartrului si al placii muco-bacteriene

la molari respectiv gradul mobilitatii dentare la incisive si la molari.
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Figura nr. 11 —Analiza grafica a corelatiei dintre variabilele referitoare la starea de sanatate oro-
dentara (112-118 si 119-1113) si variabilele referitoare la starea reala oro-dentara

Discutii

Diabetul zaharat este una dintre problemele cronice majore de sdnatate cu care se
confrunta lumea astazi si cea mai frecventd dintre tulburarile endocrine si metabolice. Acesta
se afla pe locul 7 printre principalele cauze de deces. Studiile aratd cad 50% dintre pacientii
diabetici sunt de obicei nediagnosticati, incidenta pare sd creasca rapid in aceste zile, iar
raportul dintre pacientii cu diabet de tip I si de tip II este de 1:3.S-a evidentiat faptul cd apar
mai multe manifestari orale la pacientii diabetici.

Tn studiul nostru in urma corelatiei dintre starea de sanitate si variabilele clinice, am pus
in evidenta faptul cd dintre cei care considera ca starea lor de sandntate actuald este foarte
bund sau bund, in cazul lotului de control, peste jumdtate dintre acestia prezintd sdngerare
gingivald la atingere sau spontana, prezintd placa bacteriana la nivelul incisivilor pana in
treimea cervicala, iar la nivel molar pand la nivelul treimii medii. De asemenea, acesti
pacienti prezintd tartru pana la nivelul treimii medii atat la nivel incisiv cat si molar. Placa
bacteriana si tartrul dentar sunt factori de risc care pot influenta progresia bolii parodontale.

Studiul nostru pune in evidentd gradului mobilitatii dentare la nivelul incisivilor in
functie de starea sdnatate astfel: 87% din lotul de cercetare dintre cei care considerd cd au o
stare de sdnatate actuald foarte bund prezintd mobilitate de gradul 2 la nivelul incisivilor

comparativ cu subiectii lotului martor unde 70% din cei care considerd ca au o stare de
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sandtate foarte bund, nu prezintd mobilitate dentard la nivel incisiv. Subiectii lotului de
cercetare care considerd ca au o stare de sanatate buna prezintad intr-un procent de 60.7% o
mobilitate de gradul 2 la nivelul incisivilor comparativ cu subiectii lotului martor care
considerd cd au o stare de sandtate bund, unde 37.1% nu prezintda mobilitate la nivelul
grupului incisiv. In cazul subiectilor lotului de cercetare care considerd ci au o stare de
sanatate rea 77.8% la nivelul incisivilor mobilitate de gradul 3.

De asmenea, studiul pune in evidentd adancimea pungilor parodontale si retractia
gingivald in functie de aprecierea stérii de sanatate evaluata la aplicarea chestionarului, astfel:
subiectii lotului de control care sustin cd au o stare de sdndtate actuald bund au o medie a
adancimii pungilor parodontale la sondare crescuta comparativ cu lotul martor precum si
retractie gingivala mult mai accentuata.

Studiul pune in evidentd o corelatie semnificativa pozitiva intre practica de a se
prezenta la medicul de familie sau medicul stomatolog pentru control si nivelul tartrului si al

placii bacteriene la molari respectiv gradul mobilitatii dentare la incisivi si la molari.

6.6 Concluzii

Studiul de fata concluzioneaza faptul ca subiectii lotului de cercetare, subiecti cu diabet
zaharat si boald aprodontala, desi considerd cd au o stare de sanatate foarte buna, prezintd
patologie odonto-parodontala mult mai accentuatd comparativ cu lotul martor, format din
subiecti cu boald parodontala, dar fard diabet zaharat.

Pentru a analiza care sunt principalii factori discriminanti intre cele doud loturi au fost
utilizati arborii de decizie. Factorii identificati, in contextul in care au fost luate In considerare
toate variabilele din ambele chestionare, au identificat ca factori discriminanti: inflamatia
mucoasei sinusale, resorbtia osoasa, gradul mobiliatii dentare la molari, grosime os spinal
nazal, resorbtia septurilor interdentare. Astfel, o mare parte din pacientii lotulului de control
prezintd inflamatie a mucoasei sinusale si resorbtie osoasd asimetricd si grosimea osului
spinei nazale sub 39 mm in timp ce o mare parte din pacientii lotulului martor nu au inflamatii

ale mucoasei sinusale si gradul mobilitétii dentare la molari este sub gradul 3.
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STUDIUL 4 - IMPORTANTA ANALIZEI MARKERILOR IMUNOLIGICI iN
PROGRESIA PATOLOGIEI ODONTOPARODONTALE

Introducere

Cercetarile ample din ultimele decenii au demonstrat ca citokinele joaca roluri
importante in homeostazia tisulara. in plus, s-a demonstrat ca productia crescuti de citokine
poate duce la aparitia bolii si distructii tisulare. De remarcat este faptul ca citokinele care
joaca roluri importante in raspunsurile inflamatorii si sunt, de asemenea, reglatori proeminenti
ai homeostaziei tisulare. Monitorizarea expresiei citokinelor in tesuturile parodontale

inflamate ar putea fi o cale obiectiva de evaluare a activitatii bolii parodontale.

Ipoteza de lucru

Ipoteza de lucru pentru aceasta studiu a avut ca punct de plecare constatarea clinica
care sustine ideea cd pacientii cu diabet zaharat pot prezenta o serie de afectiuni odonto-
parodontale specifice. Stabilirea precoce a diagnosticului si instituirea tratamentului poate fi
realizatd prin dentificarea unor markeri imunologici plasmatici in boala parodontald, in
functie de stadiul bolii. Pentru evitarea aparitiei complicatiilor trebuie stabilit diagnosticul
bolii parodontale in stadiile initiale, la pacientii cu diabet zaharat, avand ca si scop elaborarea

masurilor profilactice sau chiar instituirea precoce a terapiei.

Material si metoda

S-a studiat un lot de 66 subiecti care prezentau patologie odonto-parodontala si care s-
au prezentat in cabinetul de medicind dentard si in Centrul Stomatologic Universitar in
perioada martie 2019 — august 2020. Am luat Tn studiu evaluarea indicatorilor clinici
caracteristici bolii parodontale generalizate, precum si evaluarea markerilor imunologici IL1f,
IL4, IL8 si TNFa. Pentru verificarea veridicitatii unor ipoteze, interferente statistice din acest
studiu, am folosit softul SPSS (Statistic Program for Social Science), versiunea 25.0, acest
program oferind facilitdti atat pentru realizarea analizei datelor cat si pentru reprezentarea

grafica. Toti pacientii si-au dat consimtdmantul pentru includerea in studiu.

Analiza Rezultatelor
Am realizat repartitia pe mediu de provenientd si reiese faptul ca din numarul total de
subiecti 48,5% provin din mediul rural, iar 51,5% din mediul urban, repartitia loturilor fiind

astfel omogena si fara diferente statistic semnificative (p> 0,005). Dintre cei 66 de subiecti
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luati in studiu, 33 sunt subiecti de gen feminin si 33 subiecti de gen masculin. Repartitia pe
gen intre subiectii cu boala parodontald si diabet zaharat si subiectii cu boald parodontald dar
fara diabet zaharat nu diferd semnificativ, motiv pentru care diferente obtinute la evaluarea
indicatorilor clinici nu pot fi atribuite diferentelor dintre cele doud genuri.Analiza varstei
subiectilor ne arata faptul ca media de varstd este de aproximativ 53 de ani cu o minima de
33 de ani si varsta maxima de 66 ani. Repartitia pe grupe de varstd evidentiaza faptul ca
42,4% din loturile de subiecti sunt pacientii cu varsta de peste 61 ani. Grupa de varsta 41-50
de ani cuprinde un procent de 24,2% din numarul total al subiectilor, iar grupele de varsta 51-
60 si 30-40 cuprind un procent apropriat de subiecti, respectiv 18,2% pentru grupa de varsta

51-60 si 15,2% pentru categoria de varsta 30-40 ani.

categorie de varsta

He+

Es1-60
Q4150
Waod0

Figura nr.12- repartitia subiectilor pe categori de virstd

La analiza statistica a datelor cu privire la repatitia pacientilor pe stadii de boald, reiese faptul
ca 36,4% din subiectii luati in studiu prezintad un stadiu incipient al bolii parodontale, 30,3%
prezintd un stadiu moderat, iar28,8 % dintre subiecti prezintd un stadiu avansat al bolii
parodontale. Doar 4,5 % din totalul subiectilor inclusi in studiu, prezintd o igiend orald buna

si sunt considerati pacienti sandtosi.

Stadiul bolii
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Figura nr.13- repartitia subiectilor in functie de stadiul bolii
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Am aplicat in cadrul studiului t-teste intre esantioane independente si am obtinut diferente
semnificative din punct de vedere statistic intre cele doud loturi la toate varibilele clinice
incluse 1n studiu si la markerii imunologici analizati. Am obtinut modificari ale markerilor
imunologici in functie de stadiul bolii parodontale. Intre stadiul bolii doi si trei se evidentiaza
diferente 1nalt semnificative din punct de vedere statistic pentru interleukina 1p.De asemenea,
la nivelul interleukinei 4 se observa in stadiul doi ca media valorile este mai scazuta fata de
n stadiul trei (p=0.000).Am observat diferente inalt semnificative din punct de vedere statistic
si 1a nivelul interleukinei 8 siTNFa intre cele doud stadii ale bolii parodontale generalizate.
Atéat pentru interleukina 8 Tn stadiul doi cat si pentru TNFa in stadiul doi se observa ca media

valorilor este mai scazuta fata de stadiul trei. (p=0.000)

Tabel nr 1- diferente intre stadiul bolii incipiente si moderat

Std.
ErrorMea
Stadiul bolii N Mean Std. Deviation n
Interleukina 18 stadiul doi 24 10,46 5,756 1,175
(valori) stadiul trei 20 21,80 7,509 1,679
IL4 stadiul doi 24 25,88 5,535 1,130
stadiul trei 20 34,10 7,833 1,752
IL8 stadiul doi 24 49,42 7,330 1,496
stadiul trei 20 58,90 2,673 ,598
TNFa stadiul doi 24 30,63 6,233 1,272
stadiul trei 20 45,75 6,950 1,554
Tabel nr. 2 — diferente intre stadiul bolii incipiente si moderat
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
F Sig. t df Sig. (2-tailed) | MeanDifference

Interleukina 5,265 ,027 -5,670 42 ,000 -11,342

1P (valori) -5,535 | 35,192 ,000 -11,342

IL4 10,148 ,003 -4,071 42 ,000 -8,225

-3,946 33,333 ,000 -8,225

IL8 24,191 ,000 -5,481 42 ,000 -9,483

-5,886 30,003 ,000 -9,483

TNFa ,581 ,450 -7,607 42 ,000 -15,125

-7,531 38,659 ,000 -15,125

Am obtinut la analiza markerilor imunologici diferente semnificative din punct de vedere
statistic Tntre stadiul doi si stadiul patru al bolii parodontale la toate variabilele, cu exceptia
interleukinei 4 (p>0.05). Am observat ca in stadiu doi interleukina 1p, interleukina 8 si TNF a
prezinta o medie a valorilor mult mai redusd fata de stadiul patru.(p=0.000). Putem
concluziona ca valoarea acestor factori imunologici creste odatda cu progresia bolii

parodontale.
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Tabel nr 3 — diferente intre stadiul bolii incipiente si avansat

Std.
Stadiul bolii N Mean Std. Deviation | ErrorMean
Interleukina 13 (valori) stadiul doi 24 10,46 5,756 1,175
stadiul patru 19 29,21 11,497 2,638
IL4 stadiul doi 24 25,88 5,535 1,130
stadiul patru 19 26,89 4,557 1,045
IL8 stadiul doi 24 49,42 7,330 1,496
stadiul patru 19 70,21 11,736 2,692
TNFa stadiul doi 24 30,63 6,233 1,272
stadiul patru 19 57,47 8,514 1,953
Tabel nr 4— diferente intre stadiul bolii incipiente si avansat
Levene's Test for Equality of Variances t-test for Equality of Means
MeanDif
F Sig. t df Sig. (2-tailed) ference
Interleukina 1 (valori) 12,184 001 -6,977 41 000 | -18,752
-6,495 25,079 ,000 ] -18,752
IL4 ,008 930 -,647 4 521 -1,02
-,662 40,918 511 -1,020
IL8 6,325 016 -7,114 4 000 [ -20,794
-6,751 28,693 ,000 ] -20,794
TNFa 2,865 098 -11,940 1 ,000| -26,849
-11,518 32,007 ,000 ] -26,849

Ne-a interesat sd verificdm daca exista corelatii semnificative Intre markerii imunologici

studiati, atat la lotul de cercetare cat si la lotul martor. In acest scop am folosit testul

parametric de calcul al coeficientului de corelatie Pearson.

1. LOT CERCETARE
Tabel nr. 5- corelatia datelor markerilor imunologici la subiectii lotului de cercetare

Interleukina 13

(valori) IL4 IL8 TNFa
Interleukina 1B (valori) Pearson Correlation 1 -,924" ,924™ ,946™
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000
N 33 33 33 33
IL 4 Pearson Correlation -,924" 1 -,850" -,951™
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000
N 33 33 33 33
IL8 Pearson Correlation ,924™ -,850" 1 ,889™
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000
N 33 33 33 33
TNFa Pearson Correlation ,946™ -,951" ,889™ 1
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000
N 33 33 33 33

**. Corelatia are semnificatie daca p are o valoare mai mica de 0.01
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La analiza datelor subiectilor cu boala parodontala si diabet zaharat am obtinut corelatii
pozitive, semnificative statistic (p=0.000) intre interleukina 1B si interleukina 8 si TNFa.
Coeficientul de corelatie Pearson arata ca avem o corelatie inalta, directa intre cele doua si ca
acestea variazd in acelasi sens, ambele crescand. Subiectii lotului de cercetare prezinta
corelatii negative semnificative din punct de vedere statistic.(p=0.000) Coeficientii de
corelatie negativi obtinuti, ne aratd ca avem o crestere invers proportionald, variabilele

corelate modificandu-se Tn sens contrat.

2.LOT MARTOR

Tabel nr. 6 — corelatia datelor markerilor imunologici la subiectii lotului martor
Interleukina 13

(valori) IL4 IL8 TNFa
Interleukina 1B (valori) Pearson Correlation 1 - 7757 ,884™ ,854™
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000
N 33 33 33 33
IL 4 Pearson Correlation - 7757 1 -,802™ -,887"
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000
N 33 33 33 33
IL8 Pearson Correlation ,884" -,802" 1 742"
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000
N 33 33 33 33
TNFa Pearson Correlation ,854™ -,887" 742" 1
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000
N 33 33 33 33

**_ Corelatia are semnificatie daca p are o valoare mai mica de 0.01

La subiectii cu boald parodontald, dar fard diabet zaharat, care fac parte din lotul martor, am
obtinut corelatii pozitive, semnificative din punct de vedere statistic (p=0.000). Cresterea
IL1B la subiectii cu boald parodontala determina o crestere a IL8 si TNFa, la fel si cresterea
IL8 si TNFa determind o crestere a ILIB. Am obtinut corelatii negative din care putem
concluziona faptul ca o crestere a IL4 deteremina o scadere a IL1p, IL8 si respectiv TNFa,
variabilele corelate modificandu-se in sens contrat. Prin aceste corelatii se sugereaza ca, atat
la pacientii cu boala parodontala si diabet zaharat cat si la subiectii cu boald parodontala, dar
fara diabet zaharat, interdependeta dintre citokinele studiate este frecventa.

Studiul nostru si-a propus evaluarea nivelurilor markerilor imunologici, raportat la
stadiile de boala, demonstrand astfel o crestere semnificativa a interleukinei 1B, 8 si TNFa in
stadiul doi, trei si patru ceea ce denota existenta unei cresteri a nievelului mediu al acestor

citokine odatd cu progresia bolii parodontale.

Discutii

S-a demostrat cd boala parodontald poate provoca un raspuns inflamator cronic si ca
bacteriile prezente in parodontita pot determina o crestere o markerilor biochimici ai

inflamatiei la nivelul sangelui perific al pacientilor, motiv pentru care inflamatia cronica
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sistemicd, cauzatd de patologia parodontald, poate fi un factor de risc pentru multiple boli. In
studiul de fata am inclus un numar de 66 de subiecti, toti au fost informati cu privire la studiul
efectuat si au fost de acord cu prelucrarea datelor oferind consimtdmantul scris. Subiectii au
fost selectati conform criteriilor de includere si excludere folosite 1in cadrul studiilor
anterioare, repartitia loturilor fiind astfel omogena si fara diferente statistic semnificative (p>
0,005). Dintre cei 66 de subiecti luati in studiu, 33 sunt subiecti de gen feminin si 33 subiecti
de gen masculin. Repartitia pe gen intre subiectii cu boald parodontala si diabet zaharat si
subiectii cu boala parodontala dar fara diabet zaharat nu difera semnificativ, motiv pentru care
diferente obtinute la evaluarea indicatorilor clinici nu pot fi atribuite diferentelor dintre cele
doua genuri.

Am obtinut diferente semnificative din punct de vedere statistic, la toate variabilele
incluse in studiu, intre cele doua loturi. Pentru analiza datelor am folosit Testul t, acest test ne-
a aratat cat de semnficative sunt diferentele dintre cele doud loturi de pacienti inclusi in
studiul de fata.

Ne-am propus ca in acest studiu sd punem in evidentd markerii biochimici ai
inflamatiei in cursul bolii parodontale. In urma analizei statistice a datelor am obtinut
diferente din punct de vedere statistic la nivelul interleukinei 1B intre cele doua loturi. Studiile
din literaturda eidentiaza in serul pacientilor cu boala parodontald concentratii crescute ale
1B.S-a demonstrat ca IL4 are rol central in patogeneza bolii parodontale si cd are legatura
stransa cu sanatatea tesuturilor parodontale. IL 4 a fost studiata la nivel plasmatic pentru a
pune in evidentd modificdrile nivelurilor acesteia in evolutia bolii parodontale. Unele studii
din literatura nu au aratat modificari ale nivelului mediu al acestei citokine la pacientii cu
parodontopatie fati de cei sanitosi. In studiul de fatdi am observat diferente din punct de
vedere statistica intre cele doua loturi, la analiza datelor ce urmaresc valorile interleukinei 4.

Fokema si colaboratorii, precum si alti autori din literaturd, au demonstrat ca exista
niveluri plasmatice crescute ale IL8 la subiectii cu boala parodontala. Au fost intdlnite in
literatura studii care atesta faptul ca desi boala parodontalda este asoCiatd cu cresterea
concentratiei acestei citokine in lichidul crevicular, efectele bolii au fost minime asupra
nivelului plasmatic al interleukinei.in studiul de fata, la nivelul interleukinei interleukinei 8
existd o diferentd din punct de vedere statistic intre nivelurile medii plasmatice, intre cele
doua loturi.

Este cunoscut faptul cd TNFa induce resorbtie osoasd, similar interleukinei 1f, prin
activarea osteoclastelor. Studiile din literatura au evidentiat faptul cd TNFo prezinta niveluri
crescute in lichidul crevicular si in tesuturile parodontale ale pacientilor cu boald parodontala
si cd acesta are un rol foarte important in resorbtia osoasd alveolara si distrugerea tesuturilor
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parodontale, fiind o citokina proinflamatorie. Deoarece boala parodontald este asociatd cu
cresterea TNFa, in general, se crede cda TNFa este unul dintre mediatorii distrugerii osoase
locale observatd in aceastd boald. S-a demostrat ca TNFa plasmatic a prezentat nivele
semnificativ crescute la subiectii cu boald parodontala, acestea fiind corelate cu pierderea
atasamentului gingival si adancimea pungilor parodontale, sugerand astfel o corelatie intre
nivelul TNFa si progresia bolii parodontale.(192) Studiul nostru pune in evidenta o diferenta
din punct de vedere statistic Intre cele doud loturi la nivelul citokinei TNFa.

Parodontita este des intalnita la subiectii in varsta, acest lucru este sustinut de faptul ca
imbatranirea cauzeazd modificari structurale si functionale ale sistemului imunitar, crescand
astfel sensibilitatea la boli cronice. Cu toate acestea, imbatranirea nu poate provoca aparitia
bolii parodontale decat in cazul prezentei concomitente a inflamatiei parodontale. Prevalenta
si severitatea bolii parodontale la o varsta inaintatd este pur si simplu efectul expunerii
prelungite la agresivitatea microbiana. Studiul nostru a evidentiat pentru grupele de varsta
30-40 si 51-60 modificari din punct de vedere statistic la nivelul interleukinei 8 unde s-a
evidentiat o crestere a acestei citokine odata cu avansarea in varsta.

Este cunoscut faptul ca boala parodontald este mai frecventd in populatia cu varste
inaintate decét in randul persoanelor tinere. Se presupune, cd boala va deveni mai frecventa,
n viitor, in randul persoanelor in varsta, deoarece multe dintre aceste persoane isi conserva
dintii pana la varste mai inaintate. In studiul de fatad se observa cresterea stadiului bolii si
agravarea bolii odatd cu inaintarea In varsta.

Studiul nostru si-a propus evaluarea nivelurilor markerilor imunologici, raportat la
stadiile de boala, demonstrand astfel o crestere semnificativa a interleukinei 1B, 8 si TNFa in
stadiul doi, trei si patru ceea ce denota existenta unei cresteri a nievelului mediu al acestor
citokine odatd cu progresia bolii parodontale.

Ne-a interesat sa verificdm dacd existd corelatii semnificative Intre markerii
imunologici studiati, atat la lotul de cercetare cat si la lotul martor. In acest scop am folosit
testul parametric de calcul al coeficientului de corelatie Pearson. Corelatia mediilor
markerilor imunologici ne arata, in studiul de fatd, in functie de stadiul bolii, faptul ca in
stadiul doi al bolii parodontale generalizate, am obtinut corelatii pozitive, semnificative din
punct de vedere statistic (p<0.01), intre toate variabilele incluse in studiu. Coeficientul de
corelatie Pearson, pozitiv intre IL1P s1 IL4, IL1P si IL8 , IL1B si TNFa si viceversa, aratd ca
avem o corelatie directa intre aceste variabile, toate variaza in acelasi sens, crescand. De
asemnea, am obtinut corelatii pozitive intre IL4 cu IL8, IL4 cu TNFa si intre IL8 si TNFa ,
toate aceste variabile variaza in acelati sens, deci cresterea uneia dintre ele determind
cresterea celeilalte. Nu am obtinut niciun coeficient de corelatie negativ, ceea ce Tnseamna ca
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toate variabilele luat Tn studiu cresc, niciuna dintre ele nu scade n acest stadiu al bolii. Media
stadiului bolii fiind pentru lotul de cercetare M=3.21(p=0.000). Aceastd medie sustine datele
din literatura care evidentiaza faptul ca subiectii cu diabet zaharat prezinta stadii mai avansate
ale bolii parodontale comparativ cu subiectii cu patologie parodontald, dar fara diabet zaharat.

Datele din literatura de specialitate aratda faptul ca TNFo actioneaza intr-un mod
similar cu IL1B inducand resorbtia osoasd si a cartilajelor prin activarea osteoclastelor.
Ambele variabile au un nivel crescut in lotul de cercetare; se explica astfel ca media stadiului
bolii este mai mare comparativ cu lotul martor. Prezenta TNF stimuleaza formarea

osteoclastelor.(193)

Concluzii

Sexul feminin prezinta varste mai Tnaintate de aparitie a bolii parodontale in timp ce la
genul masculin boala parodontald apare la varste fragede. Am evidentiat o agresivitate
crescutd a bolii parodontale odata cu inaintarea in varsta. Datele obtinute in studiul de fata
evidentiazd o asociere intre nivelurile plasmatice ale acestor citokine si progresia bolii
parodontale. S-a evidentiat o crestere a citokinelor 1B, 8 si TNFa odata cu progresia bolii,
ceea ce determind un status proinflamator sistemic. Sunt necesare studii suplimentare si
stabilirea de corelatii cu alte citokine pentru a valida importata acestora ca biomarker in boala
parodontala. In concluzie, putem totusi sustine implicarea markerilor imunologici in

patogeneza bolii parodontale.

CONCLUZII GENERALE
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Frecventa manifestarilor orale la pacientii diabetici a fost semnificativ ridicata,
demonstrand astfel o relatie intre bolile gingivale si parodontale cu diabetul zaharat.
Boala parodontala nu este neapdrat o consecintd naturald a imbatranirii, ci mai degraba
este un rezultat al modificarilor intervenite la nivelul sistemului imunitar pe parcusul
vietii sub influenta unui cumul de factori predispozanti si de risc.

Interleukina 1B si IL 8 denotd o crestere a concentratiei lor in evolutia stadiilor bolii
parodontale, ceea ce sugereaza exista unui status proinflamator sistemic, influentat de
severitatea afectiunii.

Interleukina TNFa este importanta in diagnosticul serologic al bolii parodontale,
aceasta servind ca marker inflamator sistemic al prezentei si evolutiei bolii
parodontale.

Diabetul zaharat contribuie la dezechilibru citokinelor cu generarea sporita a unora cu
activitatea pro-inflamatorii, in special IL-1B si TNF-a care produc efecte negative
asupra osului alveolar.

Pacientii care prezintd de diabet zaharat ar trebui sd facd eforturi majore pentru
prevenirea bolii parodontale.

Tratamentul parodontal, la persoanele cu diabet zaharat, are potentialul de a
Tmbunatati controlul glicemic si indicatorii de sandtate in general, deoarece bolile cu
sediu parodontal sunt asociate cu nivelurile crescute ale celulelor si mediatorilor
inflamatorii in circulatia sistemica.

Preventia afectiunilor odotoparodontale trebuie sd facaparte integranta a controlului
diabetului.

Sunt necesare studii pe loturi mai mari si omogene de pacienti, cit si realizarea

corealtiilor cu diferite citokine, pentru a confirma unele concluzii din aceasta lucrare.
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PERSPECTIVE DE DEZVOLTARE ALE CERCETARII

Propunerea noastra se axeaza pe dezvoltarea programelor de promovarea mentinerii
cavitatii orale sandatoase la pacientii cu diabet zaharat deoarece este bine cunoscut faptul ca
predispozitia la infectii orale la pacientii cu diabet zaharat este mult mai crescutda
comparativ cu subiectii clinic sandtosi, si au ca rezultat aparitia cariilor dentare si In final
pierderea dintilor. Exista numeroase studii de specialitate care explica complicatiile cronice
orale la pacientii cu diabet zaharat si efectele negative ale acestora asupra controlul
glicemic. Preventiaacestor complicatii, in special la pacientii cu diabet zaharat, este
importanta datorita posibilelor efecte nedorite,pe care le pot produce la nivelul controlului
glicemic cu repercusiuni asupra calitatii vietii pacientului.

Consideram prezenta cercetare ca fiind o baza pentru viitoarele cercetari in domeniul
medical care pot dezvolta tematica afectarii starii de sandtate orala sub influenta

modificarilor mtebolismului glucidic.
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