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INTRODUCERE

Boala parodontala, una dintre cele mai vechi si comune boli infectioase, poate avea drept
consecinta distrugerea permanenta a structurilor de sprijin dentar, iar prin evolutie poate duce la
pierderea dintilor. Parodontitele marginale cronice reprezinta o afectiune inflamatorie a aparatului
de sustinere a dintelui, asa numitul parodontiu marginal care afecteaza in egalda mdsura gingia si
structurile profunde ale parodontiului, respectiv ligamentele parodontale si osul alveolar.

Etiologia bolilor parodontale poate fi atribuitd unui proces necontrolat de inflamatie, factorii
microbieni inducand o serie de raspunsuri de aparare ale gazdei. Alaturi de mecanismele asociate
cu colesterolul, este stiintific acceptat rolul crucial al inflamatiei Tntre mecanismele de producere
ale bolii cardiace sistemice in toate etapele dezvoltarii leziunii aterosclerotice (1). Tn cadrul acestei
"ipoteze inflamatorii", boala parodontald ar putea sa contribuie la inflamatia sistemicad si, prin
urmare, la aterogeneza.

Motivatia alegerii temei

Am ales aceasta tema de actualitate datorita faptului ca legatura fiziopatologica intre parodontita
marginald cronica si cardiopatia ischemica este Tncd un domeniu medical in continua cercetare.
Cavitatea orald reprezintd un punct de legitura intre mediul exterior si partea internd a corpului
uman. Practic, cavitatea orala reprezinta un loc de trecere pentru multiple tipuri de microorganisme
si de legatura intre cele doud medii.

Partea generala cuprinde trei capitole si reprezintd o trecere in revista a cunostintelor generale

actuale cu privire la tema studiata.

Capitolul 1. Parodontita marginala cronica- incadrare nosologica

O forma frecvent intalnitd in afectiunile parodontale, parodontita marginald cronicd prezinta
diferite stadii de severitate, pornind de la forme reversibile, pand la forme ireversibile. Este
acceptat faptul cd microorganismele din placa bacteriana ce exista sub forma de biofilme reprezinta
agentii etiologici primari ai bolii parodontale. In etiologia bolii parodontale sunt implicati atat
factori locali, cat si factori generali, sistemici.

Patogenii bacterieni asociati cu bolile parodontale au fost identificati in aceste biofilme

subgingivale. Microbiota asociatd parodontitelor se constituie dintr-un ecosistem matur complex,
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diferit de cele gasite in parodontiul sdnatos sau in gingivitd. Majoritatea bacteriilor implicate sunt
bacili gram negativi anaerobi. Acestia includ Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Eikenella corrodens, Campylobacter rectus, Parvimonas micra si
Streptococcus intermedius. Trei specii - Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia si
Treponema denticola, desemnate ca facand parte din “complexul rosu”, fiind implicate in
progresia parodontitei cronice (1).

Un factor important in invazia bacteriand il constituie eliberarea de catre bacteriile
parodontopatogene a unor formatiuni de la nivelul membranei externe a peretelui gram negativ,
asa-numitele “vezicule”. Acestea, prin dimensiunile lor pot traversa bariera epitelialda pana in
tesutul conjunctiv, fiind astfel un factor de atac prin eliberarea enzimelor si inducerea factorilor
raspunzdtori de producerea proceselor inflamatorii prin endotoxina. Astfel de vezicule sunt
produse de Dbacterii din speciile  Porphyromonas  gingivalis, Aggregatibacter
actynomicetecomitans si Treponema denticola (1).

Microbiota umana contribuie direct si indirect la dezvoltarea normala a functiilor de nutritie si
aparare a organismului. Aceasta existd in armonie cu gazda, situatie Tn care ambele parti
beneficiaza de aceastd asociere (simbioza). Perturbarea echilibrului in aceasta relatie (disbioza),
duce la colonizarea unor microorganisme externe, adesea patogene.

Fundamentul pentru boala parodontald ca factor etiologic in starea de sanatate generald se
bazeazid pe doud presupuneri. In primul rand, bacteriile eliberate din biofilmele localizate in
pungile parodontale pot trece in torentul sangvin prin ulceratii ale epiteliului pungii parodontale,
colonizéand alte zone ale organismului (2). Tn al doilea rand, patogenii parodontali determina reactii
inflamatorii 1n tesuturile afectate, stimuland eliberarea de citokine inflamatorii sau proteine de faza
acutd, contribuind la inflamatia sistemica, posibil aterogenezd si alte patologii. Cresterea
edematoasa si tendinta crescutd de singerare a tesuturilor gingivale si parodontale faciliteaza
transmiterea acestor compusi in sange, fiind posibila mdsurarea unor concentratii crescute ale
mediatorilor Tn séngele periferic (3).

Tn vederea stabilirii unui diagnostic corect in parodontita marginala cronici, se efectueazi un
examen clinic obiectiv, examene complementare, si se calculeazd indicii de evaluare a starii de

imbolnavire parodontald. Astfel, avem posibilitatea identificarii etiologiei bolii.



Capitolul 2. Cardiopatia ischemica- etiopatogenie, mecanisme de producere si
biomarkeri sistemici

Etiopatogenia cardiopatiei ischemice

Cardiopatia ischemica este determinatd de un dezechilibru intre starea energiei miocardice si
fluxul sanguin coronarian. Cauzele cardiopatiei ischemice pot fi: ateroscleroza coronariana,
vasculita coronard, anomalii congenitale ale circulatiei coronariene. Ateroscleroza este
reprezentatd de ingrosarea intimei arteriale, stratul intern al vaselor de sange si a mediei, stratul de

sub intima care contine fibre musculare netede si fibre elastice.

Mecanisme fiziopatologice in cardiopatia ischemica

La baza instaldrii cardiopatiei ischemice, exista un mecanism fiziopatologic initial care consta
in Intreruperea unei pldci aterosclerotice (ruptura pldcii) cu agregarea ulterioara a trombocitelor si
formarea unui tromb intracoronar. Aceste evenimente au loc prin procesele de hemostaza cu scopul

de a repara leziunea.

Disfunctia endoteliala, inflamatia si arterioscleroza coronariana

Disfunctia endoteliald este indusd de scaderea functiilor celulelor epiteliale. Acest fapt,
determind la nivelul endoteliului vascular scaderea actiunii substantelor vasodilatatoare, si
cresterea nivelul de substante vasoconstrictoare. In conditii fiziologice, celulele endoteliale previn
tromboza prin intermediul diferitelor mecanisme anticoagulante si antiplachetare.

Procesul inflamator vascular cronic influenteaza capacitatea endoteliului de a produce citokine
proinflamatorii, factori si molecule de adeziune. Anumite citokine si factori, precum Interleukina-
6 (IL-6) si, respectiv, factorul de necroza tumorala alfa (TNF-a), sunt eliberate de endoteliu,
stimuland moleculele de adeziune si crescand riscul vascular. Cresterea nivelului seric de IL-6 si
proteina C reactivd poate determina reducerea productiei de NO, facilitind formarea de trombi si,

in consecinta, cresterea riscului de evenimente cardiovasculare (4, 5).

Stresul oxidativ
In peretele vascular, se gisesc o varietate de specii de oxigen reactive, precum NADPH

(nicotinamida adenina dinucleotida fosfat), oxidaza, xantin oxidaza, enzimele lantului respirator



mitocondrial (6). Alterarea echilibrului dintre o productie crescuta de specii de oxigen reactiv in
celule si tesuturi, care depasesc capacitatea sistemului antioxidant de a le neutraliza, conduc la

instalarea stresului oxidativ (7).

Capitolul 3. Relatia dintre parodontita marginali cronici si boala cardiaca
ischemica

Ipoteze ale relatiei boala parodontala - boala cardiovasculara

Printre cateva ipoteze complementare, existd doud mai importante: prima prevede ca
bacteriile si toxinele lor au un impact direct asupra peretelui vasului in timpul bacteriemiei; a
doua presupune ca citokinele si mediatorii inflamatori eliberati in timpul inflamatiei

parodontale cronice pot afecta potential peretele vasului (8, 9).

Bacteriemia si efectele patogenice in cardiopatia ischemica asupra miocardului

In focarul parodontal se elimini o serie de substante cu efecte hormonale (endocrine-like
substance) si se formeaza complexe imune care amplifica inflamatia atat in regiunea dento-
parodontala, cat si in tesuturile cordului (10). Parodontiul marginal afectat este un rezervor in
continud reinnoire cu eliminare permanenta a substantelor toxice in circuitul sanguin, inducand
si perpetudnd efecte patologice sistemice si dereglari ale organelor interne, inclusiv ale cordului
(112).

Bacteriemiile crescute pot initia un raspuns al gazdei care altereazd coagularea, integritatea
endoteliala a peretelui vascular, functionarea plachetarda cauzdnd posibile accidente
tromboembolice.

ADN - ul bacterian de origine orala a fost frecvent detectat in leziuni aterosclerotice, aspect
care sugereaza ca acestea pot influenta aterogeneza si direct alte conditii patologice sistemice.
Cei mai frecventi si la nivelurile cele mai ridicate periodontopatogeni identificati in placile de

aterom au fost Porphyromonas gingivalis si Treponema denticola (12).

Biomarkerii sistemici ai inflamatiei si bolile parodontale
Biomarkerii au fost definiti drept molecule "alterari celulare, biochimice sau genetice” prin care

un simplu proces biologic normal sau anormal poate fi recunoscut sau monitorizat (13). Bacteriile
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asociate cu boli parodontale pot sa colonizeze placile ateromatoase si sa provoace lezarea lor prin
inducerea inflamatiei locale, avand ca rezultat propagarea evenimentelor inflamatorii care duc la
formarea, dezvoltarea si eventuala rupturi a plicii de aterom. In acelasi timp, un nivel inflamator
crescut sistemic ar putea rezulta din bacteriemii sau ca o consecinta a citokinelor proinflamatorii

generate la locul leziunii parodontale, cu acces direct la fluxul sanguin.

I1.Parte personala

Capitolul 4. Ipoteza de lucru si obiectivele cercetarii stiintifice

Ipoteza de cercetare a plecat de la premisa asocierii dintre boala cardiovasculara si parodontita
cronicd marginald. Cavitatea orald, fiind un mediu favorabil pentru dezvoltarea a diferite tipuri de
tulpini bacteriene, favorizeazi instalarea bolii parodontale. In consecinti, aceste bacterii pot
patrunde in fluxul sanguin si determina un raspuns imun inflamator.

Scopul acestui studiu este cercetarea unei legaturi inflamatorii intre boala parodontald si
cardiopatia ischemica prin investigatii clinice si analize de laborator complexe. Tn acest scop, am
efectuat anamneze, diagnostic, analize de laborator cu recoltare de sange, prelevare de la nivelul
santului gingival de probe microbiene si, am aplicat un chestionar de profilaxie la pacienti cu
cardiopatie ischemica.

Obiectivul stiintific general a constat in identificarea pe baza caracteristicilor epidemiologice,
de diagnostic, clinice, de laborator si profilactice a bolii parodontale si a cardiopatiei ischemice,

a unei conexiuni inflamatorii intre cele doua boli.

Obiectivele stiinifice specifice au urmadrit evidentierea nivelului gradului de constientizare a
profilaxiei dentare pentru pacientii diagnosticati cu cardiopatie ischemicd, frecventa de detectare
si cantitatea de bacterii marker asociate parodontitei la pacientii cu bolii cardiaca ischemica, si
evaluarea diferentelor existente la nivelul markerilor clinici si paraclinici intre pacientii Ccu
parodontitd margianla cronica sandtosi clinic, pacientii cu cardiopatie ischemica si status

parodontal normal si pacienti posesori ai ambelor patologii.



Capitolul 5. Metodologia generala a cercetarii

Cercetarea proprie din cadrul tezei de doctorat cuprinde mai multe studii clinice realizate cu
scopul constientizarii rolului profilaxiei dentare la nivelul pacientilor bolnavi de boli cardio-
vasculare, si investigarea unei posibilei corelatii pe bazd inflamatorie, existentd intre boala
cardiaca si boala parodontala, pornind de la identificarea tipurilor si prevalentei germenilor gram
negativi in placa bacteriand, pana la identificarea unor posibile modificari in analizele generale ale
pacientilor care prezintd una sau ambele boli.

Studiul 1- Sinteza sistematica cu privire la nivelul de asociere intre boala parodontala si
boala cardiaca ischemica

Tn acest capitol s-a realizat 0 meta-analiza asupra nivelului de asociere intre cele doua boli.

Studiul 2 - Studiu statistic asupra modificirilor parametrilor clinici si sanguini / serici la
pacientii cu parodontita marginala cronica, cardiopatie ischemici si cu ambele boli

Am evaluat un numar de 468 de pacienti (208 diagnosticati la Spitalului Clinic de Urgenta
”Stantul Ioan” Bucuresti si 260 de pacienti, la cabinete de medicina dentara private). Din totalul
de pacienti evaluati, 118 s-au incadrat in criteriile de selectie, acestia fiind inclusi in studiul nostru.
Ulterior am format trei loturi de pacienti: primul lot cu 31 de pacienti cu cardiopatie ischemica, al
doilea lot cu 40 de pacienti cu cardiopatie ischemica si parodontita marginald cronica si al treilea
lot cu 47 de pacienti cu parodontitd marginald cronica. Primul lot a inclus pacienti de la Spitalului
Clinic de Urgenta ”Sfantul Ioan” Bucuresti (31 de pacienti), iar loturile 2 si 3 au inclus pacienti de
la cabinete private de medicind dentara (87 de pacienti).

Studiul 3 - Studiu asupra gradului de constientizare al rolului profilaxiei dentare in randul
pacientilor suferinzi de boala cardiaca ischemica

Am aplicat un chestionar de profilaxie oro-dentara unui numar de 57 de pacienti cu cardiopatie
ischemicad, care s-au prezentat pentru tratamente de specialitate in diferite cabinete de medicind
dentara si care s-au incadrat in criteriile de selectie.

Analiza statistica

Datele obtinute au fost centralizate intr-o baza de date Excel Microsoft Office 2010, iar ulterior
prelucrate statistic cu un soft specializat SPSS 21 (IBM Corporation; Endicott, NY) si cu
programul R, limbaj de programare si un mediu de calcul si grafica statistica, versiunea 4.0.2. S-a

analizat asocierea dintre doua valori comparate folosind coeficientii de corelatie Pearson, Kendall-
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T (tau) si Spearman-p (rho), cu un nivel de semnificatie de 5% (p<0,05). S-au efectuat analize
statistice descriptive pentru caracteristicile analizate, rezultatele obtinute fiind exprimate ca valori
maxime, minime, medii si deviatii standard pentru variabilele numerice si ca frecventd pentru
variabilele categoriale, pentru fiecare dintre cele trei loturi de pacienti luate in studiu. Au fost
aplicate urmatoarele teste si metode ale analizelor statistice: testarea normalitatii distributiei - prin
testul Kolmogorov-Smirnov; testarea omogenitatii dispersiilor - cu Test Levene; testarea
diferentelor existente intre cele trei loturi de pacienti la nivelul fiecarei variabile sistemice - cu
testul ANOVA (analiza de trei variante Bonferroni), pentru analiza diferentelor intre mediile
grupurilor; testarea diferentei intre loturi doua cate doua - cu testul T test in perechi. Asocierile
intre variabilele continue au fost determinate cu un model de regresie liniara, analiza corelatiei
Pearson Chi, in care p<0,1 a fost considerat semnificativ statistic. Pentru analiza statistica a
incarcarii bacteriene am realizat o evaluare non-parametrica dihotomizata a rezultatelor transmise
de laborator, in care am acordat: scor O pentru specie bacteriana nedetectabila, scor 1 pentru nivel

scazut de incarcare bacteriand si scor 2 pentru nivel ridicat de Incarcare bacteriana.

Capitolul 6. Sinteza sistematica cu privire la nivelul de asociere intre boala
parodontala si boala cardiaca ischemica

Introducere
Scopul acestui studiu a fost identificarea nivelului de asociere intre parodontita marginala
cronica si cardiopatia ischemica prin cercetarea unor diverse studii care abordeaza cele doua

inflamatii, precum si corelatiile biochimice, fiziopatologice si clinice intre cele doua boli.

Material si metode
Am cercetat in literatura de specialitate din bazele de date PubMed, Science Direct si Scopus
studii relevante publicate in ultimii 5 ani, pentru a raspunde la urmatoarea intrebare: “Care sunt

interrelatiile si corespondentele intre inflamatia parodontala si boala cardiaca ischemica?”

Ipoteze studiate
In incercarea de a examina legaturile intre boala parodontald si boala cardiaci ischemici si

conexiunile biochimice si fiziopatologice, studiile selectate au urmarit investigarea conexiunilor
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existente intre boala parodontald si ateroscleroza vasculard, disfunctia endoteliald, insuficienta
cardiaca cronicd, infarctul miocardic, accidentul vascular cerebral si insuficienta cardiaca.
Factorii care au fost inregistrati in vederea gasirii unor legaturi intre boala parodontala si boala

ischemica cardiaca sunt sintetizati in Figura 6.1.

factori de variatie

PCR

numar de dinti absenti
boal a arteriala periferica
antagonist aldosteron
indice de masa corporala
NT-ProBNP

trigliceride
hipertensiune

obezitate

dinti absenti

varsta

Figura 6.1. Factori de variatie testati in cadrul studiilor

Rezultatele studiilor analizate

In studiile incluse Tn meta-analiza noastra, parodontita severa s-a asociat semnficativ statistic
cu: ateroscleroza subclinica la femei peste 65 ani, consumatoare de alcool, nefumatoare; dilatarea
vasculara la 60 s masurata la nivelul arterei brahiale sau absenta dilatarii, fara a fi diferente legate
de sex, varsta si risc metabolic; cresterea grosimii placii de aterom si calcificarea acesteia;
diagnosticul de boala cardiaca ischemica.

Numarul de dinti si numarul de pungi parodontale adanci au fost semnificativ legate de boala

cardiovasculard viitoare si cu insufucienta cardiaca.

Discutii si concluzii

Prevalenta si severitatea bolii parodontale este mai mare la pacientii cu boald cardiaca cronica
spre deosebire de populatia generald, in cazul bolii ischemice cardiace. Boala parodontala ar putea

fi interpretata ca un predictor clinic precoce al complicatiilor bolii coronariene acute la pacientii

cu diabet care fumeaza (14).
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Terapia parodontald simpla, neinvaziva, poate imbunatati starea de sanatate in timpul diabetului,

bolilor vasculare si altor comorbiditati. Sandtatea orald, reprezentata in principal de numarul de

dinti, a fost legata de episoadele de infarct miocardic si insuficienta cardiaca (15).

Consideram ca cercetarile viitoare ar trebui sa respecte urmatoarele directii:

alegerea unor loturi de studiu suficient de mari pentru a compensa covariabilele,

pregatirea schemelor de tratament adecvate pentru a testa impactul infectiei parodontale
asupra rezultatului masurat (de exemplu, tratamentul adjuvant sistemic antibiotic versus
terapie mecanicd),

monitorizarea longitudinald pentru a examina durata efectului terapeutic asupra sistemului
de biomarkeri sistemici,

selectia subiectilor care prezintd concomitent boala parodontald moderat pana la severa si
niveluri sistemice ridicate (>3,0 mg/l) de proteina C reactiva, ce poate fi necesara pentru a
clarifica dacd terapia parodontala are un impact real asupra riscului cardiovascular,
clasificarea uniforma prin corelarea gradului de severitate a parodontitei marginale cronice
si a bolii cardiovasculare,

precizarea tipului de populatie pe care s-a facut analiza.

Capitolul 7. Studiu statistic asupra modificarilor parametrilor clinici si

de laborator la pacientii cu parodontita marginala cronica, cu cardiopatie

ischemica si cu ambele boli

Introducere

Tn ultimul timp au fost aduse dovezi conform carora pacientii cu boald parodontala prezinti un

risc crescut pentru boala cardiovasculara. Acest risc este independent de alti factori de risc

comportamentali si medicali cunoscuti, proportional insa cu severitatea bolii periodontale.

Rezultate

Acest capitol a fost structurat in patru analize: analiza caracteristicilor epidemiologice; analiza

statistica asupra predminantei germenilor gram negativi la nivelul pungilor parodontale; analiza
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statistica a modificarilor parametrilor sanguini / serici si analiza corelatiei dintre parametrii clinici

(parodontali) si sanguini / serici selectati.

1. Analiza caracteristicilor epidemiologice
Au fost analizate variabilele: ,,varsta”, ,.sex”, “fumadtor activ”’, “fumadtor In antecedente”,

“nefumator”, "BMI” (Figurile 7.1, 7.2, 7.3, 7.4, 7.5, 7.6)

Lot2 Lot3

Barbati (%) ™ Femei (%)

Figura 7.1. Variabila "varsta” la cele 3 Figura 7.2. Variabila ”’sex” la cele 3 loturi

loturi

Figura 7.3. Variabila ”Fumator activ” la Figura 7.4. Variabila ”"Fumator in

cele 3 loturi antecedente” la cele 3 loturi

290 5kg/m? 28.3kg/m? 26 3ks/m?

Figura 7.5. Variabila "Nefumator” la cele ~ Figura 7.6. Variabila "BMI” la cele 3 loturi

3 loturi

Tn al doilea lot se regasesc pacientii cu cea mai mare medie de varstd (67[£0,021]), iar in al

treilea lot pacienti cu media de varstd cea mai mica (60[+0,087]) si cu o diferentd statistic
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semnificativa intre cele trei grupuri. Analiza statistica a loturilor noastre a condus la un procent
crescut de pacienti de sex feminin cu cardiopatie ischemica.

Cel mai mare procent (57,45%) de fumaitori activi s-a inregistrat in lotul cu parodontita
marginald cronica, iar cel mai mic procent (29,03%) a fost notat in lotul cu cardiopatie ischemica.
Variabila ”fumaitor in antecedente” a avut cel mai crescut procent (20%) 1n lotul de pacienti cu
parodontitd marginala cronica si cardiopatie ischemica (lotul 2), iar cel mai mic procent (9,68%)
a fost Tnregistrat la lotul cu cardiopatie ischemica.

Analiza variabilei "nefumator” ne-a relevat cd pacientii nefumatori s-au regasit in cel mai
mare procent (61,29%) la lotul 1 (pacienti cu cardiopatie ischemicd), iar in cel mai mic procent
(25%), la lotul 2 (pacienti cu ambele boli).

Cea mai mare valoare a mediei indicelui de masa corporald a fost la pacientii din lotul 1 de
studiu - pacienti cu cardiopatie ischemica (29,5 kg/m?) si cea mai mici la lotul 3 - pacienti cu
parodontitd marginald cronici (26,35 kg/m?) cu o diferenta statistic semnificativa intre aceste
grupuri de studiu 1-3 (p<0,001).

2. Analiza statistica asupra predominantei germenilor gram negativa la nivelul pungilor
parodontale

Acest subcapitol a cuprins doua evaluari: evaluarea parodontala si evaluarea microbiologica.

2.1. Evaluare parodontala

Am realizat o evaluare completd a statusului dento-parodontal: pentru numadrul de dinti,
prezenta sau absenta placii dentare, sangerarea la sondare si am determinat indicele CPITN pentru
fiecare pacient, in 6 locuri ale fiecarui dinte.

In cazul lotului 2, am remarcat ca nivelul mediu de adancime a pungilor parodontale a fost mai
mare decét in loturile 1 si 3 si cu direfente statistic semnificative in grupele de studiu 1-2 (p<0,001)
si 1-3 (p<0,001).

Privitor la lotul 2, am observat ca pierderea atasamentului clinic a fost mai mare decat in loturile
1 si 3 si am inregistrat diferente statistic semnificative in grupele de studiu 1-2 (p<0,001) si 1-3
(p<0,001).

Valoarea medie cea mai mare a parametrului “ numar de dinti” a fost la pacientii din lotul 1 de

studiu - pacienti cu cardiopatie ischemica 22(+0,2) si cea mai mica la lotul 3 - pacienti cu
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parodontitd marginala cronica 11(£0,6) si cu diferente statistic semnificative in toate grupele de
studiu (p<0,001).

Valoarea medie cea mai mare a parametrului BOP a fost la pacientii din lotul 3 de studiu -
parodontitd marginala cronica (38%) si cea mai mica la lotul 1 - pacienti cu cardiopatie ischemica
(30%).

Valoarea medie cea mai mare a parametrului CPITN a fost la pacientii din lotul 2 de studiu -
pacienti cu cardiopatie ischemica si parodontitd marginald cronica (4,2[+0,2]) si cea mai mica la
lotul 1 - pacienti cu cardiopatie ischemica (2,4[+0,6]), cu diferente statistic semnificative
(p<0,001) intre cele trei grupe de studiu.

Tn ceea ce priveste parodontita severa, cea mai mare valoare medie a fost la pacientii din lotul 2
de studiu - pacienti cu cardiopatie ischemica si parodontitd marginala cronica (72,5%), iar in ceea
ce priveste parodontita moderatd, cea mai mare valoare medie a fost la pacientii din lotul 3 de

studiu - pacienti cu parodontita marginald cronica (55,32%).

2.2.Evaluare microbiologica

Am identificat agentii patogeni care depasesc pragul de semnificatie, am analizat distributia
speciilor bacteriene pe grupe de test, am evaluat componenta florei bacteriene pe loturile de test si
am testat posibilitatea existentei unei corelatii intre componenta florei bacteriene intre cele trei
loturi. Agentii paroodontali recoltati au fost: Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Eikenella corrodens,
Campylobacter rectus, Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum, Prevotella nigrescens,

Capnocytophaga ochracea, Capnocytophaga sputigena, Capnocytophaga gingivalis.

La investigarea componentei florei din fundul santului gingival in cele trei grupe de studiu,
au rezultat urmatoarele observatii:
e Aggregatibacter actinomycetemcomitans a fost prezent in concentratic mare in placa
bacteriana a grupului cu patologie cardiaca si redus in celelalte doua grupe test
e Porphyromonas gingivalis a prezentat nivelele cel mai ridicate n lotul cu parodontoptie
marginala, urmand la diferente mici lotul cu ambele boli si cel cu patologie cardiaca

e Treponema denticola a fost in concentratie crescuta in lotul 3 si scazuta in lotul 1
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Tannerella forsythia a fost prezenta in concentratie crescuta, dar echivalenta, in loturile 2
si 3 si foarte scazuta in lotul 1

Eikenella corrodens a avut nivelele cele mai mari in lotul cu ambele boli

Campylobacter rectus a avut un nivel foarte important in lotul cu patologie parodontala si
foarte scazut in cel cu patologie cardiaca

Prevotella intermedia a avut concentratii crescatoare de la lotul 1 spre lotul 3
Fusobacterium nucleatum a avut nivele echivalente de concentratie in toate cele trei loturi
de studiu

Prevotella nigrescens a fost prezent in concentratie mare in lotul cu parodontita marginala
cronica (lotul 3) si mica in cel cu patologie cardiaca (lotul 1)

Capnocytophaga ochracea a prezentat nivele egale crescute in lotul cu ambele boli (lotul
2) si in cel cu parodontopatie (lotul 3)

Capnocytophaga sputigena a fost prezenta la nivele echivalente crescute in toate grupele
Capnocytophaga gingivalis a fost prezenta la nivele echivalente crescute in toate grupele.

In urma analizei comparative a distributiei speciilor bacteriene intre grupuri s-au obtinut

urmatoarele rezultate:

intre loturile 1 si 2 au fost prezente diferente semnificative pentru Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Capnocytophaga
ochracea;

intre loturile 2 si 3 diferentele semnificative statistic s-au inregistrat pentru Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Campylobacter
rectus, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Capnocytophaga ochracea;

intre loturile 1 si 3 s-au obtinut diferente semnificative statistic pentru Campylobacter
rectus, Prevotella nigrescens, Capnocytophaga sputigena.

Tn cazul asocierii lotului cu ambele boli si cel cu parodontitd marginala cronici indicele
Pearson r = 0,60774 a aratat un grad mai Inalt de corelare pentru 36,9 % dintre cazuri y =

0,5498x + 0,4615 R? = 0,3693 (Figura 7.7).
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Figura 7.7. Corelarea loturilor 2 si 3

3. Analiza comparativa a modificirilor parametrilor sanguini / serici

Datele obtinute din inregistrarile valorilor investigatiilor sanguine / serice / plasmatice au fost

centralizate si prelucrate statistic pentru cele trei categorii luate in studiu.

In urma analizei valorilor medii a hemoleucogramei, s-a costatat valorile care au depasit limitele

normale de valori:

4.

La lot 1 - International Normalized Ratio (1,23[+0,37]), uree serica (48,46[%0,65]), CRP
(0,99[£2,07]), hsCRP (0,87[+0,43]), creatinind serica (1,34[%£2,26]) si fibrinogen
(465,54[+98,94]);

La lot 2 — concentratia medie de hemoglobina eritrocitara (32,50[+0,57]), volumul mediu al
hematiei (97,78[+1,63]) si numar eozinofile (1,09[+0,27]), uree serica 43,85(x1,93), VSH
31,58(+0,83), CRP 1,34(+1,86), hsCRP 2,77(x0,36), creatinind serica 1,21(x1,296) si
Fibrinogen 426,70(£102,95);

La lot 3 - hemoglobina eritrocitara medie (32,35[£0,78]), volumul mediu al hematiei
(96[£5,52]), numarul de eozinofile (0,95[+0,13]) si bazofile procentual (1,29[£0,84]), uree
serica (40,10[£0,79]), CRP (1,18[+0,63]) si hsCRP (2,56[+0,43]).

Analiza corelatiei dintre parametrii clinici (parodontali) si sanguini / serici selectati

In urma testirii existentei unei corelatii intre indicii parodontali si parametrii sanguini / serici

selectati, pentru lotul 1 au rezultat corelatii statistic semnificative intre numarul de dinti si hsCRP,

intre BOP si numarul de limfocite, respectiv numarul de trombocite si intre CPITN si numarul de

trombocite (Tabelul VII.1).
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Tabelul VII.1. Indici parodontali si Sanguini / serici cu p semnificativ - lot 1

Indici parodontali | Parametrii sanguini / Pearson Kendall | Spearman

serici

Numar dinti hsCRP 0,569 0,299 0,381

p<4,137E-04 | p<0,012 p<0,017

BOP Limfocite -0,317 -0,231 -0,316

p<0,041 p<0,037 p<0,042

PLT -0,52 -0,35 -0,506

p<0,001 p<0,003 p<0,002

CPITN PLT - -0,364 -0,487

p<0,004 p<0,003

Pentru lotul 2 au rezultat corelatii statistic semnificative intre adancimea pungii parodontale si

CRP, respectiv CK-MB, intre CAL si numarul de neutrofile, intre numarul de dinti si numarul de

limfocite (Tabelul VI1.2).

Tabelul VI1.2. Indici parodontali si sanguini / serici cu p semnificativ - lot 2

Indici parodontali | Parametrii sanguini / Pearson Kendall | Spearman
serici
APP CRP - -0,226 -0,28
p<0,039 | p<0,040
CK-MB - 0,237 0,288"
p<0,032 | p<0,036
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CAL Neutrofile -0,29 -0,289 -0,368

p<0,035 | p<0,008 | p<0,010

Numir dinti Limfocite - -0,198 -0,29

p<0,040 | p<0,035

In ceea ce priveste lotul 3, au rezultat corelatii statistic semnificative intre adancimea pungii
parodontale si CK-MB, intre CAL si CK-MB, intre numar de dinti si fibrinogen, intre BOP si
numar de limfocite, respectiv de neutrofile si intre CPITN si WBC (Tabelul VII.3).

Tabelul VI1.3. Indici parodontali si sanguini / serici cu p semnificativ - lot 3

Indici parodontali | Parametrii sanguini / Pearson Kendall | Spearman
serici
APP Neutrofile 0,277 - -
p<0,030
CK-MB 0,256 0,253 0,303
p<0,041 p<0,019 p<0,019
CAL CK-MB 0,264 0,211 p<0,267
p<0,036 p<0,039 p<0,035
Numar dinti Fibrinogen - 0,182 -
p<0,045
BOP Limfocite - 0,174 0,253
p<0,050 p<0,043
Neutrofile - 0,181 0,253
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p<0,043 | p<0,043

CPITN WBC 0,267 0,224 0,27

p<0,035 p<0,034 | p<0,033

Parametri Parodontali
m lLot1

Lot 2
APP (mm)

CAL (mm)
Nr. dinti
30.00 BOP (%) 38.00
CPITN
I I T | 1 I T T I 1
40 30 20 10 (o] 0 10 20 30 40
Figura 7.8. Pyr plots pentru parametrii parodontali
-, Lot Parametri Serici lot3 W
o Lot 2 Lot2 o
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5.26 I ~Eu# (1000 4 7.11
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0.99 - CRP (mgrdl) 1.18
0.87 | hsCRP (mg/dl) 2.56
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Figura 7.9. Pyr plots pentru parametrii sanguini / serici
Se pot observa diferente pentru parametrii numarul de dinti si BOP la loturile 1 si 2, iar in ceea
ce priveste parametrii sanguini / serici, de remarcat au fost parametrii PLT si fibrinogen atat pentru

loturile 1 si 2 (Figura 7.8), cat si pentru loturile 2 si 3 (Figura 7.9)

Discutii

La lotul 1 (pacienti cu cardiopatie ischemicad), valorile fiind mai mici decat la celelalte doua
loturi, putem prezuma ca prezenta florei bacteriene in acest grup a fost mai redusa, iar astfel, boala

cardiaca nefiind asociatd cu parodontita marginald cronicd nu potenteaza distrugerea suportului
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o0sos. Desi pierderea atasamentul clinic a fost mai mare la loturile 2 si 3, nu s-au gasit diferente
semnificative statistic la comparatia intre aceste grupuri.

In esantionul nostru, numarul de dinti absenti de pe arcade a fost diferit intre cele trei grupuri
(1-2, 1-3 si 2-3) cu semnificatie statistica, influenta fiecarei boli sau a asocierii acestora asupra
sanatatii dento-parodontale determinand grade diferite de edentatie - rezultat care aratd influenta
diferita a celor doua boli si a asocierii lor asupra parodontiului marginal.

Valoarea indicelui de sangerare nu este statistic semnificativ diferitd intre grupurile studiate,
insd cea mai mare valoare se regaseste in lotul 3, unde avem doar lezarea parodontiului marginal,
in zona unde circulatia locala a fost afectatd. Desi procentual apropiatd, valoarea indicelui de
sangerare din cadrul grupului cu cardiopatie ischemica este mai micd; acest rezultat arata influenta
mai scazuta a factorilor inflamatori in cazul circulatiei parodontale decat in cazul afectarii
circulatiei coronariene (lotul 1 — pacienti cu cardiopatie ischemica), astfel, nu se poate considera
acest indice ca reprezentativ in asocierea celor doua boli.

Prezenta crescutd a bacteriilor din tesutul parodontal determind eliberarea de exotoxina,
endotoxine, enzime proteolitice si hidrolitice si, de asemenea, produse metabolice toxice, prin
mecanisme directe, dar si prin mecanisme indirecte precum activarea reactiilor antigenului si a
anticorpilor si activarea complementului (16).

Procentul important de parodontita severa in grupul 2 fata de cel fard boald cardiaca asociata
indica posibilitatea ca pungile parodontale adanci si resorbtia osoasa avansata sa fie un factor de
risc pentru afectiunile cardiace, concluzie care este in acord cu studiul lui Latronico din 2007 (17).

Corelatia intre lotul de pacienti cu cardiopatie ischemica si cel cu ambele boli este foarte slaba,
in timp ce Tn 36,9% din cazuri se poate stabili o corelatie intre flora patologiei asociate si cea
regasita 1n lotul de pacienti cu parodontitd marginald cronicd, ceea ce poate certifica posibilitatea
legaturii etiologice intre cele doua entitati patologice.

Pacientii cu parodontitad agresiva au cresteri semnificative statistic ale nivelurilor CRP serice in
comparatie cu subiectii cu parodontiu sdnatos. CRP crescuta la acesti subiecti ar putea reprezenta
o contributie a infectiei parodontale la inflamatia sistemica. La pacientii cu parodontita agresiva,
nivelurile crescute ale CRP ar putea fi un indicator atat al starii tesuturilor parodontale, cét si al

riscului de boli sistemice, precum cardiopatia ischemica.
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Concentratiile de CK-MB au fost statistic semnificativ corelate cu adancimea pungii parodontale

la loturile 2 si 3, dar si cu parametrul CAL la lotul 3 si ofera unele dovezi in ceea ce priveste

influenta starii de sanatate orala asupra evolutiei cardiopatiei ischemice.

Valorile crescute ale parametrilor APP si numarul de trombocite sunt specifice pacientilor cu

ambele boli, evidentiind severitatea celor doud bolii inflamatorii, prin afectarea statusului

parodontal si cresterea risculul de dezvoltare a trombilor sanguini. Cresterea trombocitelor in

parodontita marginala cronica poate explica partial asocierea celor doua boli inflamtorii si poate

indica o legdtura fiziopatologicd intre parodontita marginald cronicd si un risc crescut de

cardiopatie ischemica.

Concluzii

1.

Prezenta formei severe de PMC la nivelul lotului 2, pledeaza pentru includerea acestor
leziuni parodontale ntr-o pozitie importanta in cadrul factorilor de risc, in favorizarea
complicatiilor sistemice, in general si cardiovasculare, iIn mod special. Interdependenta
celor douad afectiuni, parodontald si coronariand necesitd o abordare de cercetare aplicata
datorita valentelor de agravare reciprocd prin multiple interactiuni fiziopatologice care au
la baza procese inflamatorii. Totodatd, putem sustine ca prezenta PMC severe la un pacient
cu cardiopatie ischemica agraveaza conditia parodontiului.

Diferenta semnificativa statistic dintre numarul mediu de dinti prezenti pe arcada in cele
trei categorii de pacienti arata influenta diferitd a celor doua boli si a asocierii lor asupra
parodontiului marginal. Prezenta unui numar superior de dinti la pacientii cu CI, ar sugera
lipsa unei corespondente de risc Intre boala cardiaca si edentatie.

Cardiopatia ischemica asociatd cu parodontita marginald cronica, potenteaza distrugerea
suportului 0sos.

In 36,9% din cazuri se poate stabili o corelatie intre flora bacteriana a lotului cu patologie
asociata (lotul 2) si flora decelata in lotul cu parodontitd marginala cronica, ceea ce poate
valida legatura etiologica intre cele doua entitati patologice.

Lotul cu cele mai multe modificari ale valorilor parametrilor hemoleucogramei (care au
depasit pragul de semnificatie) a fost lotul 2 (cu cele doud boli), ceea ce sugercazeaza
influenta cardiopatiei ischemice si parodontitei marginale cronice asupra acestor parametri

datorita asocierii lor.
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6. Concluzie specifica loturilor noastre este prezenta valorilor crescute ale parametrilor APP
si PLT datorita prezentei ambelor boli cu grad important de severitate - cele doua boli
inflamatorii produc degradarea statusului parodontal si cresc riscul de dezvoltare al

trombozelor vasculare.

Capitolul 8. Studiu asupra gradului de constientizare al rolului profilaxiei
dentare Tn cadrul pacientilor cu cardiopatie ischemica

Introducere
Scopul prezentului studiu a fost identificarea nivelului de constientizare al rolului profilaxiei
dentare la nivelul pacientilor bolnavi de boli cardio-vasculare si al nivelului de acceptare al

manevrelor presupuse de aceasta.

Material si metoda

In vederea obtinerii scopului propus, am elaborat un chestionar format din 8 intrebari (item-uri),
aplicat unui numar de 57 de pacienti cunoscuti fiind ca suferinzi de cardiopatie ischemica, care s-
au prezentat pentru tratamente de specialitate in cabinetele de stomatologie.

Dintre cei 57 de subiecti participanti la studiu, 37, reprezentand 67,91% au fost de sex masculin,

in timp ce restul de 20 de subiecti (reprezentand 35,08%) au fost de sex feminin.

Rezultate

In urma evaludrii raspunsurilor pentru cele 7 intrebari (7 item-uri existente in chestionar), au
rezultat urmatoarele aspecte:

- La prima intrebare din chestionar, 38 dintre pacientii implicati in studiu (reprezentand
66,66%) au raspuns afirmativ la punctul a. al item-ului (raspunsul corect), in timp ce 19 pacienti
(reprezentand 33,33%) au raspuns pozitiv la punctul c. al intrebarii.

La item-ul cu nr. 2 al chestionarului, toti subiectii implicati in studiu au oferit raspunsurile corecte
(au raspuns afirmativ la punctele a., b. si e. ale intrebarii).
La intrebarea cu nr. 3 din chestionar, 50 dintre pacientii implicati 1n studiu (reprezentand 87,71%)
au raspuns afirmativ la punctele a., b., d. ale Intrebarii (raspunsuri corecte), in timp ce 7 subiecti
(reprezentand 12,28%) au raspuns pozitiv la punctele c. si d. ale item-ului (figura 6.3.)
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Tn urma studierii item-ului cu nr. 4, repartitia procentuala a pacientilor implicati in studiu, in
functie de tipurile de caracterizari ale acestora prezentate in item, a fost urmatoarea: 12 subiecti
(reprezentand 21,05%) s-au incadrat in categoria descrisd la punctul a. al item-ului, 20 subiecti
(reprezentand 35,08%) s-au incadrat in categoria descrisa la punctul b., 10 subiecti (reprezentand
17,54%)%) s-au incadrat in categoria descrisa la punctul c., in timp ce 15subiecti (reprezentand
26,31%) s-au incadrat in categoria descrisa la punctul d. al item-ului.

La intrebarea cu nr. 5 a chestionarului, toti subiectii implicati in studiu au oferit raspunsurile
corecte (au raspuns afirmativ la punctele a. si d. ale intrebarii).

La item-ul cu nr. 6 din chestionar, 48 dintre pacientii implicati in studiu (reprezentand 84,21%)
au raspuns afirmativ la variantele a. si c. ale intrebarii (rdspunsurile corecte), in timp ce 9 pacienti
(reprezentand 15,78%) au raspuns pozitiv la toate punctele item-ului: a., b., c.

La ultimul item al chestionarului (intrebarea cu nr. 7), 26 dintre pacientii (reprezentand 45,61%)
implicati in studiu au raapuns pozitiv la a., b. si (rdspunsuri corecte), in timp ce 31 dintre subiecti

(reprezentand 54,38%) au raspuns afirmativ la toate punctele intrebarii: a., b., c., d.

Discutii

Pacientii cu cardiopatie sunt mai susceptibili la boala parodontald datoritd conditiei de sanatate.
Mai mult de jumatate din pacientii inclusi in studiu au inteles legdtura intre anumite
microorganisme care pot fi gasite atat in etiologa afectiunilor gingivale, cét si in cea a placilor de
aterom si a cardiopatiei ischemice.

Toti pacientii au inteles faptul ca, pentru o profilaxie corespunzitoare este important sa
indeparteze corect placa dentard microbiana, tartrul dentar, dar si resturile alimentare. In ceea ce
priveste efectuarea proxilaxiei dentare, majoritatea pacientilor stiu ca aceastd manopera se poate
realiza la domiciliu, dar si de cétre o echipd specializatd, formata din medicul stomatolog si o
asistentd medicala de profilaxie oro-dentara. Prin urmare, toti pacienti participanti la studiu au
constientizat faptul cd, pentru o bund mentinere a igienei orale la domiciliu, trebuie utilizate periute
de dinti clasice sau electrice, dar si mijloace adjuvante, precum ata dentara, perii interdentare,
irigatoare bucale.

Pacientii sunt mai deschisi catre o terapie activa daca inteleg etiologia boli parodontale, optiunile
de tratament, consecintele tratamentului, beneficiile directe ale terapiei si, de asemenea valoarea

tratamentului bolii parodontale in relatie cu sanatatea lor generala (18).
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Concluzii

1. Majoritatea pacientilor implicati in studiu (66% reprezentand 2/3) au fost de acord latura
microbiana in producerea cardiopatiei ischemice, intelegand sensul profilaxiei oro-dentare
n acest caz, Tn timp ce restul de 33% au acceptat implementarea manoperelor de profilaxie
oro-dentara.

2. Peste 85% dintre pacientii implicati in studiu, si-au Insusit toate informatiile privind
profilaxia oro-dentara:

3. 35,08% s-au incadrat la categoria pacienti care isi indeparteaza placa microbiana dentara
relativ bine si constiincios, urmati apoi pacientii care s-au incadrat la categoria pacienti
neinteresati de igiena bucald sau nu au un periaj dentar regulat, sau nu respecta tehnicile
corecte de periaj dentar (26,31%), apoi pacientii incadrati la categoria pacienti ce realizeaza
periajul dentar corect si care indeparteaza temeinic placa microbiana dentara, fara a isi leza
tesuturile moi (21,05%) si pe ultimul loc au fost pacientii incadrati la categoria pacienti
foarte dinamici, agresivi, care Indeparteaza placa dentara eficient, dar cu lezarea repetata

si, uneori extrem de accentuatd a tesuturilor moi, ceea ce favorizeaza sangerarea (17,54%).

Capitolul 9. Concluzii si contributii personale

Concluzii finale

1. Sinteza sistematica realizata privind corelatia dintre cele doua entitati patologice, confirma
ca parodontita marginala cronica este puternic prevalenta in cardiopatia cronica, forma
ischemica, indiferent de etiologia si formele ei.

2. Parodontita marginala cronica poate fi evaluata ca un factor de risc al aparatului
cardiovascular, dar leziunea parodontala trebuie sa se incadreze in gradele de severitate
confirmate si de literatura de specialitate pentru a avea implicatii sistemice multiple, si
cardiovasculare in special.

3. Fomele severe de parodontita marginala cronica reprezinta un factor de risc cert relevat
statistic al aparatului cardiovascular, iar n special fenomenele fiziopatologice si patogenia
cardiopatiei ischemice potenteaza distrugerea suportului osos, aparatului ligamentar,

structurile moi ale parodontiului.
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Parodontita marginala cronica fiind o boala infectioasa cu efecte inflamatorii poate initia
dezvoltarea, maturizarea si instabilitatea ateromului la nivelul arterelor. Astfel datorita
inflamatiei sistemice, disfunctia endoteliald poate reprezenta legitura dintre cele doua
entitati patologice.

Cardiopatia ischemica asociatd cu parodontita marginald cronica, potenteaza distrugerea
suportului 0sos.

Prevotella nigrescens poate reprezenta un marker al afectarii tesutului cardiac, inregistrand
o diferenta statistic semnificativa intre loturile 1-3 si 2-3.

Factorii care diferentiaza lotul de pacienti cu parodontitd marginald cronica de cei cu
patologie cardivasculara asociatd sunt: varsta, fumatul in antecedente, numarul mediu de
dinti prezenti, gradul de afectare parodontala, concentratia de Campylobacter rectus,
Prevotella nigrescens, Capnocitofaga sputigena, Tannerella forsythia, Capnocytophaga
ochracea.

Factorii care diferentiaza lotul de pacienti cu cardiopatie ischemicad de cei cu patologie
asociatd sunt: fumatul in antecedente, adancimea pungii parodontale, nivelul mediu de os,
numarul mediu de dinti restanti, scor CPITN, concentratia de Aggregatibacter
actynomicetecomitans, Treponema denticola.

In 36,9 % din cazuri se poate stabili o corelatie intre flora lotului cu patologie asociati si
cea regasitd in lotul cu parodontita marginald cronica, poate ceea ce poate valida legatura

etiologica intre cele doua entitdti patologice.

Contributii personale

Contributia inovativa a tezei este sustinuta de studiile realizate pe cele trei loturi de pacienti

variate (1 lot cu parodontitd marginala cronica, 1 lot cu cardiopatie ischemica si 1 cu cele doua

boli), la care am completat cu un studiu de profilaxie oro-dentara aplicat la un lot de pacienti cu

cradiopatie ischemica, prin care am Incercat sd evidentiem conexiunea inflamatorie din cele doua

boli. Originalitatea studiului de fatd este oferitd de rezultatele obtinute in urma studiilor efectuate

pe loturile de pacienti, unde avem markeri sanguini / serici care ar putea semnala asocierea

parodontitei cu boala cardiovasculara si se poate stabili o corelatie intre flora lotului cu patologie

asociata si cea regasita in lotul cu parodontitd marginald cronica.
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