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CONFERIREA TITLULUI ONORIFIC 
DOCTOR HONORIS CAUSA

_______________________________________

Printre frumoasele tradiţii seculare ale învăţă-
mântului universitar mondial se distinge, în mod 
special, ritualul de conferire a titlului onorifi c Doctor 
Honoris Causa, acordat celor mai remarcabile perso-
nalităţi de nivel naţional şi internaţional în semn de 
profundă recunoştinţă şi înaltă apreciere a meritelor 
deosebite şi a contribuţiei lor substanţiale la prospe-
rarea omenirii. 

Pe parcursul anilor, Universitatea noastră a acor-
dat asemenea distincţii unei pleiade de personalităţi 
marcante din mai multe ţări ale lumii.

Astfel, şedinţa festivă din 25 mai 2012 a fost 
consacrată  decernării titlului onorifi c Doctor Hono-
ris Causa doamnei Norina Consuela Forna, profe-
sor universitar, decan al  Facultăţii Medicină Dentară 
a Universităţii de Medicină şi Farmacie Gr. T. Popa, 
Iaşi, România. 

Doamna profesor Norina Forna este o personali-
tate neordinară. Prin calităţile sale de ilustru savant, 
talentat pedagog şi educator, virtuos specialist-sto-
matolog şi înţelept manager al ocrotirii sănătăţii şi 
învăţământului superior medical şi farmaceutic, dna 
profesor a câştigat respectul colegilor, discipolilor, 
pacienţilor, încrederea organelor de conducere ale 
Universităţii şi Ministerului Sănătăţii din România, 
care au desemnat-o mereu în funcţii responsabile. 

Domnia Sa este bine cunoscută şi înalt apreciată 
nu numai în România şi Republica Moldova, ci şi în 
multe alte ţări.

A absolvit cu excelenţă Facultatea Stomatologie 
(în 1985) şi Facultatea Medicină Generală (în 2001) 
ale Universităţii de Medicină şi Farmacie Gr.T. Popa 
din Iaşi, România. 

Ulterior a urmat succesiv pregătirea profesională 
postuniversitară în calitate de: medic primar în Sto-
matologie generală; medic primar în Chirurgia oro-
maxilo-facială şi medic-generalist.

După care a efectuat:
supraspecializări în Chirurgie orală, Protetică şi - 

Implantologie Dentară Orală în Paris, Franţa;
studii complementare în Termografi e reglatorie - 

computerizată;  
masteratul în Protezare compozită în edentaţia - 

parţială întinsă şi
masteratul în Implanto-protetică. - 

Concomitent, doamna Norina Forna a acumulat 
cunoştinţe şi aptitudini în domeniul managementului 
în cadrul:

Programului de perfecţionare – Manager Pro-- 
iect (2011);

Stagiului de instruire cu genericul - Sisteme de 
Management al Calităţii. Concepţie, principii, aplica-
re, responsabilităţi ale top-managementului (2010);

Şcolii postuniversitare de Management – Mar-- 
keting SCOP 2M;

Cursului-  Evaluator de competenţe profesiona-
le;

Cursului - Managementul instituţiilor publice ş.a.
Insistenţa cu care dna Norina Forna, pe tot par-

cursul anilor de studii, a descifrat misterele medicinei 
şi managementului i-au pus în evidenţă tenacitatea 
în atingerea scopului, spiritul de observaţie, curiozi-
tatea, setea de cunoştinţe, aptitudinile analitice şi de 
evaluare critică a rezultatelor studiilor şi cercetărilor 
sale – calităţi care i-au asigurat succesele ulterioare.

Cariera profesională universitară a dnei profesor 
s-a desfăşurat ascendent de la asistent universitar, şef 
lucrări, conferenţiar universitar, până la profesor la 
disciplina Clinica şi terapia edentaţiei parţiale întin-
se al Universităţii de Medicină şi Farmacie Gr.T. Popa 
din Iaşi, poziţie deţinută din 2002 până în prezent. 

Concomitent, pe parcursul anilor a activat în 
funcţii administrative responsabile de:

• medic-şef, ulterior director al Policlinicii Sto-
matologice nr. 1, Iaşi (1996 -1999);

• vicepreşedinte al Colegiului Medicilor-Den-
tişti, Iaşi (2003 – 2011);

• membră a Comisiei de specialităţi medico-den-
tare a MS (2006); Comisiilor de specialitate pentru 
confi rmarea titlului de dr. în medicină şi a calităţii 
(2006); Comisiei de Etică şi Deontologie Medicală; 
Comisiei de specialitate din cadrul Comisiei de Disci-
plină a Colegiului Medicilor-Dentişti din Iaşi (2006); 
Comisiei de studii şi strategii de dezvoltare; Comisiei 
Superioare de Disciplină a Colegiului Medicilor Den-
tişti din România (2006); 

expert AUF (2011);- 
ambasador pentru România al Asociaţiei Den-- 

tare Europene pentru Educaţie (2008);
ambasador al Confederaţiei Decanilor de origi-- 

ne total sau parţial franceză (2008);
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membru al Consiliului Societăţii Balcanice de - 
Stomatologie (2009) şi altele.

Pe lângă activitatea clinică, instructiv-metodică, 
educaţională şi managerială, marcată de o ţinută aca-
demică de excepţie, doamna Norina Forna a desfăşu-
rat şi o amplă activitate ştiinţifi că. 

Investigând în domeniu, în 1997 a susţinut public 
teza de doctorat cu tema: Exigenţe biologice, biome-
canice şi clinice în implantul dentar.

A publicat în ţară şi peste hotare peste 380 de lu-
crări de o certă valoare ştiinţifi că, inclusiv 14 articole 
publicate în reviste cotate ISI, 27 – în reviste indexate 
Medlain şi în baze de date internaţionale, 4 tratate, 
5 manuale, 7 monografi i. Este autor a 3 brevete de 
invenţie şi 12 mărci protejate OSIM. 

Sub îndrumarea responsabilă şi înţeleaptă a dnei 
profesor au fost susţinute 19 teze de doctor în medici-
nă, inclusiv 2 cu distincţia Cum Lauda.

Printre cele mai importante realizări ale dnei No-
rina Forna menţionăm:

crearea Disciplinei de Proteze maxilo-faci-- 
ale în cadrul Facultăţii Medicină Dentară şi crearea 
unui astfel de centru în cadrul unui grant de cercetare, 
unic în Moldova de peste Prut, care asigură protejarea 
pacienţilor de chirurgie maxilo-facială fără efectul de 
mutilare;

introducerea-  în învăţământul medical româ-
nesc a conceptului de periointegrare;

implementarea pentru prima dată-  a con-
ceptului  integrativ: pregătire teoretică – tehnician 
dentar – asistenţă medicală – în curricula Facultăţii 
Medicină Dentară, Iaşi, şi în România;

introducerea-  conceptului de diagnostic şi te-
rapie minim invazivă;

introducerea- , pentru prima dată, la nivel na-
ţional a screeningului populaţional în ce priveşte 
statusul oral în acord cu starea generală, în vede-
rea instituirii unui program naţional de profi laxie ce 
vizează adultul;

implementarea- , în premieră naţională, în baza 
clinică de învăţământ a unui sistem informatic de 
clinică;

racordarea studenţilor- -stomatologi ieşeni la 
circuitul european prin intermediul metodelor mo-
derne de transmitere a informaţiei, bazate pe legătura 
video şi audio, demonstraţii clinice de înaltă perfor-
manţă, proiecte de  telemedicină;

procurarea a 2 unităţi-  de simulare, crearea a 3 
cabinete de reabilitare implanto-protetică, chirurgie 
dento-alveolară  şi chirurgie dento-parodontală;

alocarea a 3 laboratoare-  pentru pregătirea 
lucrărilor de diplomă, obţinute prin competiţie naţi-
onală;

introducerea- , prin intermediul proiectelor eu-

ropene, a simulării asistate pe calculator, a metode-
lor moderne de învăţare de tip bibliotecă virtuală şi 
multe, multe altele.

Pentru merite deosebite în activitatea sa multila-
terală prodigioasă, dna profesor Norina Forna a fost 
decorată cu mai multe distincţii, printre care:

Ordinul şi Medalia-  Meritul pentru Învăţământ 
(2004) în grad de cavaler, acordat de Preşedintele Ro-
mâniei, Ion Iliescu;

Diplomă de onoare-  pentru merite deosebite în 
domeniul Implantologiei orale (2005);

Titlul - de Diplomat al Societăţii Române de Im-
plantologie Orală şi Biomateriale (2006);

Diplomă de Excelenţă-  pentru promovarea pe 
plan mondial a Implantologiei Orale;

Acordarea titlului-  de Profesor Onorifi c, al 
Cursului Internaţional în chirurgie  oro-maxilo-faci-
ală  (2003-2006);

Includerea bibliografi că-  în enciclopedia per-
sonalităţilor Hu iz Hu – 3 ediţii;

Premiul-  Academiei Române Iuliu Haţieganu 
pentru Tratatul de protetică Dentară (2010);

Premiul-  pentru Manifestări ştiinţifi ce interdis-
ciplinare (2010);

Premiul-  de Excelenţă în Cercetarea Ştiinţifi că 
pentru Protetică Dentară (2011) şi multe altele. 

A fost aleasă în calitate de membru al: Consiliului 
Director al Academiei Americane de Educaţie Denta-
ră (2011); Academiei Naţionale de Chirurgie Dentară, 
Franţa (2010); Academiei Americane de Implantolo-
gie; Colegiului Regal de Chirurgie din Anglia ş.a.

Este bine cunoscut şi înalt apreciat aportul doam-
nei Norina Forna la stabilirea, dezvoltarea şi consoli-
darea relaţiilor de cooperare între Facultăţile Medici-
nă Dentară din Iaşi şi Stomatologie din Chişinău. 

De comun cu prof. Valeriu Burlacu şi mult re-
gretatul prof. Ilarion Postolachi de la Universitatea 
USMF Nicolae Testemiţanu, Domnia Sa a fost printre 
primii care au iniţiat şi stabilit relaţiile de prietenie şi 
colaborare între facultăţi. 

Din iniţiativa doamnei profesor, împreuna cu de-
canul facultăţii, prof. Pavel Godoroja, a fost organi-
zat  Primul Congres de Medicina Dentară Iaşi-Chişi-
nău şi Chişinău-Iaşi, care deja a devenit o frumoasă 
tradiţie.

Cu aportul domniei sale, decanul Facultăţii Sto-
matologie a Universităţii noastre a  fost primit în 
Consorţiul decanilor facultăţilor de  stomatologie al 
ţărilor Balcanice. 

Facultatea este invitată ca participant la şedinţele 
Congresului de Reabilitare orală şi ale Asociaţiei den-
tare române pentru educaţie.

Cadrele ştiinţifi ce ale Facultăţii Medicină Denta-
ră din Iaşi participă cu regularitate la lucrările Con-
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siliului ştiinţifi c specializat 14.00.21 Stomatologie, 
ad-hoc, în calitate de membri şi referenţi ofi ciali, şi 
viceversa – colaboratorii catedrelor USMF Nicolae 
Testemiţanu – la examinarea şi susţinerea tezelor de 
doctorat în Iaşi.

Doamna Norina Forna a contribuit esenţial la per-
fectarea programei analitice în stomatologie, a donat  
în biblioteca noastră universitară 200 de exemplare  
de carte pentru studenţi şi rezidenţi şi multe altele.

Domnia Sa, de comun cu colegii de echipă, este 
disponibilă să susţină şi să contribuie la realizarea 
şi extinderea planurilor de perspectivă în domeniile 
instruirii, schimbului de profesori şi studenţi, cerce-
tărilor comune şi altor proiecte în domeniul Stomato-
logiei şi nu numai, lucru pentru care exprimăm toată 
gratitudinea şi sincerele noastre mulţumiri.                        

 Considerăm că prin activitatea sa naţională şi in-
ternaţională, prin aportul considerabil în stabilirea şi 
promovarea relaţiilor de colaborare ale Universităţii 
noastre cu Universitatea şi Facultatea Medicină Den-
tară din Iaşi, doamna Norina Forna merită pe deplin 
titlul onorifi c Doctor Honoris Causa al Universităţii 
de Stat de Medicină şi Farmacie Nicolae Testemiţanu 
din Republica Moldova. 

Primiţi, Doamnă profesor Norina Forna, since-
rele noastre felicitări. Dorim ca şi colaborarea noas-

tră pe viitor să fi e în ascensiune în numele sănătăţii 
popoarelor noastre, progresului omenirii, în numele 
viitorului. 

Rezumat
Articolul este consacrat conferirii titlului on-

orifi c Doctor Honoris Causa doamnei Norina Con-
suela Forna, profesor universitar, decan al  Facultăţii 
Medicină Dentară a Universităţii de Medicină şi Far-
macie Gr. T. Popa, Iaşi, România. 

Summary
The article is devoted to awarding honorary title 

of Doctor Honoris Causa to Mrs. Norina Forna Con-
suela, Professor, Dean of the Faculty of Dentistry of 
the University of Medicine and Pharmacy Gr. T. Popa  
Iasi, Romania.

Резюме
Статья посвящена присуждению почëтного 

звания Doctor Honoris Causa госпоже Норинe 
Форна Консуэла, профессор, декан Факультета 
Стоматологии Университета Медицины и Фарма-
ции Gr. Т. Popa, Яссы, Румыния.

Ion Ababii, dr. hab. în medicină, 
profesor, academician,

rector al USMF Nicolae Testemiţanu
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CATEDRELE DE PROFIL ALE 
FACULTĂŢII STOMATOLOGIE 

LA 50 DE ANI
_______________________________________

Sofi a Sîrbu, doctor în medicină, 
profesor universitar, 

USMF Nicolae Testemiţanu

La 1 iulie 2011 s-au împlinit 50 de ani de la fon-
darea catedrelor de stomatologie terapeutică, chirur-
gie oro-maxilo-facială şi protetică dentară, care la 1 
septembrie 1961 au început procesul de studii la Fa-
cultatea Stomatologie a Institutului de Stat de Medici-
nă din or. Chişinău. Dintre cele 8 persoane – cadre di-
dactice (N. Fetisov, V. Titarev, A. Guţan, N. Buşan, V. 
Ocuşco, O. Ovciaruk, S. Sîrbu şi P. Topolniţchi) care 
şi-au început activitatea la facultate în anul de studii 
1961-1962 – sunt în viaţă numai 2 persoane: Vladimir 
Ocuşco, actualmente prorector la universitatea din or. 
Tiraspol, şi autorul acestei lucrări.

Principalele evenimente din evoluţia Facultăţii 
Stomatologie au fost elucidate deja în cartea consa-
crată celor 50 de ani ai facultăţii (2009) şi  risc să 
repet unele momente,  însă consider că această rela-
tare va fi  utilă pentru tineretul studios, pentru mulţi 
discipoli care nu cunosc istoria fondării şi maturizării 
facultăţii.

În Republica Moldova, până în anul 1959 nu se 
pregăteau cadre de profi l stomatologic cu studii medii 
şi superioare. În republică activau medici-stomatologi 
şi dentişti care au absolvit până la cel de-al Doilea 
Război Mondial  facultăţile şi şcolile dentare din Ro-
mânia, Germania, Franţa, Rusia ş.a.  Printre aceaştia 
erau Frida Barinştein, M. Rengheviurt, L. Clang, E. 
Levinson, I.Tregher, L. Aron ş.a.

După cel de-al Doilea Război Mondial, în Mol-
dova veneau câte 1-2 specialişti repartizaţi de Minis-
trul Sănătăţii al URSS sau cei care în timpul războiului 
au trecut prin acest meleag şi,  fi ind fascinaţi de plaiul 
nostru mioritic, s-au oprit cu traiul în Moldova. Aşa 
s-au instalat O. Ovciaruk, N. Avramenko, V. Titarev, G. 
Ghercikov, L. Kovalciuk, N. Ţivţevadze, S. Sabsovici 
şi mulţi alţii. Absolvind facultatea de stomatologie în 
Rusia, s-au încadrat în lucru în or. Chişinău L. Gol-
denberg, B. Grinştein, R.Vaşinboim, D.Telcearov ş.a.

Dintre băştinaşi  erau  persoane numărate, care  
şi-au făcut studiile la facultăţile unor institute din 
URSS mult mai târziu: V. Ocuşco şi P. Topolniţchi 
(Moscova); A. Guţan şi V. Luft, fi ind deportaţi, au 
absolvit Facultatea de Stomatologie din or. Irkutsk 
(Rusia).

În Moldova era o criză enormă de specialişti de 
profi l stomatologic,  în acelaşi timp era o mare lipsă 

de locuri de muncă. În perioada interbelică, în ţara 
noastră asistenţa stomatologică era prestată prin in-
termediul cabinetelor particulare, care practic funcţi-
onau numai în oraşe.

În 1945, în or. Chişinău a fost organizată prima 
policlinică stomatologică din Moldova cu denumirea 
“Policlinică pentru tratarea dinţilor”.  Ea a fost am-
plasată într-o clădire cu un singur nivel, care a rămas 
intactă după război,  pe  strada Cupecescaia, nr. 48 
(astăzi str. V.  Alecsandri). Conducător al acestei in-
stituţii a fost numit E. Levinson.

Necesitatea de cadre de profi l stomatologic cu 
studii superioare era extrem de mare. Situaţia nu pu-
tea fi  salvată de acel mic număr de specialişti care 
veneau sporadic din Ucraina, Rusia şi alte republici 
unionale. Din acest motiv, în anul 1954, în Institutul 
de Stat de Medicină din Chişinău au fost înmatriculaţi 
şi trimişi la studii în Institutul de Stat de Medicină 
Stomatologică din or. Harkov (Ucraina) 25 de stu-
denţi, cu scopul de a pregăti cadre  naţionale de profi l 
stomatologic. În anul 1959 au absolvit institutul din 
Harkov 14 persoane, dintre care s-au întors la baştină 
M. Buşan, Silvia Grostopor-Barabaş, Polinna Roma-
nesco-Nifaşeva, I. Postolachi, Claudia Solomaha-Ca-
ducenco, Ana Revuţchi-Eni, Irina Morenco-Cuţenco, 
I. Şeptichin, Tatiana Zabulica şi Sofi a Sîrbu.

În anii 1958 şi 1959, au fost  înmatriculaţi şi tri-
mişi la Facultatea de Stomatologie a Institutului de 
Stat de  Medicină  N. Pirogov din or. Odesa (Ucraina) 
câte 15 studenţi, dintre care în anul 1963 s-au întors 
la baştină  Alexandra Bujor-Baraniuc, I. Munteanu, 
P. Godoroja, Aurelia Guţuleac, E. Chiriac, A. Cuşnir, 
C. Harea, I. Saragiu, V. Patărău, Maria Repeşco,  D. 
Şerbatiuc.

Mulţi dintre сei trimişi la studii după absolvire  
au rămas să activeze în Ucraina sau, din cauza ne-
cunoaşterii  limbii ruse, au abandonat studiile. Men-
ţionez că afl ându-ne în Ucraina timp de 5 ani, toţi 
am însuşit la perfecţie limba rusă şi, nefi ind impuşi 
de nimeni – şi limba ucraineană. Mă întreb: cum de 
studenţii băştinaşi rusofoni, studiind limba română în 
licee, apoi 5 ani la facultate şi 3 ani în rezidenţiat, la 
fi nele studiilor nu o posedă?

Ideea de deschidere a Facultăţii Stomatologie sau 
a unei secţii de pregătire a dentiştilor la Chişinău fi -
gura în ordinea de zi a Ministerului Sănătăţii, precum  
şi a societăţii stomatologice. Încă la Conferinţa a III-a 
republicană a stomatologilor şi dentiştilor (1957) s-a 
discutat ofi cial despre necesitatea de a deschide Fa-
cultatea Stomatologie în cadrul Institutului de Medi-
cină sau o şcoală (colegiu) de pregătire a dentiştilor 
în republică.

În raportul Ministerului Sănătăţii al RSSM Cu 
privirea la starea asistenţei stomatologice în Repu-
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blica Moldova şi măsurile de ameliorare a ei, vicemi-
nistrul V. Ilin a menţionat defi citul de cadre stomato-
logice şi neacoperirea posturilor vacante. Tot aici s-a 
stipulat că numărul de absolvenţi repartizaţi în Mol-
dova de ministerul unional al sănătăţii este insufi cient 
şi nu toţi tinerii repartizaţi ajung la destinaţie. Mai 
mult, şi cei care se prezintă nu se reţin mult timp aici. 
De exemplu, în anul 1956, din 5 stomatologi reparti-
zaţi conform planului unional s-au prezentat numai 3 
persoane şi toţi s-au concediat în 1957.

Astfel, s-a concluzionat că este necesar de a pre-
găti cadre dintre populaţia băştinaşă, la bazele locale. 
Această concepţie a fost susţinută de participanţii la 
Conferinţa a III-a, care a optat pentru deschiderea in-
stituţiilor de pregătire a dentiştilor şi stomatologilor. 
Profesorul Domenic Kalvelis (Letonia), care partici-
pa la lucrările conferinţei, a recomandat să nu fi e des-
chise şcoli pentru instruirea dentiştilor, ci o facultate 
de stomatologie în cadrul ISM din Chişinău.

În pofi da hotărârii Conferinţei a III-a privind 
deschiderea facultăţii de stomatologie, în anul 1958, 
în cadrul colegiilor de medicină din or. Chişinău şi 
Tiraspol  au fost deschese secţii de dentişti, iar în or. 
Bălţi – a tehnicienilor dentari. În anul 1961 au absol-
vit studiile 29 de dentişti, iar  în anul 1962 au absolvit 
secţiile respective 53 de dentişti şi 29 de tehnicieni 
dentari. La aceste secţii predarea se făcea numai în 
limba rusă. Ca lectori au activat D. Telicirov, B. Grin-
ştein, L. Goldenberg, A. Faighenblat ş.a.

Ţinând cont de situaţia precară în domeniul 
asistenţei stomatologice, la 8 iunie 1959, Ministerul 
Sănătăţii al RSSM A.P. Discalenco, prin ordonanţa 
nr. 122, în legătură cu stringenta necesitate de me-
dici-stomatologi în republică, permite Institutului de 
Stat de Medicină din Chişinău (rector – Nicolae Tes-
temiţanu) înmatricularea la Facultatea Stomatologie, 
în anul universitar 1959-1960, a 50 de abiturienţi, ei 
fi ind asociaţi Facultăţii Pediatrie (vicedecan – Gh. 
Moscovko).

La 17.03.1960, ministerul Sănătăţii al RSSM A.P. 
Discalenco  face un demers către Ministerul Sănătăţii 
din URSS de a permite Institutului de Medicină din 
Chişinău pregătirea în instituţiile de medicină din re-
publicile unionale a unui grup de medici-stomatologi 
în secundariatul clinic pentru funcţiile de asistenţi 
universitari ai viitoarelor catedre stomatologice.

Prin Ordinal nr. 22-6/19 din 3 mai 1960, rectorul 
ISM din Chişinău este împuternicit de a selecta şi în-
matricula, prin concurs, 5 secundari clinici, pentru a-i 
deplasa în instituţiile medicale superioare din afara 
republicii.

Ilustrul savant şi fi ul devotat al neamului, Nicolae 
Testemiţanu, era în căutarea cadrelor naţionale, însă 
cei care anterior au pledat pentru deschiderea facultă-

ţii şi care deţineau funcţii-cheie în această specialitate 
(D. Teliciarov, V. Titarev) se împotriveau la diferite 
niveluri de a-i inmatricula pe cei selectaţi, motivând 
că în republică nu sunt sufi ciente cadre, iar unora eli-
berându-le caracteristici negative.

La 9 mai 1960, ministrul Sănătăţii al republicii 
emite Ordinul nr. 52 de înmatriculare în secundariatul 
clinic a următorilor  medici-stomatologi la discipli-
nile:

Stomatologie chirurgicală: Ocuşco Vladimir şi • 
Guţan Arsenie;

Stomatologie ortopedică: Topolniţchi Pavel şi • 
Buşan Mihail;

Stomatologie terapeutică: Sîrbu Sofi a. • 
Ulterior, conform Ordinului din 9 mai 1960, 

persoanele nominalizate au fost deplasate: în oraşul 
Moscova, în Institutul de Stomatologie secundarul 
clinic Ocuşco V.R., pentru a urma studiile la Cate-
dra de chirurgie oro-maxilo-facială, termenul 25 mai 
1960 – 30 decembrie 1961; în or. Leningrad, în Insti-
tutul de medicină nr.1, pentru a urma studiile la Ca-
tedra de chirurgie oro-maxilo-facială, Guţan A.E., în 
perioada 25 mai 1960 – 30 decembrie 1961. Au fost 
angajaţi în funcţia de asistenţi la catedra respectivă a 
Institutului de Medicină din Chişinău: A. Guţan prin 
ordinul nr. 1 din 02.01.1962, iar Ocuşco V prin ordi-
nul nr. 22 din 10.02.1962 (în acea perioadă, conform 
planului de studii, disciplina sus-menţionată se studia 
în semestrul VI). În oraşul Kiev, în Institutul de Medi-
cină au fost deplasaţi secundarii clinici Buşan M.G. şi 
Topolniţchi P.A., pentru a urma studiile la Catedra de 
stomatologie ortopedică, şi Sîrbu S.V. – la Catedra de 
stomatologie terapeutică în perioada 25 mai 1960 – 1 
iulie 1961. Din 1 iulie 1961 ei au fost angajaţi ca asis-
tenţi la catedrele respective ale ISM recent formate cu 
participarea lor.  

La invitaţia ISM din Chişinău, ca şef de catedră 
la stomatologia chirurgicală, din or. Kiev a sosit pro-
fesorul Nikolai Vasilievici Fetisov care, prin Ordinul 
nr. 120 din 31 august 1961, a fost numit în funcţia 
în care a activat pâna la mijlocul anului 1968. Con-
comitent, până la completarea Catedrei de stomato-
logie terapeutică şi ortopedică cu cadrele necesare, 
profesorului N. Fetisov i se încredinţează conducerea 
generală a procesului instructiv-didactic la cele 3 ca-
tedre stomatologice.

În baza Ordinului MS al RSSM  nr. 140 din 
31.08.1961, medicul-stomatolog de la Spitalul Cli-
nic Republican, Ovcearuk Olga Antonovna, de la 1 
septembrie 1961 este angajată în funcţia de asistent 
la Catedra Stomatologie Terapeutică. Prin acelaşi or-
din, conferenţiarul Catedrei Chirurgie Spitalicească 
a  ISM, Titarev V.I., de la 04.09.1961 este transferat 
în postul de conferenţiar la Catedra Chirurgie Stoma-
tologică.
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La 1 septembrie 1961, la o adunare festivă,  stu-
denţilor anului 3 le-au fost prezentate următoarele ca-
dre didactice: profesorul N.V. Fetisov, conferenţiarul 
V.I. Titarev şi asistenţii O.A. Ovciaruk, S.V. Sîrbu, 
M.G. Buşan şi P.A. Topolniţchi, care au început pre-
darea în anul de studii 1961-1962. Practic de la acest 
grup de colaboratori s-a început formarea corpului 
profesoral al Facultăţii Stomatologie formate în  anul 
1959. 

Prin Ordinul nr. 155 din 02.11.1961, d.ş.m. Ser-
ghei Prohorovici Mudrâi, venit din Kiev, este angajat 
ca şef de catedră interimar la stomatologia ortopedi-
că, activând în acest post până la 24.06.1962, reîntor-
cându-se apoi la Kiev.

Prin Ordinul 183 din 6 decembrie 1962, asisten-
tul Catedrei Stomatologie Ortopedică Buşan M.G., 
de la 1.12.1962  este numit şef interimar al catedrei pe 
care a condus-o până în 1966, fi ind distituit din func-
ţie. Pentru postul de şef interimar al Catedrei Stoma-
tologie Terapeutică, prin Ordinul rectorului ISM nr. 
188 din 17.12.1962 este numit asistentul Sofi a Sîrbu, 
care a organizat-o şi a dirijat-o până la 1.01.1987 şi la 
care a renunţat din propria dorinţă, fi ind succedată de 
actualul şef de catedră, d.h.m., profesorul Gheorghe 
Nicolau.  

O problemă foarte  complicată a fost organiza-
rea bazelor tehnico-materiale ale catedrelor de profi l 
stomatologic. Viitorii colaboratori ai catedrelor, cei 5 
secundari clinici, s-au străduit şi au asigurat din timp 
disciplinele resprective cu materiale metodice (pro-
grame, elaborări  metodice, manuale), pe când bazele 
clinice au fost organizate foarte anevoios.

Deşi  exista ordinul  ministrului Sănătăţii refe-
ritor la amplasarea catedrelor, din lipsă de spaţiu şi 
deoarece în or. Chişinău funcţiona unica policlinică 
stomatologică din republică (bd. Negruzzi 3), com-
pletată cu cadre, au apărut mari difi cultăţi în privinţa  
bazelor  clinice. Numai datorită  rectorului  ISM, Ni-
colae Testemiţanu, s-a obţinut amplasarea catedrelor 
de profi l stomatologic şi posibilitatea de a-şi începe 
funcţionarea normală. 

Catedra Stomatologie Terapeutică şi cea Chi-
rurgicală au fost amplasate în secţia stomatologică a 
policlinicii Spitalului Clinic Republican (str. Gospi-
talnaia, actualmente Toma Ciorbă, 42). Catedra Sto-
matologie Terapeutică dispunea iniţial de 2 încăperi, 
(35 m2), în care a fost desfăşurat cursul preclinic do-
tat cu 10 bormaşini de picior, iar pregătirea clinică se 
realiza în cabinetul de stomatologie terapeutică, care 
dispunea numai de 3 locuri de muncă pentru medicii 
secţiei stomatologice.

Într-o cameră trecătoare între cabinetul terapeutic 
şi cel chirurgical au fost organizate 2 locuri de muncă 
(2 fotolii pneumatice de picior şi 2 bormaşini electri-

ce simple) pentru pregătirea clinică a studenţilor şi 
activitatea curativă a colaboratorilor catedrei.

După trecerea dispensarului sportiv (1962) din 
localul Policlinicii Republicane, Catedra Stomatolo-
gie Terapeutică a ocupat samovolnic spaţiul corido-
rului şi 4 camere, separându-le de restul clădirii cu un 
perete din lemn. În noul local au fost organizate 15 
locuri de muncă, dotate cu utilaj foarte modest.

Odată сu organizarea Policlinicii Stomatologice 
Republicane (Ordinul nr. 234, din 12.10.1966), cate-
dra este transferată în această instituţie, unde numai 
pentru activitatea clinică a studenţilor erau 18 locuri 
de lucru, înzestrate cu utilaj modern pentru acele vre-
muri (produse în Ungaria, Rusia). Cursul preclinic a 
fost transferat dintr-un  subsol în altul  (9 locuri de 
lucru), fi ind organizat chiar şi în “camera leninistă„ 
a căminului 3.

Din 1979, catedra este amplasată în Clinica sto-
matologică universitară. În prezent, condiţiile pentru 
desfăşurarea activitaţii de instruire curativ-didactică 
sunt favorabile. Catedra dispune de 40 de locuri de 
lucru, amplasate în 6 săli curative, dotate cu utilaj 
modern, instrumentar şi aparataj, materiale şi medi-
camente pentru diagnosticarea şi tratamentul pacien-
ţilor cu afecţiuni odonto-parodontale şi ale mucoasei 
bucale, două săli de studii, cabinet metodic şi o mi-
nibibliotecă.

Iniţial catedra dispunea de un cabinet de neuro-
stomatologie, laborator clinic, cabinet de instruire a 
pacienţilor referitor la igiena orală, secţie de fi ziote-
rapie, care treptat s-au desfi inţat, s-a păstrat numai un 
singur cabinet destinat metodelor fi zice de tratament.

Catedra Chirurgie Stomatologică  iniţial a fost 
amplasată astfel: chirugia orală – într-un cabinet cu 
un loc de lucru, pe baza secţiei stomatologice a Poli-
clinicii Republicane, iar chirugia maxilo-facială – în 
secţia respectivă, cu 30 de paturi, a Spitalului Clinic 
Republican, fondată prin Ordinul nr. 28 din 10 iulie 
1957 al Ministrului Sănătăţii al RSSM.

Din 1962, baza clinică a acestei catedre dispu-
nea de 6 fotolii în localul anterior ocupat de secţia 
de terapie stomatologică a Policinicii Republicane. 
Din 1966, baza clinică a Catedrei Chirurgie Stoma-
tologică, cu 6 fotolii, este organizată în Policlinica 
Stomatologică Republicană, deschisă pe 15 octom-
brie 1966. Secţia de chirugie maxilo-facială rămânea 
în componenţa Spitalului Clinic Republican până la 
27 octombrie 1969 (Ordinul nr. 206 din 27.10.1969), 
apoi a fost amplasată în secţia spitalicească a Policli-
nicii Stomatologice având 30 de paturi. Ulterior, baza 
clinică spitalicească a Catedrei Chirurgie Stomatolo-
gică este transferată din nou în localul Spitalului Cli-
nic Republican, apoi în Spitalul de Urgenţă, cu baza 
clinică de 40 de paturi, unde se afl ă şi în prezent.
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Din 1979, Catedra  Chirurgie  Stomatologică şi-a 
mărit numărul de locuri pentru studenţi în Policlinica 
Stomatologică Republicană, precum şi în alte policli-
nici din or. Chişinău, până la 16 fotolii. 

Catedra Stomatologie Ortopedică în 1961 a fost 
amplasată în incinta Policlinicii Stomatologice muni-
cipale  din Chişinău, (bd. Negruzzi 3), oferindu-i-se 
o sală în care au fost amplasate 11 locuri de lucru, cu 
aparataj foarte modest. Catedra a funcţionat în această 
policlinică până în anul 1979, după care a fost trans-
ferată în localul Clinicii Stomatologice universitare.

În prezent, catedra  respectivă dispune de 25 de 
locuri de muncă pentru studenţi şi rezidenţi şi de un 
laborator de tehnică dentară, 2 săli de studii. Catedra 
actualmente este dotată cu materiale şi aparataj mo-
dern.

În anii universitari 1961-1962 şi 1962-1963, pen-
tru ţinerea cursurilor la catedrele de terapie şi orto-
pedie stomatologică, au fost invitaţi profesori şi con-
ferenţiari din Moscova (S. Patrikeev, M. Groşikov), 
Kiev (Z. Frankovskaia, L. Urbanovici, I. Kriştab, Z. 
Vasilenco), Riga (D. Kalvelis).

Din septembrie 1963, şefi lor de catedră, M.Buşan 
şi S.Sîrbu, li s-a propus să ţină cursuri studenţilor ani-
lor III şi IV.

Prin suplinirea funcţiilor vacante, continuă forma-
rea corpului profesoral-didactic al facultaţii. În rându-
rile lui se încadrează: la Catedra Stomatologie Orto-
pedică, de la 31.10.1962 (Ord. nr. 166 din 2.11.1962), 
după secundariatul clinic în Institutul de medicină A. 
Bogolomeţ din Kiev, Ilarion Postolachi, iar la Catedra 
Stomatologie Terapeutică – Ana Eni (16.08.1963, (Or-
dinul nr. 122 din 21.08.1963). Din 1964, sunt încadraţi 
asistenţi la catedrele de profi l stomatologic absolvenţii 
Facultăţii Stomatologie din Odesa: Alexandra Bujor-
Baraniuc  (Ord. nr.134 din 18.08.1964), Ion Sarajiu 
(1964), Eugeniu Chiriac (1965).

În anul universitar 1963-1964, are loc prima 
promoţie de medici-stomatologi în număr de 49 de 
persoane; dintre ei 8 au obţinut diplome cu menţiu-
ne. Ministerul Sănătăţii a repartizat 10 specialişti din 
prima promoţie în oraşul Chişinău, 3 persoane – în 
secundariatul clinic, iar ceilalţi – în oraşele şi centrele 
raionale ale republicii.

Încadrarea în câmpul muncii în Policlinica Sto-
matologică municipală din Chişinău decurgea ane-
voios. Absolvenţii erau supuşi unor examene la ana-
tomia craniului şi altor probe clinice de către medi-
cul-şef  (D. Teliciarov), şefi i de secţie (B. Grinştein, 
A. Faighenblat) cu scopul de a demonstra pregătirea 
„insufi cientă” atât a absolvenţilor, cât şi cadrelor di-
dactice din numărul băştinaşilor.

Ţin  să menţionez că cei care au activat în primii 
ani au facut o şcoală bună, fi ind instruiţi de iluştrii 

pedagogi din clinicile universitare din Kiev (A. Be-
telman, I. Novik, N. Danilevski, I. Kriştab, Z.  Fran-
kovski ş.a.), din Odesa (A. Marcenko), Moscova (A. 
Evdokimov), Leningrand (A. Kiianki, S. Balon) – 
personalităţi marcante, care şi-au adus contribuţia la 
pregătirea ştiinţifi că şi practică a primelor cadre di-
dactice autohtone. 

În anul universitar 1964-1965, au fost susţinute 
primele trei teze de doctorat: M. Buşan (11.11.1964), 
V. Ocuşco (1.03.1965), A. Guţan (5.05.1965). O per-
formanţă deosebită a anului 1967 este faptul că în de-
cursul a două săptămâni, la facultate au fost susţinute 
încă 3 teze de doctorat:  S. Sîrbu şi A. Eni (20 octom-
brie 1967) şi Ilarion Postolachi (1 noiembrie 1967). 
Susţinerea cu succes şi aprobarea de către CSA a 
URSS (din Moscova) a acestor teze semnifi că înce-
putul procesului de promovare a cadrelor ştiinţifi co-
didactice naţionale, care nu dispuneau de laboratoa-
re ştiinţifi ce moderne şi îşi aveau îndrumătorii lor la 
distanţă. La numai 6 ani de la fondarea catedrelor de 
profi l,  8 dintre  cele 17 cadre didactice care activau  
deţineau grad ştiinţifi c.

După cum s-a menţionat, iniţial Facultatea Sto-
matologie era împreună cu Facultatea Pediatrie 
(08.09.1959-01.09.1961); decani şi prodecani au fost 
Gh. Moskovko, V. Marin, A. Babin. Începând cu 1 
septembrie 1964, la Facultatea Stomatologie este ală-
turată cea de Farmacie, formând Facultatea Stoma-
tologie şi Farmacie, decan a fost numit Constantin 
Matcovschi (16.03.1964-2.08.1966).

Din 16.08.1966, decan al Facultaţii Stomatologie 
şi Farmacie este numit conferenţiarul Arsenie Guţan 
(Ordinul nr. 326 din 23.08.1966), care va rămâne în 
această funcţie până la 1 aprilie 1971. În funcţia de vi-
cedecan prin acelaşi  ordin a fost numit V. Ivanov. Din 
septembrie 1967, Facultatea Farmacie se separă de 
cea de Stomatologie, creându-şi decanatul propriu. 

În acelaşi an, pe lângă decanul facultaţii, prin 
Ordinul rectorului nr. 92 din 12 octombrie 1967, se  
formează  primul Consiliu al Facultăţii Stomatologie, 
în număr de 8 persoane, din componenţa catedrelor 
care activau la facultate. Din această perioadă facul-
tatea a început să-şi rezolve problemele mai activ, în 
cunoştinţă de cauză. În 1971 A. Guţan este eliberat 
din funcţia de decan şi devine şef al Catedrei Stoma-
tologie Chirurgicală, cu staţionar de 30 de paturi, 
amplasate în Policlinica Stomatologică Republicană, 
pe care a condus-o până în anul 1994. În anul 1982, 
A. Guţan susţine teza de doctor habilitat. A pregătit 
7 doctori în medicină şi unul habilitat. Este autor şi 
coautor a 3 monografi i şi 3 compendii. 

Din 1994 până în prezent catedra este condusă de 
doctorul habilitat în medicină, profesorul universitar 
Dumitru Scerbatiuc.
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De la 1 aprilie 1971, o perioadă îndelungată 
(1971-1982 şi 1993-2001) funcţia de decan al Facul-
tăţii  Stomatologie a fost deţinută de Omul Emerit în 
ştiinţă, doctorul habilitat, profesorul universitar, şe-
ful Catedrei  Stomatologie  Ortopedică (1969-2007), 
regretatul Ilarion Postolachi. Profesorul I.Postolachi 
a depus multe eforturi pentru dezvoltarea Facultăţii 
Stomatologie. Sub conducerea lui  au fost susţinute 9 
teze de doctor în medicină, au fost editate două manu-
ale pentru studenţi la protetica dentară.

Pe timpul sovietic, planurile de studii şi de ad-
mitere la facultate erau dictate de Moscova. Minis-
terul Sănătăţii din Moldova, Consiliul de Miniştri şi 
Comitetul Central al Partidului Comunist nu hotărau 
câţi studenţi pot fi  înmatriculaţi, deşi coraportul me-
dici-stomatologi la 10000 populaţie era puţin peste 
2,0.

Studenţii erau înrolaţi în rândurile Armatei So-
vietice chiar din anii I–II pe termen de doi ani. În-
torcându-se la studii, ei erau restabiliţi, dar le venea 
greu să se încadreze în procesul de studii. Unii dinte  
ei au fost trimişi în Afganistan: G.Staşoc, V.Televco, 
Gr.Cojocaru, A.Cojocaru, N.Burdujan, care s-au în-
tors cu diferite afecţiuni generale.

Procesul de studii şi materialele instructiv-didac-
tice erau numai în limba rusă. Manualele române şi 
cele traduse în limba română au fost sistate şi retrase 
din biblioteci în 1968, când s-a interzis predarea în 
limba română.

În anul 1976, planul de înmatriculare la facultate, 
stabilit de Moscova, prevedea 125 de locuri. Deci apa-
re urgenta necesitate de a lărgi spaţiul bazelor  clinice 
şi numărul de cadre didactice la disciplinele de profi l 
stomatologic. S. Sîrbu, în anul 1973, face o stagie-
re de 10 luni la Facultatea Stomatologie din Toronto 
(Canada), unde s-a familiarizat cu instruirea studenţi-
lor în universităţile din Toronto, Montreal, Vancuver 
şi Ottawa, dar şi cu nivelul asistenţei stomatologice şi 
bazele clinice universitare, de aceea opta permanent 
pentru fondarea unei clinici stomatologice universita-
re în Chişinău. Ca preşedinte al Asociaţiei  medicilor-
stomatologi din R. Moldova (1975-1987), S. Sîrbu 
face un demers la Consiliul de Miniştri al repubilicii, 
în care argumentează necesitatea de a deschide o cli-
nică universitară.

În decembrie 1977, Institutului de Medicină îi 
este transferat blocul fostei Policlinici Republicane 
(Toma Ciorbă, 42), în care în 1978 a fost organizată 
Clinica Stomatologică universitară – centru metodic, 
consultativ şi de pregătire a cadrelor, bază clinică a 
Catedrelor Stomatologie Terapeutică şi Stomatologie 
Ortopedică până în prezent. Medic-şef al Clinicii a 
fost numit Gh. Nicolau (1978-1982). De la fondare şi 

până în 1988, S. Sîrbu a activat în calitate de director 
al acestei clinici.

De la 1 septembrie 1979, bazele clinice ale celor 
trei catedre de profi l s-au ameliorat semnifi cativ, fi ind 
dotate cu instalaţii şi aparataj nu numai din Rusia, dar 
şi de  producţie occidentală. În cadrul catedrelor de 
profi l  la acel moment activau 1 doctor habilitat şi 19 
doctori în medicină. Facultatea a fost evaluată de In-
specţia  de Stat a instituţiilor de învăţământ superior 
din URSS, activitatea ei fi ind apreciată pozitiv. Din 
anul 1982 până în 1986, decan al Facultăţii Stomato-
logie a fost conf. Gheorghe Nicolau, iar prodecan – I. 
Şanţevoi. Procesul de dezvoltare a facultăţii în acea 
perioadă s-a afl at sub semnul reformelor politice din 
fosta Uniune Sovietică –  Perestroika. În această peri-
oadă lucrul decanatului era direct infl uenţat de tensi-
unile politico-sociale din interiorul ţării.

În 1984, Institutul de Medicină din Chişinău, in-
clusive Facultatea  Stomatologie, a fost supus din nou  
din partea Inspecţiei de Stat controlului calităţii pro-
cesului de instruire a cadrelor.

Încă în anul 1983, în planul de studii la speciali-
tatea 1904 – Stomatologie a fost inclusă ca discipli-
nă stomatologia pediatrică, cu stagiul practic, iar din 
25.01.1985, printr-o scrisoare (cu nr.158/II-29 ) se re-
comandă a începe predarea stomatologiei studenţilor 
de la Facultatea Pediatrie cu introducerea examenu-
lui de stat la această disciplină. Decanul face demers 
către rectorul ISM de a analiza problema deschiderii 
catedrei de stomatologie pediatrică, care  a fost rezol-
vată pozitiv.

De la 02.07.1986 şi până la 01.03.1993, decan al 
Facultăţii Stomatologie este Sofi a Sîrbu, având ca vi-
cedecani la început pe Valeriu Burlacu (1986-1988), 
apoi pe Eugen Chiriac (1988-1993). Această perioadă 
pentru Facultate, precum şi pentru întregul Institut de 
Medicină, a fost una difi cilă, dar foarte bogată în eve-
nimente: restructurarea  garbaciovistă, perioadă de 
democratizare şi deşteptare naţională, şi, totodată, de 
supraveghere totală a populaţiei. “Perestroika” a tre-
zit din hibernare pe mulţi nemulţumiţi, pe cei “obij-
duiţi pe administraţie”, pe şovini care, fi ind înarmaţi 
cu materialele congreselor, conferinţelor şi plenarelor 
Partidului Comunist, au început a revizui activitatea 
instituţiilor de învăţământ superior sub pretextul lup-
tei cu naţionalismul şi  “semeistvennosti”. La indica-
ţia lui V. Smirnov, secretarul II al  Comitetului Central 
al  Partidului Comunist din Moldova, s-au organizat 
comisii care studiau componenţa naţională şi relaţii-
le familiale dintre cadrele didactice din instituţiile de 
învăţământ, după care unele persoane erau hărţuite în 
diferite instanţe, ba chiar i se propunea unuia dintre 
soţi să se concedieze sau să divorţeze. Era considerat 
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ca protecţionism faptul că copilul studia în aceeaşi in-
stituţie în care activau părinţii.

În 1987, au venit directivele lui V. Smirnov ca în 
48 de ore să fi e prezentată analiza procentuală a com-
ponenţei naţionale a cadrelor didactice şi studenţilor 
pe ultimii 13 ani după funcţia exercitată (şef de cate-
dră, conferenţiar, secretar de partid, şef de curs, şef de 
grupă, lider sindical, comsomolist, de partid).

Unii “binevoitori” îl informau pe tovarăşul se-
cretar prin scrisori anonime că la facultate bursele şi 
căminul se repartizează numai moldovenilor, cadrele 
didactice sunt rude între ele şi cu decanul etc.  Multe 
persoane din republică au fost persecutate, ca până 
la urmă să afl ăm că Smirnov a fost un tâlhar care a 
estorcat milioane de ruble din Uzbekistan şi a fost 
condamnat.

Pentru facultate au fost însă  şi momente impor-
tante.  La 1 septembrie 1986, a fost fondată Catedra 
Stomatologie Pediatrică, şef de catedră – doctorul 
habilitat  Pavel Godoroja. P. Godoroja a obţinut o 
bază clinică excelentă în incinta Policlinicii Direcţiei 
a IV-a , cu utilaj modern, dar ea n-a funcţionat mult 
timp. Într-o singură noapte a fost lichidată, pentru ca 
secretarul de stat să-i organizeze unei rude clinica pri-
vată  Podiac. S-a apelat în toate instanţele, inclusiv 
la preşedintele ţării, dar în zadar. Problema a rămas 
nerezolvată.

La facultate s-a început o activizare intensă în 
plan de profi lare şi integrare a procesului didactic. 
Din anul 1987, se desfăşoară atestarea manoperelor 
practice ale absolvenţilor, ca o componentă a exame-
nului de stat. Se caută căi de optimizare a stagiului 
practic, fi ind realizate  măsuri concrete pentru a ame-
liora procesul de studii.

Un eveniment de o deosebită importanţă în viaţa 
Institutului de Medicină şi a facultăţii noastre a fost 
testarea prin problemele de situaţie, în 1988, a studen-
ţilor, dar şi a cadrelor didactice, testele fi ind verifi cate 
de o comisie specială unională din Moscova. După 
rezultatele obţinute comisia era obilitată cu dreptul de 
a închide instituţia de învăţământ. Rezultatele testării 
au fost însă înalte.

La 2 octombrie 1989, studenţii anilor III şi IV fac 
demers către decan pentru a organiza predarea disci-
plinelor de profi l în limba română. Astfel, cu consim-
ţământul rectorului şi al şefi lor de catedre, din octom-
brie 1989 se ţin cursuri în limba română la Catedrele 
Stomatologie Terapeutică (S. Sîrbu) şi Stomatologie 
Ortopedică (I. Postolachi) 

Din 1989, la catedrele facultăţii încep să-şi facă 
studiile studenţi din Siria, Iordania, România, Bulga-
ria, Turcia, Israel. Din acel an începe schimbul de stu-
denţi între Republica Moldova şi România. Se începe 
procesul de colaborare cu universităţile din Bucu-

reşti, Iaşi, Cluj-Napoca. În anul 1991, odată cu reor-
ganizarea Institutului în Universitatea de Medicină şi 
Farmacie, decanatul a elaborat primul plan de studii 
autohton, coordonat şi adaptat la planurile de studii 
din România, Canada, SUA, Germania ş.a., conform 
căruia predarea disciplinelor de profi l începe în anul 
I. Tot în acea perioadă a fost elaborat planul de studii 
în rezidenţiat, cu durata de studii de trei ani. Planul 
prevedea pregătirea diferenţială a specialiştilor în do-
meniul stomatologiei.

În conformitate cu tematica, la toate disciplinele 
s-au elaborat programe analitice integrate, elaborări 
metodice, cursuri. Materialele didactice s-au editat în 
limbile română, engleză şi rusă. Colaboratorii Cate-
drei Stomatologie Terapeutică Gh. Nicolau, S. Sîrbu, 
A. Baraniuc traduc din limba rusă manualul Stomato-
logie Terapeutică, autor E. Borovski (1990).

În acest an, în colaborare cu Catedra Farmaco-
logie Clinică, este editat compendiul Spravocinic po 
farmacoterapii osnovnâh stomatologhiceskih zabole-
vanii, autori V.Ghicavîi, E.Muhin, N.Balan, S.Sîrbu, 
cărora, în 1992, li s-a decernat Premiul de Stat al Re-
publicii Moldova.

A. Guţan (1992) a reeditat manualul Chirurgie 
buco-maxilo-facială, coautori Gh.Timoşco şi C. Bur-
libaşa (România); P. Godoroja şi V. Burlacu au editat 
Curs de prelegeri la stomatologia infantilă  (1992).

Cadrele didactice de la Facultatea Stomatologie 
în perioada de trecere la predarea în limba română 
au efectuat un lucru colosal pentru a asigura procesul 
instructiv-didactic cu materialele necesare.

La 1 februarie 2001, decan al Facultăţii Sto-
matologie este desemnat doctorul habilitat în medi-
cină, prof. universitar  Pavel Godoroja (Ordinul nr. 
119), care prelungeşte tradiţiile facultăţii.  Deja la 
19.04.2001, facultatea a fost supusă evaluării de că-
tre o comisie pentru evaluare şi acreditare academică, 
care a recomandat Consiliului Naţional de Evaluare 
Academică şi Acreditare pe lângă Guvernul Republi-
cii Moldova să acrediteze specialitatea 1702 Stomato-
logie în cadrul USMF Nicolae Testemiţanu  (Hotărâ-
rea Guvernului RM nr. 574 din 05.07.2001).

În 2001 Facultatea Stomatologie a fost supusă 
evaluării şi acreditării  europene de către Comisia eu-
ropeană de evaluare academică Dent-ED.

În 2005, în conformitate cu Regulamentul pri-
vind activitatea comisiilor specializate de evaluare 
a organizaţiilor din sfera ştiinţei şi inovării, Codu-
lui cu privire la ştiinţă şi inovare, nr. 259 XY din 
15.07.2004, Legii învăţământului şi altor acte norma-
tive, o comisie a estimat activitatea cu fi şa de evalu-
are; s-a acumulat totalul de 90 de puncte şi facultatea 
a fost acreditată.

Făcând bilanţul al celor 50 de ani de existenţă a 
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facultăţii, P. Godoroja a menţionat că, în 2009, din 
80 de posturi ocupate, 70%  din deţinătorii lor aveau 
grade şi titluri ştiinţifi ce: 8  persoane sunt doctori ha-
bilitaţi, profesori; 2 – profesori universitari, doctori 
în medicină; 46 persoane deţin gradul ştiinţifi c doctor 
în medicină. Cu mare regret, după 2010 au plecat în 
eternitate doctorii habilitaţi, profesorii Pavel Godoro-
ja, Arsenie Guţan şi Ilarion Postolachi.

În timpul activităţii sale ca decan, Pavel Godo-
roja nu numai că a contribuit la ameliorarea proce-
sului de instruire a studenţilor, ci a organizat o co-
laborare fructuoasă cu facultăţile din SUA, cu Aso-
coaţia Dentară Americană şi, în special, cu Şcoala 
Dentară din Carolina de Nord; cu Universitatea din 
Minisota.

În 2001 a fost încheiat acordul de colaborare din-
tre HVO SUA, Asociaţia Americană Dentară (Caroli-
na de Nord) şi Facultatea Stomatologie din Chişinău. 
Are loc schimbul de studenţi şi rezidenţi între Uni-
versitatea din Carolina de Nord şi facultatea noastră. 
Facultatea este membră a Consorţiului Facultăţilor 
de medicină dentară din România, a  Agenţiei Fran-
cofone, a Asociaţiei Dentiştilor din SUA. În prezent, 
la facultate funcţionează 5 catedre pentru instruirea 
studenţilor şi rezidenţilor şi 2 catedre pentru perfecţi-
onarea continuă a cadrelor stomatologice.

În anul 2012 şi-a început activitatea didactică o 
catedră nouă – Propedeutica stomatologică şi implan-
tologie dentară, şef catedră – Nicolae Chele. Catedra 
este amplasată într-o clinică stomatologică nouă, do-
tată cu trei săli de simulatoare în număr de 51 (pro-
ducţie – fi rma Germană Frasaco); 5 săli de studii, 2 
săli de curs, o sală de operaţie cu o sală de recuperare 
postoperatorie; 9 săli în care se organizează 22 locuri 
de lucru pentru medici,  sală de sterilizare centralizată 
şi laborator de tehnică dentară. Aici vor activa 13 ca-
dre didactice, dintre care 4 conferenţiari.

Actualmente la Facultatea Stomatologie  activea-
ză  87 de cadre didactice, dintre care 7 profesori uni-
versitari (5 doctori habilitaţi şi 2 doctori în medicină), 
38 doctori în medicină, conferenţiari universitari şi 7 
doctori în medicină. Au grad ştiinţifi c 54,1%. Sunt în 
stadiu de fi nalizare 4 teze de doctor habilitat şi 5 de 
doctorat.

Decan al facultăţii din 2010  este doctorul habi-
litat, profesorul universitar, şeful  Catedrei Chrurgie 
Oro-maxilo-facială Pediatrică, Pedodonţie şi Orto-
donţie  Ion Lupan.
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Rezumat
În articol este elucidată istoria fondării primelor ca-

tedre de profi l stomatologic (Stomatologie Terapeutică, 
Stomatologie Chirurgicală şi Stomatologie Ortopedică) 
ale Facultăţii Stomatologie  a USMF Nicolae Testemiţanu, 
care în 2011 au împlinit 50 de ani. Este dedicat şi regreta-
ţilor decani Arsenie Guţan, Ilarion Postolachi, Pavel Go-
doroja – doctori habilitaţi, profesori universitari, care au 
plecat prematur în eternitate.

Summary
In this article is elucidated history of foundation of 

the fi rst specialized dental departments (Therapeutical 
department, Orthopedic department, and Dental surgery) 
of State University of Medicine and Pharmacy Nicolae 
Testemitanu, which in 2011 had celebrated 50 years since 
foundation.This article is also dedicated to famous deans 
Arsenie Guţan, Ilarion Postolachi, Pavel Godoroja – PhDs, 
professors, who left us and went to eternity.

Резюме
В работе отражены основные вехи развития пер-

вых профильных кафедр (Терапевтической, Хирурги-
ческой и Ортопедической стоматологии) Стоматоло-
гического Факультета Медицинского Университета 
Николае Тестемицану, которым в 2011 году исполни-
лось 50 лет со дня открытия. Работа посвящена дека-
нам Арсению Гуцан, Иллариону Постолаки и Павлу 
Годорожа - доктора хабилитаты, професcора, которые 
безвременно покинули нас.
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
ФАКТОРЫ В РИСКЕ 

ВОЗНИКНОВЕНИЯ РАКА ЛЕГКОГО
_______________________________________
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Рак легкого является актуальной социально-
биологической проблемой.  Значение ее возраста-
ет в связи с неуклонным ростом заболеваемости 
и смертности от рака легкого во многих эконо-
мически развитых регионах мира [18, 28, 37, 42, 
46, 82]. Этот рост заболеваемости раком легкого 
в настоящее время оказывается столь значитель-
ным, что его называют феноменальным, изуми-
тельным, потрясающим. Недаром еще в 1977 
году E. Winder, S. Hecht  [89] считали, что борьба 
против рака является государственным делом. Ак-
туальность данной проблемы для Р. Молдова при-
обретает особую остроту в связи с выходом рака 
легкого у мужчин на первое место в структуре за-
болеваемости и смертности от злокачественных 
новообразований [4, 5, 10, 11, 12, 14].

В России ежегодно от рака легкого  погибает 
свыше 60000 человек, что составляет 20% всех 
умерших от злокачественных опухолей [6]. В 
Санкт-Петербурге рак легкого сохраняет первое 
место в структуре смертности от новообразова-
ний [10].

Отсутствие заметных достижений в борьбе 
против рака легкого в значительной мере обуслов-
лено недостаточным уровнем диагностики. До 
сих пор у подавляющего большинства лиц заболе-
вание распознается в поздних стадиях развития,  
при которых возможности современных методов 
лечения не могут быть реализованы в полной мере 
[6]. По  этой причине общий показатель 5-летней 
выживаемости среди радикально оперированных 
на протяжении последних десятилетий прогрес-
сирует медленно, составляя 20-25% [15,16].

Наследственная природа рака наиболее изуче-
на при таких злокачественных новообразованиях, 
как эмбриональные опухоли у детей (ретино- и не-
фробластомы); колоректальный рак; рак органов 

женской репродуктивной системы (рак молочной 
железы, яичников); медуллярный рак щитовидной 
железы [3]. Проблема рака легкого с этих позиций 
остается не разработанной.

B 1994 году на основании клинических, 
клинико-генеалогических и молекулярно-гене-
тических исследований нами впервые были выде-
лены два патогенетических варианта рака легко-
го: наследственный и экологический [17]. В осно-
ву работы были положены данные, касающиеся 
около 2000 больных раком легкого, находившихся 
на обследовании и лечении в НИИ онкологии им. 
проф. Н.Н. Петрова МЗ РФ (Санкт-Петербург).

Рак легкого занимает в онкологии исключи-
тельную позицию – это редкий пример злока-
чественного заболевания с, казалось бы, твердо 
установленными и очерченными этиологически-
ми факторами. Действительно, в подавляющем 
большинстве случаев возникновение ракa легко-
го можно связать с курением; кроме того, данное 
новообразование может быть ассоциировано с 
другими канцерогенными агентами, находящи-
мися во вдыхаемом воздухе – пылью асбеста, вы-
хлопными газами и т.д. [7, 11, 78]. Тем не менее, 
если бы взаимосвязь между ингаляцией канцеро-
гена и возникновением рака легкого была полной, 
курение табака вряд ли оставалось бы популяр-
ной привычкой. Действительно, ни сигаретный 
дым, ни другие внешние воздействия не являются 
абсолютными факторами риска в масштабе че-
ловеческих популяций. Чувствительность к рак 
легкого-ассоциированным веществам значитель-
но варьирует от индивидуума к индивидууму, и, 
по-видимому, опосредуется преимущественно ге-
нетическими факторами [20, 53, 83, 84].  

В настоящее время доказано, что основной 
причиной возникновения рака легкого является 
курение, которое обуславливает 80% случаев за-
болевания. Однакo, участь онкологических боль-
ных уготована не всем курильщикам и это позво-
ляет говорить о существовании индивидуальной 
предрасположенности к раку легкого. Такая ин-
дивидуальная предрасположенность, по всей ве-
роятности, связана с полиморфизмом генов, про-
дукты которых принимают участие в метаболизме 
канцерогенов табачного дыма [22, 26]. Очевидное 
сочетание факторов наследственности (генный 
полиморфизм) и факторов окружающей среды 
(табачный дым) делает рак легкого интересной 
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моделью в изучении индивидуальной онкологи-
ческой предрасположенности. 

Чрезвычайно важно подчеркнуть, что рак лег-
кого возникает далеко не у всех людей, подверг-
шихся воздействиям канцерогенов, в том числе 
содержащихся в табачном дыме. Этот факт пред-
полагает существование генетических факторов 
риска. Изучение механизмов канцерогенеза уста-
новило, что причиной злокачественной транс-
формации клеток является накопление разно-
образных мутаций, локализованных, в частности, 
в онкогенах и генах-супрессорах. Онкогены ко-
дируют белки, играющие важную роль в процес-
сах позитивной регуляции клеточного деления и 
дифференцировки. Если их экспрессия избыточна 
или протекает в измененном виде, то эти белки 
индуцируют неконтролируемую пролиферацию 
клеток. Гены-супрессоры или антионкогены от-
ветственны за синтез белков, осуществляющих 
негативный контроль клеточного деления или ин-
дукцию апоптоза. Мутации в супрессорных генах 
носят инактивирующий характер [8].

Другой механизм индивидуальной предрас-
положенности к развитию рака легкого связан с 
полиморфизмом генов, продукты которых прини-
мают участие в метаболизме канцерогенов, в том 
числе и табачного дыма [22, 26]. Неодинаковая ак-
тивность ферментов, принимающих участие в их 
метаболизме, определяется различиями на уровне 
генома. Генетическая вариабельность в пределах 
одного вида получила название генетического по-
лиморфизма (ГП). «Полиморфным признаком на-
зывается менделевский (моногенный) признак, по 
которому в популяции присутствует по крайней 
мере два фенотипа и предположительно, по край-
ней мере, два генотипа, причем ни один из них не 
является редким, т.е. не встречается с частотой 
менее 1-2%» [13].

На молекулярном уровне ГП проявляется в 
виде небольших различий в нуклеотидных после-
довательностях ДНК, совместимых с нормальной 
функцией генома, но приводящих к определен-
ным вариациям в структуре белков. ГП может за-
трагивать ДНК-последовательности, кодирующие 
синтез белка, т.е. экзоны структурных генов. Од-
нако значительно чаще речь идет об изменениях в 
интронах – некодирующих участках ДНК, состав-
ляющих до 90-95% всего генома. ГП может быть 
качественным, если происходят замены нуклеоти-
дов, либо количественным, если в ДНК варьирует 
число нуклеотидных повторов различной протя-
женности. Качественный полиморфизм представ-
лен, в основном, однонуклеотидными заменами, 
выявляемыми после рестрикции ДНК эндону-

клеазами рестрикции (ДНК-рестрикционный по-
лиморфизм). Если в сайте узнавания происходит 
замена, то фермент не распознает его. Присут-
ствие или отсутствие сайта рестрикции выявля-
ется при анализе полиморфизма длин рестрикци-
онных фрагментов (ПДРФ) и визуализируется на 
электрофорезе. Несравненно реже встречаются 
другие качественные вариации нуклеотидных по-
следовательностей, такие как инсерции, делеции, 
дубликации, транслокации, хроматидные пере-
стройки. Количественный генетический полимор-
физм представлен вариациями числа тандемных 
повторов: 1-2-х (микросателлитная ДНК), либо 
3-4-х или более нуклеотидов на повторяющую 
единицу (минисателлитная ДНК). Повторы ДНК, 
имеющие значительно большую протяженность 
и вариабельную по нуклеотидному составу вну-
треннюю структуру – это вариабельные тандем-
ные повторы (ВТП).

Полиморфизм гена CYP1A1 и предрасполо-
женность к раку легкого

Во многих исследованиях, изучавших связь 
курения с риском возникновения рака легкого, 
отмечалось, что канцерогены табачного дыма 
повышают активность ферментов, участвующих 
в их метаболизме. В частности, было показано, 
что активность арилгидроксикарбондегидрокси-
лазы (АГГ) резко возрастает под влиянием по-
лициклических ароматических углеводородов 
(ПАУ). Этот фермент кодируется геном CYP1A1, 
локализованным на длинном плече 15 хромосомы 
(15q22q-24). Он состоит из 7 экзонов и 6 интронов 
общей протяженностью 5810 п.о. [46]. Между по-
вышенной активностью АГГ и увеличенным ри-
ском возникновения карцином бронхов у куриль-
щиков была обнаружена корреляция [68, 69]. С 
помощью ДНК-рестрикционного полиморфизма, 
используя эндонуклеазу рестрикции Mspl, в дан-
ном  гене  выявили  замену тимина на цитозин  в  
6235   нуклеотиде  (Т6235С). Наблюдаемая повы-
шенная активность АГГ у курильщиков связана с 
этой мутацией.

Поиски Mspl полиморфизма в гене CYP1A1 
и его связь с риском возникновения рака легкого 
привлекли большое количество исследователей 
[22, 39, 56, 86]. Hirvonen А. и соавт. [39], проведя 
исследование в группах курящих, куда входили 
118 здоровых доноров, 77 больных раком легко-
го и 30 пациентов с неонкологическими заболева-
ниями легкого, не обнаружили у них различий в 
распределении аллелей гена CYP1A1.

Изучение распределения генотипов и аллелей 
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гена MspI/CYPlAl у жителей Санкт-Петербурга 
среди здоровых доноров и больных раком легкого 
показало отсутствие статистически достоверных 
различий. В то же время было выявлено увели-
чение встречаемости  m2 аллеля гена CYP1А1 у 
больных плоскоклеточным раком легкого (ПкРЛ) 
[2, 87].

На немецкой популяции изучался полимор-
физм 2-х областей CYP1A1 гена у 142 больных 
раком легкого и у 171 пациента с неонкологиче-
скими заболеваниями легкого [32]. Одна мута-
ция была обнаружена в сайте рестрикции Mspl-
эндонуклеазы. Встречаемость генотипов с данной 
мутацией у больных и здоровых была сходной. 
Также не было выявлено различий в носитель-
стве мутантных аллелей у пациентов с опухолями 
различного гистологического строения. Вторая 
точковая мутация А4889Г в 7 экзоне, приводящая 
к замене изолейцина на валин в кодируемом бел-
ке, была описана Hayashi S. и соавт. [44]. Данная 
мутация не меняет активности АГГ, однако из-за 
нарушения связывания белка с гемом снижается 
способность фермента к индукции, приводящая 
к накоплению ПАУ-ДНК аддуктов в лейкоцитах 
у курильщиков. Изучение частоты генотипов и 
аллелей CYP1A1 гена в исследованиях Drakoulis 
N. и соавт. [32] выявило двукратное увеличение 
мутации А4889Г у онкологических пациентов по 
сравнению со здоровыми субъектами (OR=2,16) 
(CI:0,96-5,11 Р=0,033). Авторы проанализирова-
ли анамнез курения у пациентов больных раком 
легкого. Было обнаружено, что мутантные алле-
ли встречались, главным образом, у некурящих 
(20%) (OR=7,52, Р=0,006). Эта работа продемон-
стрировала связь риска возникновения рака легко-
го с мутацией А/Г в гене CYP1A1. Кроме того, ав-
торы показали, что гомозиготные носители такой 
мутации имеют повышенный риск возникновения 
рака легкого даже при таких слабых канцероген-
ных воздействиях, как пассивное курение.

На большой группе больных раком легкого и 
здоровых Le Marchand L. и соавт. [58] также иссле-
довали генетический полиморфизм двух областей 
гена CYP1A1: в сайте действия эндонуклеазы ре-
стрикции Mspl и в 7 экзоне, где произошла замена 
А на Г. С целью повышения достоверности иссле-
дования авторы использовали второй контроль: 
одновременно изучали ген GSTM1 как извест-
ный генетический маркер предрасположенности 
к мелкоклеточному раку легкого (МкРЛ). Авторы 
изучили 341 образец ДНК пациентов больных 
раком легкого и 456 образцов ДНК, выделенных 
из лимфоцитов периферической крови здоровых 
людей. Группы были тщательно подобраны с уче-

том не только пола, возраста, этнического проис-
хождения, но и социального положения, и осо-
бенностей питания. Было показано, что частота 
мутаций как в Mspl-сайте, так и в 7 экзоне гена 
CYP1A1 у больных раком легкого всех гистоло-
гических типов, кроме мелкоклеточного, сходна с 
частотой, выявленной в контрольной популяции. 
У пациентов с МкРЛ при наличии мутантных ал-
лелей в Mspl-сайте риск МкРЛ возрастал в 2,4 раза 
и в 3 раза, если у пациента наблюдалась делеция в 
гене GSTM1. Таким образом, используя большую 
выборку обследованных, авторам удалось устано-
вить связь между наличием “неблагоприятных” 
Mspl-аллелей гена CYP1A1 и предрасположенно-
стью к МкРЛ. Частота вариантных аллелей с му-
тацией А4889Г в данном гене у пациентов с МкРЛ 
также была выше, чем в контрольной группе, хотя 
не достигала статистически значимых различий. 

В другом исследовании Le Marchand L. и со-
авт. [57] использовали базу данных International 
Collaborative Study on Genetic Susceptibility to 
Environmental Carcinogens (GSEC) и исследовали 
модифицирующее влияние курения на риск разви-
тия рака легкого на большой группе участников, в 
которую входили 1950 онкологических больных и 
2617 контрольных индивидуумов. Применив мета-
анализ, авторы показали, что у гетерозиготных и 
гомозиготных носителей мутации A4889Г в гене 
CYP1A1 риск рака легкого повышен (OR=1,15 CI 
0,95-1,39; OR=1,50 CI:0,97-1,46, соответственно), 
а наблюдаемые различия статистически достовер-
ны (Р=0,03). Авторы указали также, что у евро-
пейцев по сравнению с азиатами риск возникно-
вения ПкРЛ выше, чем аденокарцином  (АК).

В серии работ, выполненных Kawajiri К. и со-
авторами [52], была изучена связь между наличи-
ем мутаций в Mspl-сайте гена CYP1A1 и риском 
возникновения рака легкого. Присутствие данной 
мутации определяли в образцах ДНК 151 больно-
го раком легкого и 375 здоровых. В контрольной 
группе у 44% обследованных мутации не выявили. 
У 45% обнаружили гетерозиготный и у 11% – го-
мозиготный генотипы с мутацией в этой области. 
Другая картина наблюдалась при изучении онко-
логических больных. Мутация в 2-х аллелях этого 
гена была обнаружена у 21% обследованных, что 
в 2 раза превышало значения, полученные в кон-
трольной группе. Частота распределения геноти-
пов у больных с опухолями других локализаций 
(желудка, толстой кишки, молочной железы) была 
аналогична здоровой популяции. Эти авторы из-
учали также мутацию А4889Г в указанном гене. 
Оказалось, что у носителей вариантных аллелей 
предрасположенность к раку легкого возрастала в 
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3,3 раза. Авторы обнаружили также, что у таких 
лиц опухоль может возникнуть при потреблении 
гораздо меньшего количества сигарет, чем у лиц, 
не имеющих мутации.

Однако существуют данные, отрицающие 
значение мутаций в гене CYP1A1 для риска воз-
никновения рака легкого. Так, не обнаружили 
связи между полиморфным генотипом MspI/
CYPlAl и риском возникновения рака легкого в 
работе Shields P. и соавт. [74], изучавших афро-
американскую и белую популяции. Исследование 
проводилось на 56 больных раком легкого и сход-
ных по возрасту, полу, социальному положению 
46 индивидуумах, составляющих 2 контрольные 
группы. В одну группу входил 31 человек с хро-
ническими обструктивными заболеваниями лег-
кого и курильщики, потребляющие более 40 па-
чек/год, в другую – 15 онкологических больных 
без рака легкого. Было обнаружено, что у афро-
американцев мутантные аллели среди пациентов 
больных раком легкого встречались чаще, чем у 
белых. Однако небольшая выборка внутри каж-
дой группы не позволила обнаружить статисти-
чески значимых различий между больными раком 
легкого и контролем.

Изучение связи риска рака легкого с полимор-
физмом гена CYP1A1 на японской популяции, 
проведенное Kihara М. и соавторами, также не 
выявило различий в частоте мутаций как в Mspl-
области, так и в 7 экзоне у больных раком легкого 
и здоровых лиц [54]. Гомозиготный ген с мутация-
ми в Mspl-сайте и 7 экзоне встречались у больных 
раком легкого по сравнению с контролем в 16,5% 
vs. 17,8% и 5,3%  vs. 6,0%, соответственно. В 
этой же работе авторы показали, что комбинация 
нулевого варианта гена GSTM1 с мутантным ге-
нотипом MspI/CYPlAl увеличивает риск возник-
новения ПкРЛ и МкРЛ у курящих мужчин в 16,4 
раза, а при наличии мутаций в обоих сайтах гена 
CYP1A1 – в 21,9 раз.

Таким образом, данные литературы о встре-
чаемости мутаций в гене CYP1A1 неоднозначны. 
Расхождение результатов исследований у разных 
авторов может быть связано с изучением различ-
ных этнических групп. Так, в исследованиях, вы-
полненных на норвежской и финской популяциях, 
показана низкая представленность гомозиготных 
мутантных аллелей у здоровых (1,15%-1,6%, со-
ответственно) [39, 86]. У здоровых белых аме-
риканцев те же аллели встречались в 2,1%-6,2% 
[56,74]. В то же время, в японской популяции у 
здоровых вариантные Mspl-аллели выялялись у 
11%-17,8% обследованных [52, 54]. Как показали 
исследования, у европейцев гомозиготный гено-

тип с мутацией в Mspl-сайте обнаруживали в 5-10 
раз реже, чем у азиатов. В связи с этим, для полу-
чения достоверных результатов при определении 
предрасположенности к раку легкого требуется 
10-кратное увеличение выборки по сравнению с 
исследованиями на японской популяции. 

Учитывая противоречивость данных о связи 
полиморфизма гена CYP1A1 с предрасположен-
ностью к раку легкого, с помощью мета-анализа 
были проанализированы ранее опубликованные 
работы, вышедшие из разных научных лаборато-
рий мира. Было установлено, что у носителей хотя 
бы одного мутантного аллеля в гене CYP1A1 риск 
рака легкого несколько повышается (OR=2,36 
CI:1,16-4,81) [88]. 

В ряде работ, в том числе выполненных в лабо-
ратории молекулярной онкологии НИИ онкологии 
им. Н.Н. Петрова, было показано, что увеличение 
вариантных аллелей гена CYP1A1 характерно для 
определенной нозологической единицы опухолей 
легких– ПкРЛ. Курение оказывает влияние на риск 
возникновения опухолей легкого того же типа. 
Соответственно, у больных ПкРЛ выявлена связь 
между наличием в генотипе CYP1A1 мутантных 
аллелей и возрастанием риска таких опухолей при 
курении [2, 66]. Такой закономерности у пациен-
тов с АК не отмечено. У некурящих пациентов с 
АК-носителей вариантных аллелей риск развития 
данного онкологического заболевания возрастал 
по сравнению с носителями аллелей дикого типа 
(OR=2,7). Однако модифицирующего влияния ку-
рения на риск возникновения АК не было обна-
ружено ни у курящих носителей аллелей дикого 
типа (ml), ни мутантных (m2) (OR=1,6) [19, 26].

Изучение механизмов канцерогенеза показало, 
что превращение нормальных клеток в злокаче-
ственные сопровождается повышенным уровнем 
мутаций в гене-супрессоре р53. В этой связи пред-
ставляется важным обнаружение большего коли-
чества мутаций в этом гене у пациентов с ПкРЛ, 
чем у больных с АК. Как известно, уровень мута-
ций в гене р53 влияет на взаимодействие бенз(ά)
пирен-7,8-диол-9,1-эпоксида (БПДЕ) с гуанином 
горячих кодонов, характерных для рака легкого [9; 
31]. Наличие мутантных аллелей в гене CYP1A1 
и связанная с ними повышенная активность АГГ 
приводит к увеличению БПДЕ- ДНК аддуктов и 
как следствие – мутаций в р53 [72].

Таким образом, данные литературы  и наши 
исследования свидетельствуют о возможности 
использования сведений о полиморфизме гена 
CYP1A1 при оценке индивидуальной предрас-
положенности к раку легкого, особенно к его пло-
скоклеточному типу. 
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Полиморфизм глютатион-S-трансферазы 
M1 и предрасположенность к раку легкого

Глютатион-S-трансферазы – мультифункцио-
нальные белки, катализирующие реакцию между 
глютатионом и электрофильными компонента-
ми. В суперсемействе глютатион-S-трансфераз 
выделяют 5 семейств, обозначенных как ά, μ, π, 
θ и микросомальные глютатион-S-трансферазы. 
Глютатион-S-трансферазы разных семейств ката-
лизируют различные субстраты и контролируются 
несколькими генами, расположенными на разных 
хромосомах: GST ά локализована на 6 хромосоме 
(6р12), GST μ – на 1 (lq 13), GST π – на 11 (llql3), 
GST θ – на 22 (22qll ), на хромосоме 12 –микро-
сомальная GST.

Семейство GST класса μ представлено класте-
ром из 5 генов: GSTM1, GSTM2, GSTM3, GSTM4, 
GSTM5, обладающими одними путями регуляции 
экспрессии. Полиморфизм гена GSTM1 суще-
ствует в необычной форме – в виде делеции ал-
леля. Носительство двух делецированных алле-
лей называется нулевым генотипом и в разных 
этнических и расовых группах выявляется у 25-
55% обследуемых. В частности, у европейцев 
процент носителей GSTM1 (0)- аллелей состав-
ляет 51-54%, реже  (43-44%) такой вариант гено-
типа встречается у японцев, и приблизительно в 
1,5 раза реже данный аллель наблюдается среди 
афро-американцев (25-34%) [26, 59].

В связи с тем, что глютатион-S-трансфераза Ml 
участвует в инактивации целого ряда канцероге-
нов, рядом авторов было высказано предположе-
ние о том, что индивидуумы с нулевым вариантом 
GSTM1 гена обладают повышенной предрасполо-
женностью к целому ряду онкологических забо-
леваний, индуцированных канцерогенами окру-
жающей среды, такими как курение, экспозиция 
с асбестом или ультрафиолетом, агрохимические 
удобрения (рак легкого, рак мочевого пузыря, рак 
кожи) [74, 75, 81]. Повышенный риск онкологиче-
ских заболеваний у носителей генотипа GSTMl(-) 
связан с низкой активностью фермента GSTM1. 
Значительное количество канцерогенов из окру-
жающей среды по системе кровотока попадает в 
другие органы, в том числе в печень. Здесь проис-
ходит их активация соответствующими энзимами. 
Поступая в кровь, активированные канцероген-
ные вещества могут вызывать развитие рака дру-
гих локализаций. В подтверждении этой гипоте-
зы приводятся данные о том, что канцерогенные 
электрофильные метаболиты у индивидуумов с 
генотипом GSTMl(-) попадают из печени в крово-
ток в значительно большем количестве, чем у но-
сителей GSTM1(+). Кроме того, показана ассоци-

ация между GSTMl(-) генотипом и увеличенным 
риском злокачественных опухолей других орга-
нов, таких как мочевой пузырь, простата, опухоли 
головы и шеи, а также меланомы [38, 50]. 

Однако наибольший интерес онкологов при-
влек генотип GSTMl(-) как ген, причастный к ри-
ску рака легкого. Так, Nakajima Т. и соавт. [65] ис-
следовали активность GST в ткани легкого и пока-
зали, что наиболее высокая активность глютатион-
S-трансфераз выявлена в реснитчатом эпителии 
бронхов. Низкая активность фермента, связанная 
с отсутствием соответствующих аллелей в коди-
рующем его гене, может быть благоприятна для 
развития плоскоклеточного рака легкого  из  кле-
ток эпителия бронхов. Строгая ассоциация между 
нулевым генотипом GSTM1 и риском рака легко-
го наблюдалась в исследованиях, выполненных на 
японской, европейской и афро-американской по-
пуляциях [1, 23, 25, 26, 35, 40, 54, 62, 64]. Однако 
London S. и соавт. [59], изучавшие такую связь на 
356 больных раком легкого и 716 здоровых, не вы-
явили подобной закономерности, хотя и отметили 
повышенный риск рака легкого у малокурящих. 
Следует отметить обобщающую работу, опубли-
кованную Houlston R.S. [41]. Автор проанализи-
ровал 23 публикации, в которых была рассмотрена 
связь риска возникновения рака легкого и статуса 
GSTM1, определяемого как фенотипически, так и 
генотипически. Объединив результаты 4-х функ-
циональных исследований, автор выявил ассоциа-
цию риска рака легкого с низкой ферментативной 
активностью GSTM1 (OR=2,54 CI:1,74-3,72). В то 
же время, в генотипических исследованиях риск 
возникновения рака легкого, связанный с делеци-
ей GSTM1 гена, был ниже (OR=1,13 CI:1,03-1,25). 
Для различных этнических групп эта величина 
варьировала от 1,08 (CI:0,97-1,22) у европейцев 
до 1,38 (CI:1,12-1,69) у азиатов. В результате про-
деланной работы автор приходит к заключению, 
что статус GSTM1 не влияет на риск возникнове-
ния рака легкого.

В аналогичном исследовании, опубликован-
ном в 2002 году, были суммированы данные 43 
работ, взятых из Medline, в которых изучалась 
связь полиморфизма гена GSTM1 с предрасполо-
женностью к раку легкого [26]. Авторы проана-
лизировали данные о 7463 пациентах, больных 
раком легкого, и 10789 контрольных участников. 
Результаты показали небольшое увеличение риска 
рака легкого при делециях аллелей в GSTM1 гене 
(OR=1,17 CI:1,07-1,27). Попытки поиска причин 
расхождения результатов между исследованиями 
разных авторов оказались безуспешными.

Причины расхождения результатов могут быть 
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связаны с различным распределением  аллелей  в 
разных этнических  группах.  Так,  встречаемость 
Dral-аллелей у представителей белых и афро-
американцев различалось незначительно: гомози-
готный общий аллель присутствовал у 93% и 87%, 
а минорный – у 7% и 13% обследованных, соот-
ветственно [22, 40]. На японской популяции эти 
значения были равны 69% и 31%, соответственно 
[51]. Полученные различия были статистически 
достоверны (Р<0,05). Другая причина   расхожде-
ния результатов   может   быть обусловлена несба-
лансированностью групп по полу и возрасту [33]. 
С другой стороны, среди здоровых доноров 40-
50% могут являться “потенциальными” онкологи-
ческими больными [71]. Следовательно, различия 
в реальной генетической предрасположенности 
между группами здоровых доноров и больными 
раком легкого не всегда выражены в достаточной  
степени. 

Поэтому в молекулярно-эпидемиологических 
исследованиях, выполненных в лаборатории моле-
кулярной онкологии НИИ онкологии им. Н.Н. Пе-
трова, использовалась дополнительная контроль-
ная группа лиц пожилого возраста, не имеющих 
онкологических заболеваний – “онкологически-
толерантная” группа. Так, в работе Белогубовой 
Е.В. и соавт. [1] была показана ассоциация между 
отсутствием аллелей в GSTM1 гене и предрас-
положенностью  к  раку легкого. Частота  GSTM1   
нулевого  варианта у  больных  с опухолями лег-
кого выявлялась в 59% случаев, а у здоровых – в 
53%. Как следует из этих данных, наблюдаемые 
различия были невелики и не достигали порога 
статистической значимости. Пытаясь прояснить  
ситуацию,  авторы  в  отличие  от традиционных 
исследований “опыт-контроль” использовали до-
полнительную контрольную группу – доноров 
старше 75 лет [23]. Этих индивидуумов, дожив-
ших до преклонного возраста без развития нео-
плазм, можно считать толерантными к возник-
новению злокачественных заболеваний. Данный 
подход показал, что различия в частоте генотипа 
GSTM(-) при сравнении группы больных с груп-
пой пожилых доноров более значительны, чем 
при сравнении этих же пациентов с традиционной 
группой сравнения (средневозрастные доноры). 
Таким образом, применение адекватной контроль-
ной группы позволило выявить положительную 
связь между риском возникновения рака легкого и 
нулевым вариантом генотипа GSTM1.

Benhamou S. и соавт. [26] пытались также 
выяснить роль GSTM1 как модификатора ри-
ска рака легкого в связи с курением. Был прове-
ден анализ 9500 участников из 21 исследования 

“случай-контроль”, данные о которых были по-
лучены из International Collaborative Study on 
Genetic Susceptibility to Environmental Carcinogens 
(GSEC). Результаты исследований не обнаружили 
увеличения риска рака легкого у курильщиков-
носителей генотипа GSTMl(-).

Учитывая то обстоятельство, что рак легкого 
возникает при сочетанном влиянии наследствен-
ности (генетический полиморфизм) и факторов 
внешней среды (курение), изучение группы неку-
рящих позволяет подчеркнуть роль генетического 
фактора в риске развития опухолей легкого. Такое 
исследование было предпринято по заказу Между-
народного Агентства по изучению рака (МАИР). 
Авторы проанализировали генотипы гена GSTM1 
122 некурящих пациентов больных раком легкого 
и 121 здорового. Было найдено, что частота нуле-
вого варианта GSTM1 у некурящих сходна с ча-
стотой генотипов, встречающихся у курящих. Од-
нако авторы делают оговорку, что в данном случае 
нельзя исключить влияние пассивного курения на 
риск возникновения рака легкого [61].

Рядом исследователей была предпринята по-
пытка установить связь носительства нулевого 
генотипа GSTM1 с гистологическим типом рака 
легкого. El-Zein R. и соавт. [34], изучавшие часто-
ту распределения генотипа GSTMl(-) у 22 паци-
ентов с плоскоклеточным раком легкого и у 26  с 
аденокарциномой легкого, обнаружили, что такой 
вариант генотипа встречался у 9 (40,9%) обследо-
ванных с плоскоклеточным раком легкого против 
10 (39,5%) – с аденокарциномой. Аналогичное 
распределение генотипа GSTM1 (-)  у больных 
раком легкого  наблюдалось и у Houlston R. [41]. 
Таким образом, различий в частоте встречаемо-
сти пациентов с плоскоклеточным раком легкого 
и аденокарциномой в зависимости от генотипа 
GSTM1 нe выявлено.

Существование универсального механизма 
повышения уровня канцерогенных метаболитов 
не только в тканях-мишенях (легочная ткань), но 
и в других органах, определяет актуальность изу-
чения полиморфизма GSTM1 гена не только при 
оценке риска развития рака легкого, но и других 
неоплазм.

Изучение “слабых” факторов генетической 
предрасположенности является трудной задачей, 
так как выявление “пограничных” отклонений 
требует безукоризненного дизайна эксперимента. 
[63]. Традиционный путь к улучшению информа-
тивности выводов состоит в увеличении числен-
ности сравниваемых групп. Тем не менее, подоб-
ное экстенсивное расширение исследования не 
всегда приносит результаты, адекватные затратам 
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времени и ресурсов, особенно если анализируется 
какой-либо новый полиморфизм. Альтернативный 
подход подразумевает повышение демонстратив-
ности данных за счёт более жёсткого отбора па-
циентов и контролей. В частности, многие иссле-
дователи пытаются максимально сбалансировать 
сравниваемые группы по таким параметрам, как 
пол, возраст, экспозиция к канцерогенам  и т.д. 
[73]. В работах, исходящих из лаборатории моле-
кулярной онкологии НИИ онкологии им. Н.Н. Пе-
трова [8,23,87], авторы предложили новую стра-
тегию, включающую сопоставление когорт с экс-
тремальными характеристиками онкологического 
риска. Онкологически-толерантная группа была 
представлена пожилыми донорами, в т.ч. пожи-
лыми донорами-курильщиками. Онкологически-
предрасположенную группу составляли больные 
раком легкого. Следует оговориться, что, к со-
жалению, авторам не удалось привлечь к иссле-
дованию достаточного числа некурящих больных 
раком легкого, которые, очевидно, иллюстрируют 
наибольшую степень генетической восприимчи-
вости к данному заболеванию. Здоровые доноры 
в настоящем эксперименте играли роль популяци-
онного стандарта. Авторы предполагали, что если 
статус GSTM1 действительно играет роль в фор-
мировании предрасположенности к раку легкого, 
то различия в частотах GSTM1-генотипов будут 
наиболее выраженными между больными раком 
легкого (особенно некурящими) и пожилыми до-
норами (особенно курящими), а здоровые доноры 
будут занимать промежуточное положение по это-
му показателю. Эта предпосылка полностью под-
твердилась экспериментальными данными. Более 
того, сравнение больных раком легкого с пожилы-
ми донорами оказалось более эффективным, чем 
традиционное сопоставление пациентов и здоро-
вых доноров. 

Результаты авторов о роли полиморфизма 
GSTM1 в предрасположенности к раку легкого 
хорошо согласуются с аналогичными работами, 
как в качественном, так и в количественном аспек-
тах. Действительно, большинство исследовате-
лей обнаруживает некоторую ассоциацию между 
GSTM1-дефицитом и риском развития рака легко-
го. Однако, эта ассоциация весьма слаба, поэто-
му сравнение больных раком легкого и здоровых 
доноров редко позволяет получить статистически 
достоверные результаты, и вывод о причастности 
GSTM1 делается скорее на совокупном анализе 
десятков молекулярно-эпидемиологических ис-
следований, чем на основе каких-либо отдельных 
публикаций [21]. В работе  Белогубовой Е.В. [1] 
больные раком легкого также  не продемонстри-

ровали достоверных отклонений от здоровых до-
норов, хотя тенденция к  преобладанию GSTM1-
негативного варианта, безусловно, наблюдалась. 
Однако, привлечение к сравнительному анализу 
дополнительной, онкологически-толерантной 
кон трольной группы – пожилых доноров – позво-
лило получить  статистически значимые резуль-
таты [2].

В заключении можно отметить, что данные 
лаборатории молекулярной онкологии НИИ он-
кологии им. Н.Н. Петрова [8,23,87] подтверждают 
протекторную роль GSTM1, GSTM1(+) генотип, 
по всей видимости, увеличивает шансы дожить до 
преклонного возраста без каких-либо онкологиче-
ских патологий. Более того, авторы показали це-
лесообразность использования дополнительной 
контрольной группы, а именно пожилых онколо-
гически здоровых доноров для изучения слабых 
факторов предрасположенности к неоплазиям.

Комбинация генотипов CYP1A1 и GSTM1 и 
предрасположенность к раку легкого

Исследователи пытались также обнаружить 
влияние двух полиморфных генов CYP1А1 и 
GSTM1 на риск возникновения рака легкого. Ин-
терес к комбинации этих генов связан с тем, что 
мутантный ген CYP1A1 кодирует высокоиндуци-
бельный фермент АГГ, активирующийся под воз-
действием ПАУ табачного дыма. В то же время, 
генотип GSTMl(O) кодирует одноименный энзим 
с низкой детоксикационной активностью. Такое 
сочетание приводит к накоплению в легочной 
ткани активных канцерогенов, что значительно 
повышает риск онкологического заболевания это-
го органа [42].

Так, Alexandrie А. и соавт. [19]  на шведской 
популяции выявили связь риска рака легкого, осо-
бенно ПкРЛ, с наличием редкого аллеля MspI/
CYPlAl и делеции в GSTM1 гене. В контрольной 
группе такая комбинация генов встречалась у 
16%, у пациентов больных раком легкого – у 17%, 
с ПкРЛ – у 28% обследованных. Исследование 
комбинации генотипа GSTMl(-) и мутаций в гене 
CYP1A1 на японской популяции также показало 
заметное увеличение риска рака легкого. Так, если 
CYP1A1 был представлен гетерозиготой (mlm2), 
то риск рака легкого повышался в 16,4 раза, при 
гомозиготе (m2m2) – в 21,9 раза [54]. В другой ра-
боте, также выполненной на японской популяции, 
авторы выявили предрасположенность к раку лег-
кого у лиц с делеционным генотипом GSTM1 и 
носителей двух мутаций в CYP1A1 гене: одна в 
Mspl-сайте, другая – связанная с заменой А на Г. 
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Авторы выяснили, что больные раком легкого с 
такими изменениями в генах курили значительно 
меньше пациентов, имеющих изменения в каком-
то одном из генов, однако не избежали онкологи-
ческого заболевания [64]. Синергизм у носителей 
двух упомянутых выше мутаций наблюдали на 
французской и китайской популяциях [29, 82]. 

Исследование о сочетанном влиянии генов 
CYP1A1 и GSTM1 на риск развития рака легко-
го, проведенное в лаборатории молекулярной он-
кологии НИИ онкологии им. Н.Н. Петрова, пока-
зало, что комбинация m2-содержащего генотипа 
CYP1A1 и “дефицитного” варианта GSTM1 уве-
личивает риск рака легкого в два раза, чем каж-
дый из перечисленных полиморфизмов в отдель-
ности [8, 24].

В ряде работ было выявлено, что генетиче-
ские различия для рака легкого у курильщиков 
были более заметны при низкой дозе потребления 
сигарет (курительный индекс < 800), чем при вы-
сокой (> 800) [52, 54, 59, 74]. Кроме того, было 
показано, что риск рака легкого, возрастающий 
у пассивного курильщика при курении одного 
из супругов на 16% и на 15% в присутствии ку-
рильщиков на работе, уменьшается, если курят 
и дома, и на работе [27]. Таким образом, видно, 
что способность ряда наследственных факторов 
модифицировать влияние курения на риск разви-
тия рака легкого выражена только при умеренном 
потреблении сигарет. У тяжелых курильщиков 
носительство “благоприятных” генных вариантов 
неспособно смягчить негативный эффект куре-
ния. Экспозиция малыми дозами канцерогена, с 
какими встречаются некурящие, позволит точнее 
оценить роль генетических факторов в развитии 
рака легкого. В современном обществе число не-
курящих – как среди здоровой популяции, так и 
среди больных раком легкого – значительно мень-
ше курящих. Для получения статистически адек-
ватных сопоставлений это обстоятельство создает 
дополнительные трудности при подборе рандо-
мизированных групп в исследованиях по схеме 
“случай-контроль”. Следует отметить также, что 
пенетрантность генов, кодирующих ферменты, 
вовлеченные в метаболизм канцерогенных ве-
ществ, мала, что также затрудняет получение ста-
тистически достоверных различий. 

Чтобы избежать такого рода трудностей и 
иметь возможность исследовать большие попу-
ляции, была создана International Collaborative 
Study on Genetic Susceptibility to Environmental 
Carcinogens (GSEC). В этой группе участвуют ве-
дущие специалисты, сфера интересов которых – 
изучение риска возникновения опухолей под вли-

янием канцерогенов окружающей среды. Сотруд-
ники использовали опубликованные такого рода 
сведения, суммировали их, рандомизировали и 
подвергали статистической обработке. Так, Hung 
R. и соавт. [43] собрали сведения из 14 опублико-
ванных работ и попытались оценить связь риска 
развития рака легкого у некурящих европейцев с 
полиморфизмом генов CYP1A1 и GSTM1. После 
рандомизации данных и исключения тех, кто не 
соответствовал тесту Egger, в группу пациентов 
больных раком легкого  включили 302 человека, 
в контрольную – 1631 (здоровые и пациенты с 
обструктивными хроническими заболеваниями 
легкого – ОХЗЛ). Выполненные авторами расчеты 
показали, что полиморфный генотип MspI/CYPlAl 
не влиял на предрасположенность к раку легкого 
(OR=1,0 CI:0,775,43). Однако сочетание мутант-
ного генотипа MspI/CYPlAl и нулевого варианта 
GSTM1 повышало риск рака легкого (OR=2,44 
(CI:0,94 6,35).

Таким образом, оценка комбинации генов, 
кодирующих ферменты фазы I и фазы II метабо-
лизма ксенобиотиков, определяет актуальность 
дальнейшего изучения данной проблемы в плане 
оценки индивидуального риска новообразований 
не только легких, но и других органов.

В связи с тем, что рак – мультифакторное и 
многостадийное заболевание, очевидно, что пред-
расположенность к нему не может быть сведена 
к изменениям только упомянутых генов CYP1A1 
и GSTM1. В то же время, по имеющимся на се-
годняшний день сведениям об участии продуктов 
этих генов – арилгидроксикарбонгидроксилазы и 
глютатион-S-трасферазы – в инициации процесса 
злокачественной трансформации могут служить 
отправной точкой в изучении сложных механиз-
мов канцерогенеза и определении индивидуаль-
ной предрасположенности к новообразованиям.

Кодированные полиморфизмы генов апоп-
тоза в риске возникновения рака легкого

Апоптоз играет важную роль в гибели клеток 
с поврежденным ДНК, что защищает организм от 
развития рака. Некоторые данные указывают, что 
нормальные вариации в цепи апоптозных генов 
могут привести к субоптимальному  функцио-
нированию систем программируемой клеточной 
гибели и, следовательно, к увеличению риска раз-
вития рака. Предполагается, что лица с субопти-
мальным функционированием систем программи-
руемой клеточной гибели могут иметь повышен-
ную предрасположенность к раку легкого вслед-
ствие неполноценной элиминации мутированных 



25Ştiinţe  Medicale

клеток. Изучение полиморфных участников генов 
апоптоза остается пока на начальном этапе [48].

Хотя рак легкого не является частью высоко 
пенетрируемого  одногенного ракового синдрома, 
нормальные генетические вариации у человека 
вполне вероятно играют существенную роль в вос-
приимчивости к заболеванию. К примеру, небла-
гоприятные комбинации  одного нуклеотида гена 
полиморфизма (SNPs), вовлеченные в метаболизм 
канцерогенов табачного дыма, выявили высоко 
модифицирующий риск рака легкого. В настоящее 
время проводится систематическое изучение при-
частности генов репарации ДНК и апоптоза к фор-
мированию риска рака легкого [8, 48, 55, 73].

Другой класс полиморфных кандидатов, кото-
рые требуют внимания, составляют гены, участву-
ющие в апоптозном ответе к повреждению ДНК. 
Было предположено, что отсутствие суицидально-
го ответа в результате угнетении репарации струк-
туры ДНК может способствовать возникновению 
новых онкоассоциированых мутаций, ведущих к 
развитию рака. Некоторые фенотипические ис-
следования показали ассоциацию между низким  
функционированием систем программируемой 
клеточной гибели и высоким риском развития 
рака, но также были представлены отрицательные 
доклады. Есть доклады, описывающие разную ло-
кализацию апоптических генов SNPs у пациентов 
больных раком легкого, но широкие систематиче-
ские исследования в данном направлении нужда-
ются в продолжении [45, 48, 67, 77, 84].  

Исследование было направлено на анализ 
ассоциаций между кодирующими SNPs в генах 
апоптоза и предрасположенностью к раку легко-
го. Предварительный отбор кандидатов SNPs был 
проведен сравнением субъектов с «экстремальны-
ми» уровнями предрасположенности  и толерант-
ности к раку легкого. Группа больных раком лег-
кого была составлена из некурящих пациентов, 
или с малой экспозицией к курению в сочетании 
с ранним возрастом установления заболевания. 
Ожидалось, что реальные аллели риска будут 
иметь выраженную гиперпрезентацию в данной 
группе пациентов, хотя действительную степень 
данного эффекта сложно определить. Исследо-
вания по предрасположенности к раку молочной 
железы доказали, что возможность определения 
вариантов, предрасполагающих к раку молочной 
железы, повышена в несколько раз у выбранных 
категориях пациентов [49]. Однако, схожие под-
счеты частоты аллелей, ассоциированных с боль-
шим  риском  рака легкого, против экологической 
группы больных раком легкого более сложны из-
за нехватки хорошо доказанных ген-заболевание 

взаимодействиях и соответствующих данных на-
боров случай-контроль. С другой стороны, иссле-
дования рака легкого имеют уникальную возмож-
ность обогащения категории контроля пациентов. 
Недавние наблюдения указывают,  что курящие 
имеют пониженный шанс достигнуть зрелого воз-
раста без заболевания рака легкого [70].  В настоя-
щее время точное прогнозирование уровня эффек-
та очень сложно, в результате заболеваний, связан-
ных с курением, и разной продолжительностью 
жизни в разных географических регионах. Тем не 
менее, некоторые авторы будут ожидать выражен-
ную деплецию, предрасполагающую  к развитию 
риска генотипов рака легкого, в группе пожилых 
здоровых доноров, сильно курящих. Данные до-
пущения OR=3 и   р<0.1 могут быть рассмотрены 
как возможный порог в стадии «сравнения край-
ностей», и в работе  Ulybina Yu. M. et al. [87] авто-
ры имели достаточно возможностей  определения 
SNP кандидатов для расширенного исследования. 

Три SNPs были определены методом «сравне-
ния крайностей» (Casp5 Val318 Leu, Casp8 His302 
Asp и DR4 Lys441 Arg). Примечательно, что все 
три перечисленных генотипа  продемонстрирова-
ли  OR >1 как в российской, так и в молдавской 
группах «случай–контроль». Однако, ассоциации, 
выявленные в ходе комбинированного анализа по 
Mantel–Haenszel, не достигли уровня статистиче-
ской значимости. Биологическая функция про-
теина caspase-5 вполне понятна. Caspase-5 имеет 
определенную роль в разных аспектах воспаления 
[60]; в дополнение Casp5 ген был неоднократно  
выявлен как цель мутации в наборе человеческих 
раков [76]. В сравнении, роль caspase-8 в програм-
мируемой клеточной гибели была исследована на 
достаточно высоком уровне. Интересно, что но-
сители His-аллелей для Casp8 His302 Asp были 
доложены, как имеющие малый риск развития 
рака молочной железы [30]. DR4 служат связью 
лиганд-индукцией апоптоза; некоторые данные 
указывают, что DR4 может быть вовлечен в пред-
расположенность к развитию опухоли [36]. 

Если Ulybina Yu. M. et al. [87] полагают, что 
данный полиморфизм безоговорочно предраспо-
лагает к развитию рака легкого с OR=1.2, для до-
казательства данной ассоциации авторы должны 
провести анализ 3000 случаев рака легкого и 3000 
контролей. 

Коллекция такого размера, на сегодняшний 
день, не может быть собрана в одном институте, 
но может быть охавчена в мултицентрических  
исследованиях [43]. Кроме размера набора другое 
потенциальное ограничение исследования связано 
с методикой выбора  SNP. Исследование Ulybina 
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Yu. M. et al. [87] опирается на список кодирую-
щих несинонимичных SNPs в апоптозных  генах, 
составленный в 2005 году [48]. Число идентифи-
цированных SNPs продолжает расти в результате 
систематических исследований, и есть новые ин-
тересные кандидаты, которые должны быть изу-
чены, кроме запланированных в исследовании. 
Например, NCBI SNP база данных (http://www.
ncbi.nlm.nih.gov/SNP) содержит некоторые новые 
доказанные кодирующие полиморфизмы, которые 
характеризуется сравнительно высокой частотой 
(>5%), и тем не менее притягивают внимание на 
первый взгляд [Boo Arg21Leu(rs2231292), Casp 1 
His15Arg (rs1042743), Casp7 Glu4Asp (rs11593766), 
Casp 9 Arg176Gly (rs2308949), DcR2 Pro345Thr 
(rs34622674), DcR2 Ser310Leu (rs1133782), 
FasL Val266Leu (rs 35178418), XIAP Phe133Ser 
(rs28382722)]. Более того, функциональное влия-
ние не кодирующих генов полиморфизма менее 
понятно по сравнению с SNPs, несомненно, что 
отношение генотип – фенотип не ограничено 
только аминокислотной вариацией. Интересно, 
что недавно проведенные  широкомасштабные 
геномные анализы рака, ассоциированного SNPs, 
привели к идентификации нескольких связанных 
с риском полиморфизмов, включая некоторые, на-
ходящиеся по соседству апоптических генов,  без 
связи в цепи аминокислот, были уже представле-
ны [77, 80]. Не кодирующие апоптоз SNPs гены не 
были рассмотрены в данном исследовании. И на-
конец, эти исследования не рассматривали значе-
ние SNPs комбинаций в определении предраспо-
ложенности к заболеванию. Возможно, что опре-
деленные SNPs изменяют предрасположенность 
к раку только в частном генетическом контексте, 
однако более многочисленный набор образцов и 
широкий подгрупповой анализ необходим для вы-
явления токовых ген-ген взаимодействий. 

Наличие множества подтипов рака также 
усложняет исследования детерминирующих пато-
логию SNPs.  Рак легкого может служить особен-
но ценным примером таких типов сложностей. 
Некоторые исследователи также давно обсужда-
ют специфические особенности рака легкого у 
некурящих; этот подтип рака легкого считается 
действительно особенным  заболеванием. Не-
давние клинические исследования ингибиторов 
(gefi tinib или erlotinib) эпидермального фактора 
роста (EGFR) привел к идентификации ранее не-
известных внутригенных мутаций в гене EGFR, 
который ассоциирован с выраженным опухоле-
вым ответом на лечение. Интересно, что данные 
мутации показали выраженную зависимость воз-
никновения рака легкого у  некурящих больных, 

однако gefi tinib и erlotinib показали более высо-
кую терапевтическую эффективность рака легко-
го у некурящих по сравнению с курящими. Это 
неожиданное клиническое открытие привлекло 
пристальное внимание на сравнение молекуляр-
ных особенностей опухолей легких у некурящих 
по сравнению с курящими. Есть некоторые свиде-
тельства, указывающие на то, что не связанный с 
курением рак легкого может развиваться под воз-
действием совершенно других механизмов, и со-
ответственно опосредован отдельными группами 
факторов риска [83, 85]. В работе Ulybina Yu. M. 
et al. [87] авторы предложили новую стратегию, 
включающую сопоставление когорт с экстремаль-
ными  характеристиками онкологического риска. 
Онкологически-толерантная  группа была пред-
ставлена пожилыми донорами, в том числе пожи-
лыми донорами-курильщиками. Онкологически-
предрасположенную группу составляли больные 
раком легкого. Однако некоторые авторы не ис-
ключают возможность более глубокой категориза-
ции рака легкого, что возможно будет востребова-
но в будущих молекулярно- эпидемиологических 
исследованиях. В данном контексте авторы могут 
сделать параллель с более изученными типами 
рака, т.е. раком молочной железы (РМЖ). Недав-
ние исследования указывают на то, что данное 
заболевание состоит из нескольких молекуляр-
ных вариантов, и, поразительно, что эстроген-
зависимый рак молочной железы, кажется, имеет 
различные особые факторы риска по сравнению с 
гормон-независимым заболеванием  [63, 80]. 

Исследование Ulybina Yu. M. et al. [87]  вклю-
чало 2- этапный дизайн для системного анализа ко-
дирующих  несинонимичных  SNPs-апоптических 
генов. Три генотипа (Leu/Leu гомозиготы для 
Casp5 Val318Leu полиморфизм, His носители для 
Casp8 His302 Asp полиморфизм и Arg носители 
для DR4 Lys441Arg полиморфизм) продемон-
стрировали ассоциацию с риском рака легкого в 
ходе предварительного сопоставления «экстре-
мальных» групп онкологической предрасполо-
женности и толерантности.  Примечательно, что 
все три  перечисленных генотипа продемонстри-
ровали OR > 1 как в российской, так и в молдав-
ской группах случай–контроль. Хотя ассоциации, 
выявленные в ходе комбинированного анализа по 
Mantel–Haenszel, не достигли уровня статистиче-
ской значимости,  полученные данные показы-
вают на целесообразность широкомасштабного  
генотипирования  полиморфизмов генов Casp5,  
Casp8 и DR4 в рамках существующих междуна-
родных консорциумов. 

В заключении следует отметить,  что на осно-
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вании данных литературы и наших исследований 
вывод об участии генетических факторов в разви-
тии рака легкого вполне логичен. Из изложенного 
выше ясно, что одним из достижений в области из-
учения рака легкого следует признать доказатель-
ство его этиологической гетерогенности, то есть 
существование наследственных и ненаследствен-
ных патогенетических вариантов заболевания 
даже в рамках одной и той же локализации. По-
этому идентификация наследственных форм рака 
легкого путем поисков надежных молекулярно-
генетических маркеров является перспективным 
направлением и ставит одну из задач, решение 
которой следует признать основополагающим 
этапом медико-генетического консультирования с 
целью улучшения своевременной диагностики и 
результатов лечения.

В целом, на основе изучения генетических 
факторов предрасположенности к раку легкого 
появилась возможность ставить вопрос о ранней 
(доклинической) диагностике и профилактике  
данного  заболевания путем   организации  спе-
циализированного медико-генетического консуль-
тирования.

Тестирование генов предрасположенности к 
раку легкого у клинически здоровых родствен-
ников больных раком будет иметь огромное зна-
чение, так как такой подход полностью изменит 
тактику медико-генетического консультирова-
ния, основная задача которого будет сводиться к 
выявлению лиц-носителей онкопатологических 
генов, предрасполагающих к развитию конкрет-
ных форм рака легкого, что, в свою очередь, по-
зволит с научной обоснованностью проводить все 
этапы генетического консультирования, включая 
определение генотипов консультируемых, расчет 
риска развития рака легкого, раннюю диагности-
ку и профилактику онкологических заболеваний 
в целом. Результаты внедрения такого подхода к 
ранней диагностике и профилактике рака легкого 
позволят рекомендовать его в качестве модели для 
создания в общей системе противораковой борь-
бы нового направления – системы онкологической 
помощи семьям, отягощенным злокачественными 
новообразованиями.
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Summary
The manifestative combination of hereditary factors 

(genetic polymorphism) and surrounding area factors 
(tobacco smock) enable lung cancer an interesting model of 
investigation of individual oncologic predisposition. It was 
investigated the role of unfavourable alleles of polymorph 
gene, the end product of which take part in metabolism of 
tobacco smoke carcinogens in predisposition risk of lung 
cancer. It was revealed, that mutant allele with exchange of 
Т6235С in CYP1A1 gene, coding AGG –ferment (arilhyd
rooxcarbondehydroxylase) activating PAY (the polycyclic 
aromatic hydrocarbons), is associated with lung cancer 
predisposition, especially to squamous cell carcinoma. It 
is bring data about small prevalence of deletion in GSTM1 
gene, coding the similar ferment of faze II  of xenobiotic 
metabolism by lung cancer patients, which point to 
connection with the risk of appearance of this pathology. It 
is communicated, that unfavorable signifi cance of mutant 
allele C YP1A1 gene, increasing in combination with a loss 
genotype GSTM1. In the study is revealed, that apoptotic 
polymorphic genes Casp5, Casp8 and DR4 deserve to be 

taking into consideration in broad scale research of lung 
cancer risk modifi er.   

Резюме
 Очевидное сочетание факторов наследственно-

сти (генный полиморфизм)  и факторов окружающей 
среды (табачный дым) делает рак легкого интересной 
моделью в изучении индивидуальной онкологической 
предрасположенности. Исследована роль неблагопри-
ятных аллелей полиморфных генов, продукты которых 
принимают участие в метаболизме канцерогенов та-
бачного дыма в риске возникновения рака легкого. По-
казано, что мутантный  аллель с заменой Т6235С в гене 
СYР1А1,  кодирующий  А ГГ- фермент (арилгидрок-
сикарбондегидроксилаза), активирующий  ПАУ (акти-
вирующий полициклические ароматические углеводо-
роды), ассоциирован с предрасположенностью к раку 
легкого, особенно к  плоскоклеточному  раку легкого. 
Приводятся данные о небольшом преобладании деле-
ций в гене GSTM1, кодирующем одноименный фер-
мент фазы II метаболизма ксенобиотиков у больных 
раком легкого, что указывает на связь с риском возник-
новения данного заболевания. Сообщается также, что 
неблагоприятная значимость мутантного аллеля в гене 
CYP1A1, усиливается при сочетании с дефицитным ге-
нотипом GSTM1. В работе показано, что полиморфные 
гены апоптоза Casp5, Casp8 и DR4 заслуживают рас-
смотрения в широкомасштабных исследованиях моди-
фикаторов риска рака легкого. 

Rezumat
Combinarea factorilor de risc ereditar (polimorfi smul 

genetic) şi factorilor mediului ambiant (fumul de ţigară) 
face cancerul pulmonar un model interesant al studiului 
predispunerii oncologice ereditare. Este studiat rolul alelelor 
nefavorabile ale genelor polimorfi ce, productele cărora 
iau parte activă în metabolismul cancerigenilor fumului 
de ţigară  în riscul apariţiei cancerului pulmonar. A fost 
demonstrat că alela mutantă cu transpoziţia Т6235С în gena 
CYP1A1, care codifi că  AGG-fermentul (arilhydrooxcar-
bondehydroxylaza), activator al hidrocarburilor aromatice 
policiclice, este asociată cu predispoziţia către cancerul 
pulmonar, îndeosebi forma morfologică pavimentoasă. Sunt 
prezentate datele despre o mică  predominare a deleţiei în 
gena GSTM1, ferment ce codifi că faza II a metabolismului 
xenobioticilor la pacienţii cu cancer pulmonar, fapt ce 
atenţionează asupra riscului apariţiei patologiei în cauză. A 
fost comunicat, de asemenea, despre valoarea nefavorabilă 
a alelei mutante în gena  CYP1A1, ce creşte în combinaţie 
cu genotipul defi citar GSTM1. În lucrare este demonstrat 
că genele polimorfi ce ale apoptozei Casp5, Casp8 şi DR4 
trebuie investigate în studii în cohortă lărgită multicentrică 
internaţională ale modifi catorilor riscului cancerului 
pulmonar.
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Introducere
Actualitatea temei abordate este determinată de 

incidenţa în continuă creştere a cariei dentare, prin 
severitatea ei, prin complicaţiile locale şi generale 
pe care le produce [1, 2]. Caria dentară, prin evoluţia 
sa progresivă şi ireversibilă, constituie cea mai frec-
ventă cauză a dezechilibrului morfofuncţional dintre 
elementele componente ale sistemului stomatognat. 
Componenţa dentinei se poate modifi ca pe parcursul 
vieţii, jucând un rol important în unele aspecte de via-
ţă ale organului dentar. Substanţa organică a dentinei 
este alcătuită din proteine, glucide şi polizaharide. 
Componenţa aminoacidică a proteinelor este tipică 
pentru ţesuturile colagene: conţinut sporit de glicină, 
prolină, oxiprolină şi lipsă de aminoacizi ce conţin 
sulf. Colagenul este o proteină destul de interesantă, 
compusă din glicină (circa o treime) şi prolină într-o 
cantitate mare. În dentină se desfăşoară procese me-
tabolice intense, ceea ce se explică prin compoziţia 
şi structura ei. Este bine cunoscut faptul că molecula 
de colagen este capabilă să-şi renoveze componenţa 
aminoacidică, deci are capacitatea de a se restabili [3]. 
Pulpa dintelui permanent tânăr prezintă un specifi c, 
determinat de o capacitate biologică crescută, datorită 
numărului mare de celule odontoblaste şi a bunei vas-
cularizări. Deci, în această perioadă pulpa posedă o 
capacitate mare de răspuns la diferiţi factori iritativi, 
chiar lejeri. Celulele odontoblaste sunt foarte active 
în perioada dezvoltării dintelui, continuând formarea 
dentinei secundare, ce reduce volumul camerei pul-
pare şi al canalelor radiculare. În cazul acţiunii unor 
factori de iritaţie externi, pulpa dentară este capabi-
lă să declanşeze foarte rapid o reacţie de răspuns –  
formarea dentinei terţiare. Canaliculele dentinare în 
dinţii permanenţi tineri sunt mai largi, comparativ cu 
cele din dinţii permanenţi maturizaţi. Astfel, dentina 
dinţilor permanenţi tineri au o permeabilitate crescu-
tă. Prezenţa procesului carios, a microorganismelor, a 
unui agent chimic sau fi zic va duce la intensifi carea 

activităţii celulelor odontoblaste, stimulând formarea 
dentinei terţiare cu scop de protecţie a pulpei dentare. 
Permeabilitatea dentinară crescută a dinţilor perma-
nenţi tineri ne oferă posibilitatea utilizării cu succes a 
remediilor terapeutice şi odontotrope cu scop de an-
tiseptizare şi remineralizare a dentinei rămolite [4, 5, 
6].

Deseori tratamentul cariei dentare la copii pre-
zintă difi cultăţi din cauza factorilor psihoemoţionali 
exprimaţi. Pentru atenuarea lor au fost propuse meto-
de netradiţionale, mai lejere, de tratament: terapia de 
remineralizare; argintarea ţesuturilor dure; prepararea 
cinetică a cavităţilor carioase; înlăturarea chimico-
mecanică a dentinei cariate; utilizarea laserului heliu-
neon; terapia atraumatică restaurativă (ART). ART a 
fost elaborată de profesorul Taco Pilot din Universi-
tatea Groningen (Olanda) în anul 1994 [7]. ART pre-
vede prepararea cavităţii carioase cu instrumentariu 
de mână, cu obturare ulterioară cu un ciment glassio-
nomer. Deoarece este o procedură „amicală”, dispune 
de un mare potenţial pentru a fi  utilizată la copii, pre-
cum şi la adulţii anxioşi.

În dentina afectată de carie se determină două 
straturi. Cel extern, din partea leziunii carioase, este 
demineralizat şi fi brele de colagen sunt parţial fer-
mentate, ca urmare a infectării. Acest strat are ca-
paciatatea de a adiţiona substanţele revelatoare. Cel 
intern, din partea camerei pulpare, este demineralizat 
doar parţial, iar fi brele de colagen nu sunt fermenta-
te. Astfel, raţionamentul tratamentului cariei dinţilor 
permanenţi tineri constă în menţinerea şi reminerali-
zarea stratului intern al dentinei infectate [3].

Reieşind din particularităţile morfologice ale din-
ţilor permanenţi tineri, s-a propus o metodă de trata-
ment prin ART modifi cată, asociată cu frezajul doar 
a marginilor subminate de smalţ şi cu utilizarea unui 
remediu odontotrop. 

Modifi carea terapiei atraumatice restaurative a 
fost bazată pe principiile de miniinvazivitate asupra 
ţesuturilor dentare dure, determinate de profesorul 
Grahem Mount, expert al OMS. Rezultatele clinice 
obţinute în tratamentul cariei medii la dinţii perma-
nenţi tineri prin ART modifi cată în doi timpi au con-
fi rmat raţionamentul utilizării remediilor odontotrope, 
care au permis menţinerea şi remineralizarea stratului 
intern al dentinei infectate.

Scopul şi obiectivele lucrării
Scopul studiului este evaluarea morfologică com-

parativă a utilizării  hidroxiapatitei colagenice în 
tratamentul cariei dentare medii la dinţii permanenţi 
tineri. 

Pentru realizarea acestui scop, au fost trasate ur-
mătoarele obiective:
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Aprecierea modifi cărilor morfologice în caria 1. 
dentară medie la dinţii permanenţi tineri ca urmare a 
utilizării hidroxiapatitei colagenice şi a hidroxidului 
de calciu.

Estimarea morfologică comparativă a rezulta-2. 
tului acţiunii hidroxiapatitei colagenice şi a hidroxi-
dului de calciu în caria dentară medie la dinţii perma-
nenţi tineri.

Material şi metode de cercetare
Pentru obiectivizarea cercetării au fost studiaţi 

morfologic dinţi cu carie dentară de profunzime me-
die şi dinţi intacţi. În scopul aprecierii efi cienţei acţi-
unii hidroxiapatitei colagenice  s-a decis de a efectua 
un studiu comparativ cu un remediu odontotrop pe 
baza hidroxidului de calciu. În cadrul studiului au fost 
selectaţi 11 pacienţi cu vârsta cuprinsă între 10 şi 12 
ani, care au prezentat indicaţii de extracţie dentară cu 
scop ortodontic. Au fost colectaţi 19 dinţi, care ulteri-
or au fost supuşi prelucrărilor histologice. Prepararea 
pieselor histologice, descrierea morfologică şi con-
sultarea acestora a fost efectuată la Catedra Stomato-
logie Terapeutică şi Catedra Morfopatologie, USMF 
Nicolae Testemiţanu.

Dinţii colectaţi au fost prelucraţi prin tehnici his-
tologice [8].

Fixarea. Fixarea chimică a ţesuturilor recoltate 
previne alterarea lor şi menţinerea structurilor lor în 
stare iniţială. Soluţia fi xatoare utilizată a fost formol 
10%, în care dinţii au fost ţinuţi de la 48 de ore până 
la 27 săptămâni.

Decalcifi carea. A fost preparat în amestec de so-
luţie formadehidă 5% şi de acid azotic 25%. Utiliza-
rea acidului azotic în decalcifi care este explicată prin 
faptul că sărurile acestui acid anorganic sunt cele mai 
solubile.

Includerea. Includerea propriu-zisă a fost realiza-
tă în băi de parafi nă la 56°C în termostat, timp de 6 
ore. Prin răcirea parafi nei s-au obţinut blocuri secţio-
nabile, conţinând piesa inclusă (dintele). 

Secţionarea. Eşantioanele incluse au fost secţio-
nate în felii foarte fi ne de 4-5 microni. Secţiunile ob-
ţinute au fost lipite în benzi pe lamele cu albumină 
Mayer.

Deparafi narea. Această operaţie s-a efectuat cu 
soluţie xilol în trei băi a câte 3-4 minute.

Coloraţia. Piesele au fost colorate cu hematoxili-
nă-eozină şi picrofuxină.

Ulterior piesele histologice (microscopice) au 
fost studiate la microscop.

Rezultate obţinute şi discuţii
Rezultatele obţinute în studiul pieselor microsco-

pice au demonstrat următoarele caractere morfologi-
ce comune:

dentina constă din numeroase canalicule denti-- 

nare de formă alungită, dilatate de calibru neuniform; 
în unele cazuri formează lacune; 

canaliculele dentinare sunt sinuoase şi subţiri;- 
din stratul dentinar lipsesc fi brele Tomes şi fi -- 

brele nervoase; 
din partea camerei pulpare este bine pronunţată - 

dentina secundară, în care se observă fi bre nervoase 
demielinizate;

tubulii dentinari au formă de tirbuşon, ferăstrău, - 
dispuşi haotic (fi gura 1).

Figura 1. Tubuli dentinari. Hematoxilină-eozină 
(×200)

Cercetarea pieselor microscopice ale dinţilor in-
tacţi s-a axat asupra studierii stratului celulelor odon-
toblaste. În cazul în care ţesuturile dentare dure nu 
prezintă stări patologice, nu se depistează modifi cări 
nici în stratul de celule odontoblaste. Deci, putem dis-
cuta despre o stare funcţională normală a stratului de 
celule odontoblaste (fi gura 2).

 
Figura 2. Stratul celulelor odontoblaste în normă. 

Hematoxilină-eozină (×100) 

Este cunoscut faptul că odată cu afectarea joncţi-
unii dentino-adamantinale de către procesul carios au 
loc schimbări morfologice în dentină şi în pulpă. Stă-
rile stresante impun o hiperfuncţie a celulelor odon-
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toblaste. În aceste situaţii morfologic se determină hi-
perplazia stratului de celule odontoblaste, exprimată 
prin coloraţie mai intensă, comparativ cu norma. 

Studiul pieselor microscopice în cazul dinţilor 
cu carie dentară a determinat prezenţa straturilor de 
celule odontoblaste de o coloraţie mai intensă, adică 
hiperplazice, ceea ce adevereşte hiperfuncţia lor (fi -
gura 3). 

Figura 3. Stratul celulelor odontoblaste în 
hiperfuncţie. Hematoxilină-eozină (×100) 

Examinarea pieselor microscopice ale dinţilor în 
care s-au aplicat remediile odontotrope a determinat, 
în ansamblu, hiperplazia stratului de celule odonto-
blaste. Studierea minuţioasă a pieselor microscopice 
ce conţineau ca remediu odontotrop hidroxidul de 
calciu a apreciat prezenţa sectoarelor de vacuolizări 
în stratul de celule odontoblaste (fi gura 4).

Figura 4. Sectoare de vacuolizări în stratul de odon-
toblaste. Hematoxilină-eozină (×200)

Studierea pieselor microscopice ale dinţilor în 
care s-a aplicat remediul odontotrop hidroxiapatita 
colagenică a apreciat hiperplazia celulelor odonto-
blaste, dar nu a determinat sectoare de vacuolizări. 

Piesele microscopice ce au conţinut hidroxiapatita 
colagenică au fost studiate la microscopul optic cu 
expunerea la majorare de ×400. Astfel, au fost deter-
minate vacuolizări ale unor celule din stratul odonto-
blastelor (fi gura 5). 

Figura 5. Vacuolizări ale unor celule odontoblaste. 
Hematoxilină-eozină  (×400)

În scop de obiectivizare a studiului morfologic, 
s-a efectuat prelucrarea statistică a rezultatelor de 
cercetare a pieselor microscopice. Drept criteriu de 
studiu a servit prezenţa sectoarelor de vacuolizări în 
stratul de celule odontoblaste. 

Incidenţa sectoarelor de vacuolizări în piesele mi-
croscopice ce conţineau ca remediu odontotrop hidro-
xidul de calciu a constituit 41,2% din numărul total 
de piese microscopice. Rezultatele prelucrării statis-
tice a datelor obţinute în cadrul studiului morfologic 
sunt expuse în tabelul ce urmează.  

Evaluarea datelor statistice obţinute în studiul 
morfologic

Reme-
diul 

odonto-
trop

pH
 me-

diului

Sectoa-
re de 

vacuoli-
zări

Lipsa sec-
toarelor de 
vacuolizări

χ² p

Hidro-
xiapatita 
colage-

nică

7-8 - 52,9%
13,39 < 0,001

Hidro-
xidul de 
calciu

11-12 41,2% 5,9%

Concluzii
Hiperplazia stratului de celule odontoblaste, 1. 

determinată prin cercetări morfologice  în 100% ca-
zuri din piesele histologice studiate, argumentează 
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acţiunea odontotropă a hidroxiapatitei colagenice şi 
a hidroxidului de calciu. Utilizarea acestor remedii în 
tratamentul cariei dentare medii la dinţii permanenţi 
tineri generează hiperfuncţia celulelor odontoblaste.

Estimarea morfologică comparativă a acţiunii 2. 
hidroxiapatitei colagenice şi a hidroxidului de calciu 
în tratamentul cariei dentare medii la dinţii perma-
nenţi tineri ne permite să acordăm supremaţie utiliză-
rii hidroxiapatitei colagenice. Cercetările morfologi-
ce au constatat că hidroxiapatita colagenică manifestă 
o acţiune veridic mai inofensivă, lejeră asupra celu-
lelor odontoblaste, iar utilizarea hidroxidului de cal-
ciu a înregistrat apariţia sectoarelor de vacuolizări în 
41,2% din cazuri, cu χ²=13,4  şi  p < 0,001***.
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Rezumat
Reieşind din particularităţile morfologice ale dinţilor 

permanenţi tineri, se propune o metodă de tratament al ca-
riei dentare medii prin ART, asociată cu frezajul marginilor 
subminate de smalţ şi utilizarea unui remediu odontotrop 
– hidroxiapatita colagenică. În cadrul studiului au fost rea-
lizate cercetări morfologice ale ţesuturilor dentare, cu scop 
de evaluare a acţiunii hidroxiapatitei colagenice. Pentru 
aprecierea efi cienţei acţiunii hidroxiapatitei colagenice s-a 
realizat un studiu comparativ ce prevedea aplicarea unui 
remediu odontotrop pe baza hidroxidului de calciu. 

Резюме 
Ввиду морфологических особенностей постоянных 

незрелых зубов было предложенно лечение среднего 
кариеса модифицированным методом Атравматиче-
ской Реставрационной Терапии (АРТ). Метод вклю-
чает препарирование нависающих краёв эмали и при-
менение коллаген-гидроксоапатита. Было проведенно 
исследование с целью  определения морфологических 
изменений в дентине при использовании  одонтотроп-
ных препаратов..

Summary
We propose a method of treatment of medium dental 

caries in permanent young teeth   through ART modifi cation 
involves accomplishment of drilling of the margins 
undermined by the enamel and use a remedy odontotrop 
– collagen hydroxyapatite, taking into consideration the 
structural and morphological peculiarities of these teeth. 
A series of morphological researches on the hard dental 
tissues  have been carried out. On establishing effi ciency 
of collagen hydroxyapatite action we have effected a 
comparative study which has stipulated the uilization of an 
odontotrop remedy on calcium hydroxide.
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Background 
Headache is one of the most common complaints 

in general practice, with major social-economic impact 
[1, 2]. The recent epidemiological studies show that 
almost 50% of adult western European population 
suffers from headache, with approximately 14% 
having migraine, and 4% having chronic headache [3, 
4, 5]. The actual research is oriented toward studying 
clinical and social-demographic characteristics of 
headaches in different ethnic populations and parts 
of the world, based on the idea that social, cultural 
and genetic factors might be important in headaches’ 
genesis and evolution [6]. 

Eastern Europe is still an under explored territory 
in the epidemiology of headaches, so that large 
scale studies are welcomed in the fi eld. This kind 
of studies might be helpful in identifying the causes 
and risk factors for headaches and might lead to 
selection of more adequate treatments for prevention 
of chronicization and progression, in particular of 
migraine [7]. 

The aim of the present study was the estimation 
of episodic and chronic migraine prevalence in the 
Republic of Moldova. This is the fi rst population based 
study on a sample large enough so as to be considered 
representative for the Republic of Moldova.    

Materials and methods 
The need of estimation of primary headaches 

prevalence during one year in the Republic of Moldova 
lead us to initiation in 2005 of a large randomized 
“door-to-door, face-to-face” study. Three thousands 
one hundred sixty fi ve persons with residence in 
urban and rural areas of the Republic of Moldova 
have been contacted and the study was conducted 
on 2665 subjects who responded, aged between 15 
and 65 years from two localities of the country- a 

rural and urban one. A team specifi cally trained, 
consisting of residents in neurology and scientifi c 
collaborators performed the interview.  A complex 
structured questionnaire, based on criteria of ICHD, 
2nd edition, 2004, and comprising 145 questions on 
social, demographic and clinical characteristics of 
headaches, was used. The diagnosis of headache type, 
accordingly to above-mentioned criteria, was made 
by three neurologists, specialists in headaches (I.M., 
S.O., and L.R.). Data were analyzed with Statistical 
Products of Service Solution (SPSS), version 12, with 
Student t test being used for comparisons. 

Results 
The prevalence of migraine and its subtypes in 

the general population 
From the total number of 2665 respondents, 1439 

subjects (54%) suffered from headache.  
Five hundred thirty four persons (20%) had the 

diagnosis of migraine and its subtypes: episodic 
migraine (EM) in 441 subjects (16.5%), and chronic 
migraine (CM) in 93 subjects (3.5%). Table 1 presents 
the results of study.  

A clear female predominance was determined 
for migraine (16.8% women vs. 3.2 % men). The 
highest migraine prevalence was observed among the 
subjects aged 20-29 years (27.9%) and 50-59 years 
(23.3%) in the female group, and in the age range 
20-29 years (22.3%) and 40-49 years (21.4%) for the 
male group.

Migraine with aura had a prevalence of 10.4% 
(9.5 % men and 11.4% women), with the highest 
prevalence in the age group 20-29 years. The most 
common type of aura was the visual one, presenting 
as scintillating scotoma (83 % of patients).  

Social - demographic aspects 
The summary of social-demographic charac-

teristics analyzed for the group of migraine patients 
(episodic and chronic forms) is presented in table 2. 

Episodic and chronic migraine. Table 2 is 
showing the results of all social and demographic 
indices analyzed for patients with CM and EM. Figure 
1 refl ects the comparative analysis of some variables 
in CM and EM group. 

The majority of CM patients are women (84.9%), 
with predominant rural residency (67.7% vs. 49% 
for EM patients, p<0.01), the main part also married 
(62.4%).  The proportion of divorced subjects is still 
higher for subjects with CM in comparison with EM 
(8.6% vs. 4.3%, p<0.05), the same being true for 
widowed (7.5% vs. 4.5%, respectively). 

More than 1/3 of CM patients do not work 
(38.7% vs. 31.1% of EM patients), statistically 

СERCETĂRI APLICATIVE
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Table 1
The prevalence of migraine in the Republic of Moldova

Headache type Total nr. % total Women %  female 
gender

Men % male gender

EM 441 16,5 369 13,84 72 2,7
CM 93 3,48 79 2,96 14 0,52
CM +MO 32 1,2
Probable EM 61 2,28 21 0,78 40 1,5
Probable CM 44 1,65 40 1,5 4 0,15
MG total 639 23,9 509 19,09 130 4,87

Abbreviations: EM – episodic migraine, CM – chronic migraine, MG – migraine, MO –medication 
overuse.

Table 2
Social-demographic variables of characteristics analyzed for the group of migraine patient

 (episodic and chronic forms)
Variables Chronic migraine 

(CM)

N=93

Episodic migraine 
(EM)

N=441

Migraine

N=534
% from the total sample (N=2665) 3,5% 16,5% 20,0%
% from headache subjects  (N=1439) 6,5% 30,6% 37,1%
% from migraine subjects  (N=534) 17,4% 82,6% -
Age, M±m (years) 38,5±1,47 37,8±0,67 38,1±0,37
Gender: 
Women, n (%)
Men, n (%)

79 (84,9%)
14 (15,1%)

369 (83,7%)
72 (16,3%)

448 (83,8%)
86 (16,1%)

Residence: 
Urban, n (%)
Rural, n (%)

30 (32,3%) *
63 (67,7%) *

225 (51,0%)
216 (49,0%)

255 (47,7%)
279 (52,2%)

Disease duration, M±m (years) 10,3±0,83 9,9±0,42 -
Matrimonial status:
Married, n (%)
Single, n (%)
Divorced, n (%)
Widowed, n (%)

58 (62,4%)
20 (21,5%)
8 (8,6%)
7 (7,5%)

303 (68,7%)
99 (22,4%)
19 (4,3%)
20 (4,5%)

361 (67,6%)
119 (22,3%)

27 (5%)
27 (5%)

Type of activity: 
Unemployed, n (%)
Physical work, n (%)
Intellectual work, n (%)
Administrative work, n (%)
Business, n (%)
Others

36 (38,7%)
24 (25,8%)

30 (32,3%) *
0 (0%) *
3 (3,2%)

0

137 (31,1%)
98 (22,2%)
187 (42,4%)
12 (2,7%)
7 (1,6%)

0

173 (32,4%)
122 (22,8%)
217 (40,6%)
12 (2,2%)
10 (1,87%)

0
Education:
Primary school, n (%)
Lyceum, n (%) 
Post lyceum, n (%)
Professional school, n (%)
University degree, n (%)
Post university degree, n (%)

22 (23,7%)
28 (30,1%)
5 (5,4%)

14 (15,1%)
24 (25,8%) *

0 (0%) *

70 (15,9%)
106 (24%)
21 (4,8%)
60 (13,6%)
175 (39,7%)

9 (2%)

92 (17,2%)
134 (25,0%)
26 (4,86%)
74 (13,9%)
199 (37,3%)
9 (1,68%)

Living conditions:
Good, n (%)      
Average, n (%)       
Unfavorable, n (%) 

26 (28%)
59 (63, 4%)

8 (8,6%)

125 (28, 3%)
292 (66,2%)
24 (5,4%)

151 (28,3%)
351 (65,7%)
32 (5,99%)

Financial status:
Money for decent living, n (%) 
Money for minimal existence, n(%)
Not enough money for minimal existence, n  (%)

13 (14%)
66 (71%)

14 (15,1%)

63 (14,1%)
322 (73%)
57 (12,9%)

75 (14,0%)
388 (72,7%)
71 (13,3%)
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less CM than EM patients are intellectual workers 
(32.3% vs. 42.4%, p<0.05) and no CM patients has 
an administrative position (0% vs. 2.7%, p<0.01). 
CM subjects are predominantly involved in physical 
unqualifi ed work (26% vs. 22% of EM patients) and 
in business (3.2% vs. 1.6% of EM patients). 

The majority of CM patients have primary school 
and professional school studies (74% vs. 56%) as 
compared with EM patients, statistically less CM 
than EM subjects have university degree (25.8% 
vs. 39.7%, p<0.05) and no one with CM has post-
university degree (0% vs. 2.0%, p<0.05).  The biggest 
part of migraine patients, independent of its form 
(72% of CM and 71.6% of EM cases), appreciated 
their living conditions as being average or below, with 
poor fi nancial status: are having enough money only 
for minimal existence 71% of CM and 73% of EM 
patients. Even lower fi nancial provisions (not having 
enough money for minimal existence) are declared by 
15% CM and 12.9% of EM patients. No difference 
was noted in CM and EM group as related to age 
(38.5±1.47 vs. 38.5±1.47 years) and disease duration 
(10.3±0.83 vs. 9.9±0.42 years).

Clinical aspects 
The main clinical characteristics of migraine (CM 

and EM) are summarized in table 3. 
Episodic and chronic migraine. Comparative 

analysis of CM and EM groups revealed that attack 
duration was longer for EM than for CM patients 
(17.6±0.78 vs. 22.6±2.38, p<0.05). Both patients 
groups mentioned an aggravation of headache with 
minimal physical effort (87% of EM and 84% of 
CM patients), also with reduced working capacity 
(95% of EM and 96 % of CM patients). Headache 
unilaterality was reported by 68% of EM and 69.8% 
of CM patients, with a pulsating type of pain in the 
majority of them (86.4% for EM and 84.9% for CM).  

CM subjects reported more associated symptoms like 
nausea and vomiting as compared with EM: 67.7% 
vs. 61.2%, p<0.05, with a similar prevalence of photo-
and phonophobia in both groups (87.8% of EM and 
88.2% of CM subjects). 

The most important trigger factors that could 
precipitate a migraine attack in patients from our 
study are as follows (presented in decreasing order): 
stress (80.3% EM and 87.1% CM), fatigue (73.7% 
EM and 80.6% CM), psychic efforts (62.8% EM and 
75.3% CM, p<0.05), weather changes (63.9% EM 
and 68.8% CM), lack of sleep (45.4% EM and 53.8% 
CM), strong light or sun exposure (41.3% EM and  
60.2% CM , p<0.01),  noises (35.8% EM and 50.5% 
CM,  p<0.01) and strong smells (22% EM and 28% 
CM) , excessive sleep (22.7% EM and 25.8% CM), 
physical effort (17.9% EM and 30.1% CM , p<0.05), 
traveling (13.6% EM and 30.1% CM ,  p<0.001), 
and head movements (3.2% EM and 12.9% CM , 
p<0.01).    

Patients groups with both migraine types (EM 
and CM) have a statistical difference in the following 
trigger factors, being more often seen in CM patients 
(p<0.05): psychic efforts, strong light or sun exposure, 
strong sounds, physical efforts, traveling and head 
movements. 

Discussions 
Recent European studies, systematized by Stovner 

and collaborators in 2006, are reporting an overall 
headache prevalence between 29% and 77% for both 
sexes, with variations 19% to 69 % for men and 40-
83% for women. The average headache prevalence for 
the age group 25-65 years in all analyzed publications 
was 51% (41% for men and 58% for women) [3, 
8-12]. Our study determined the headache prevalence 
in the general population of 53.9%, slightly more than 
average for European countries, with 14.9% in men 

Figure 1.  Social and demographic characteristics of EM and CM patients group 
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and 38% in women. So in the Republic of Moldova 
primary headaches prevalence in general population 
is higher than the average for European countries with 
published data in the fi eld [3, 8-12]. 

Previously published European studies presented 
values between 9.6% and 24.6% for migraine, 

Table 3
Clinical characteristics of migraine (CM and EM)

Clinical features Migraine
N=534

Episodic migraine
N=441

Chronic migraine 
N=93

Mean disease duration, years 9,9±0,38 9,9±0,42 10,3±0,83
Attack duration without treatment, hours, 

With treatment, min

217 p
18,5±0,77

153 p
34,6±2,43

194 p
17,6±0,78

137 p
33,9±2,46

23 p
22,6±2,38* 

16 p
40,2±9,91

Number of headache days per month 202 p
6±0,39

181 p
5±0,31

21 p
14,3±1,72

Unilaterality of headache 365 (68,4%) 300 (68%) 65 (69,9%)
Pulsating quality 460 (86%) 381 (86,4%) 79 (84,9%)
Do you have diffi culties with your ADL 
during headache attack? Yes 

507 / 534 p
94,9 % 

(19% gen pop.)

418 / 441 p
94,7%

89 / 93 p
95,6%

Headache worsening with physical efforts 
–Yes

460 (86%) 382 / 441 p
86,6%

78 / 93 p
83,8%

Associated photo- or phonophobia 469 (87,8%) 387 (87,8%) 82 (88,2%)
Associated nausea or vomiting 333 (62,4%) 270 (61,2%) 63 (6,7%)
Medication overuse 
Absent
Simple analgesics 
Combined analgesics
Ergot derivatives Triptans 

32/93
(34%)

Previous diagnosis 
Correct (Mg )
Incorrect

12%
88%

0%
100%

0%
100%

Trigger factors for Migraine are listed in table 4. 
Table 4  

Trigger factors for Migraine 
Triggers Migraine

N 534
Episodic migraine

N 441
Chronic migraine

N 93
Stress 435 (81,5%) 80,3% 87,1%
Fatigue 400 (74,9%) 73,7% 80,6%
Psychic efforts 347 (65%)  62,8% 75% (p<0,01)
Weather changes 346 (64,8%) 63,9% 68,8%
Lack of sleep 250 (46,8%9 45,4% 53,8%
Strong light or sun 
exposure 

238 (44,6%) 41,3% 60,2%  (p<0,01)

Noises 205 (38,4%) 35,8% 50,5%  (p<0,01)
Strong smells 123 (23%) 22% 28%
Excessive sleep 124 (23%) 22,7% 25,8%
Physical efforts 107 (20%) 17,9% 30,1%   (p<0,05)
Traveling 88 (16,5%) 13,6% 30,1% (p<0,001)
Head movements 26 (4,9%) 3,2% 12,9% (p<0,01)

with a media of 13.7%. Migraine in men is seen in 
2.7% to 13%, with an average of 7.5%, in women 
–6.9% to 25%, with an average 16.6% [13-15]. The 
present study conducted in Moldova is showing the 
prevalence for migraine of 20%, a much higher value 
than average in previous studies, with 3.2% in men 
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and 16.8 % in women. Migraine is present in a much 
higher percent of cases with a prevalence of 20 % vs. 
average of 13.7% [13-15]. 

Latest European studies are showing an 
increased risk for headache chronicization with a 
lower education level and fi nancial status [1 – 19]. 
Our results are in accordance with previous reports, 
with CM patients having a lower educational level 
than EM patients.  Statistically signifi cantly less CM 
subjects as compared with EM have university degree 
(25.8% vs. 39.7%, p<0.05) and no CM patients in our 
study has post-university degree. Lower education 
level is an index for a lower socio-economic status, 
associated with a worse health status in general. More 
than 2/3 of CM patients (72%) from the present study 
evaluated their living conditions as being average or 
below, with poor fi nancial provisions (having money 
only for minimal existence – 71% and not having 
enough money for minimal existence – 15.1%). This 
fact might probably explain the low addressability 
of migraine patients for medical consultation of the 
general practitioner or the neurologist, non-compliance 
with some abortive or preventive treatments and 
thus a higher prevalence of migraine in Moldova 
as compared with Western European countries. CM 
subjects are mostly residents of rural areas (67.7%, 
p<0.01), being engaged in unqualifi ed physical work 
or being unemployed (64.5%) and these facts might 
probably infl uence the low accessibility of migraine 
patients to medical assistance offered by headache 
specialists. 

Our study results pertaining to clinical features 
of migraine confi rm the tendencies described in the 
literature, with small differences in values (pulsating 
quality – 85%, unilaterality – 70%, interference with 
daily activities – 96%, aggravation with physical effort 
– 84% of CM cases) [18]. The most characteristic 
clinical variables for CM patients group proved to be 
the following: interference with daily life activities 
(95.7%), pulsating quality (84.9%), aggravation 
with physical effort (83.9%), associated photo- and 
phonophobia (88.2%). Unilaterality (69.8%) and 
nausea or vomiting (67.7%) are seen in 2/3 of our CM 
sample. 

The population based study of Henry P et al. 
on prevalence and clinical features of migraine in 
10585 subjects in France presented the most common 
trigger factors for a migraine attack: anxiety (50.8%), 
irritability (48.5%), fatigue (46.6%), and menses for 
women (44.9%) (20, 21). 

The same tendency, but with higher values is 
evident in our study: stress (87.1%), fatigue (80.6%), 
and psychic efforts (75.3%). Other trigger factors 
important for our patients are: weather changes 
(68.8%), strong light or sun exposure (60.2%), 
insuffi cient sleep (53.8%), and noises (50.5%). 
Menses is a more important trigger for French 

women as compared with Moldovan women (44.9% 
vs. 30.1%).  Alcohol consumption is cited as a trigger 
factor by 23.0% of French and 29% of Moldovan 
migraine patients.  Very low percentage of CM (2.2%) 
and EM (2.3%) patients who cited different types of 
food as triggers shows that Moldovan patients are 
insuffi ciently informed and underestimate the trigger 
role in headache genesis. 

Conclussions 
Migraine prevalence in Moldova proved to 1. 

be 20%, a much higher value than average in Europe 
and in other parts of the world. The situation might 
be partly explained by misdiagnosis, subsequent 
ineffective treatments and thus could lead eventually 
to headache chronicization. 

The prevalence of episodic migraine is 2. 
16,5%; and chronic migraine – 3,5%. The factor of 
chronicization of migraine correlated with lower 
socio-economic status of patients.

The high rate of migraine misdiagnosis 3. 
in association with inadequate treatment can 
be considerate an additional factor of migraine 
chronicization and   the fi ght with migraine and pain 
in general should become a priority of the Public 
Health in the Republic of Moldova.  
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Rezumat 
Scopul studiului de faţă a fost estimarea prevalenţei 

migrenei episodice şi celei cronice în Republica Moldova. 
Au fost contactaţi 3165 de persoane cu reşedinţa în zonele 
urbane şi rurale ale Republicii Moldova şi 2665 au răspuns. 
Respondenţii care au menţionat prezenţa durerilor de cap 
în ultimul an au fost evaluaţi cu un chestionar structurat 
detaliat, bazat pe criteriile Clasifi cării Internaţionale de 
dureri de cap (ICHD), ediţia 2, 2004. Prevalenţa migrenei în 
Republica Moldova s-a dovedit a fi  de 20%, o valoare mult 
mai mare decât media în Europa şi în alte părţi ale lumii. 
Situaţia poate fi  explicată parţial prin erori de diagnostic, 
tratamente ulterioare inefi ciente şi, astfel, ar putea duce 
în cele din urmă la cronicizarea migrenei. Prevalenţa de 
migrenă episodică este de 16,5%, şi de migrenă cronică – 
3,5%. Factorul de cronicizare a migrenei corela cu nivelul 
jos al statutului socioeconomic al pacienţilor.

Summary
The aim of the present study was the estimation of 

episodic and chronic migraine prevalence in the Republic of 
Moldova. Three thousands one hundred sixty fi ve persons 
with residence in urban and rural areas of the Republic of 
Moldova have been contacted and 2665 responded. Those 
responders, who mentioned the presence of headache in 
the last year, have been evaluated with a detailed structured 
questionnaire based on criteria of the International 
Classifi cation of Headache Disorders (ICHD), 2nd edition, 
2004. Migraine prevalence in Moldova proved to be 20%, 
a much higher value than average in Europe and in other 
parts of the world. The situation might be partly explained 
by misdiagnosis, subsequent ineffective treatments and 
thus could lead eventually to headache chronicization. The 
prevalence of episodic migraine is 16,5%; and chronic 
migraine – 3,5%. The factor of migraine chronicization  
correlated with lower socio-economic status of patients.

Резюме
Целью настоящего исследования была оценка рас-

пространенности эпизодической и хронической мигре-
ни в Республике Молдова. Были опрошены 3165 лиц, 
постоянно проживающих в городской или сельской 
местности Республики Молдова, 2665 из которых от-
ветили. Те респонденты, которые отметили наличие 
головных болей в прошлом году, были исследованы 
с помощью подробной структурированной анкеты по 
критериям Международной классификации головной 
боли  (ICHD), 2-е издание, 2004 г. Распространенность 
мигрени в Республике Молдова оказалась на уровне 
20%, что гораздо большее значений этого показателя в 
среднем по Европе и в других частях мира. Ситуация 
может быть частично объяснена ошибками диагности-
ки, последующим неэффективным лечением, что мо-
жет привести в конечном счете к хронической форме  
мигрени. Распространенность эпизодической мигрени 
составила 16,5%, а хронической мигрени – 3,5%. Фак-
тор хроницизации мигрени коррелировал с низким 
социально-экономическим статусом пациентов.

EXPERIENŢA CARIOASĂ LA COPII 
ÎN REPUBLICA MOLDOVA

_______________________________________
Ion Lupan, dr. hab. în medicină, prof. univ., 
Aurelia Spinei, dr. în medicină, conf. univ., 

Iurie Spinei, dr. în medicină, conf. univ., 
Catedra Chirurgie OMF Pediatrică, Pedodonţie 

şi Ortodonţie, USMF Nicolae Testemiţanu

Introducere 
Morbiditatea prin carie dentară reprezintă unul 

dintre indicatorii majori de apreciere a stării de sănă-
tate a populaţiei şi a efi cienţei asistenţei medico-sani-
tare în ţară [4, 5]. 

Semnalată din timpurile cele mai vechi, caria 
dentară a cunoscut o creştere a indicilor de frecven-
ţă şi de intensitate odată cu progresul civilizaţiei, ca 
urmare a însuşirii unor practici dăunătoare în modul 
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de viaţă, creşterii consumului de produse rafi nate şi 
reducerii alimentaţiei naturale, ajungând să fi e consi-
derată astăzi afecţiunea cu cea mai îndelungată durată 
de evoluţie în viaţa omului, întâlnită în toate teritorii-
le globului, cu prevalenţă şi incidenţă înalte, ceea ce îi 
conferă un caracter endemo-epidemic [9, 11, 16]. 

Pentru aprecierea morbidităţii prin caria dentară 
la copii, Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS) re-
comandă estimarea indicelui de prevalenţă, frecvenţei 
indivizilor indemni de carie şi indicilor dmf/COA [4, 
16, 17]. Aceşti indici se calculează pentru grupele de 
vârstă de referinţă – 6, 12 şi 15 ani – pentru depista-
rea tendinţelor de îmbolnăvire prin carie şi evaluarea 
efi cienţei programelor de prevenţie. 

Lucrarea de faţă urmăreşte evaluarea stării de 
igienă orală şi a indicatorilor de carie dentară în con-
formitate cu criteriile OMS la copiii de 6, 12 şi 15 
ani  din localităţile rurale şi cele urbane din Republica 
Moldova, pentru a stabili priorităţile în planifi carea 
asistenţei stomatologice şi pentru implementarea mă-
surilor preventive.  

Material şi metode de cercetare
Materialul clinic al prezentei lucrări îl constituie 

datele investigaţiei a 2461 de copii de 6, 12 şi 15 ani, 
proveniţi din mediile urban şi rural (91,23%  din  care  
s-au născut şi locuiesc permanent în aceeaşi locali-
tate). Lotul 1 l-au constituit 840 de copii din zone cu 
concentraţia în limitele normei (0,8-1,1 mg/l) a fl u-
orurilor în apa potabilă; lotul 2– 809 copii din zone 
cu concentraţia sub limitele normei (0,4- 0,6 mg/l); 
lotul 3 – 812 copii din zone cu concentraţie excesivă 
(3,3-14,0 mg/l) a fl uorurilor în apa potabilă. Statusul 
dentar a fost apreciat după criteriile OMS [14, 17, 25, 
28]. 

Experienţa carioasă a fost evaluată prin aprecie-
rea indicelui de prevalenţă (IP) a cariei dentare, indi-
cele COA şi indicele Sic 10 [2, 28], indicele igienei 
orale OHI-S, G. Green, I. Vermillion, 1964. Nivelul 
iniţial de cunoştinţe igienice a copiilor, părinţilor şi 
profesorilor a fost apreciat prin aplicarea chestionare-
lor cu 3 niveluri după gradul de difi cultate. 

Pentru obţinerea unei imagini complete a stării 
de sănătate orală, pe lângă estimarea indicilor de pre-
valenţă şi incidenţă a cariei dentare, recent se  eva-
luează  şi impactul afecţiunilor orale asupra calităţii 
vieţii.  Evaluarea prevalenţei şi severităţii impactului 
sănătăţii  orale asupra calităţii vieţii la copii s-a efec-
tuat prin aprecierea indicelui Child-OIDP [8]. 

Prin intermediul Child-OIDP s-a analizat  im-
pactul afecţiunilor orale asupra  următoarelor activi-
tăţi zilnice: alimentaţie, vorbire, igienizarea  dinţilor, 
zâmbet, stabilitate emoţională,  relaxare, efectuarea 
temelor acasă  şi  contactul social. Pentru  fi ecare din-
tre activităţile afectate s-au  înregistrat frecvenţa  şi 
gravitatea  impactului. În plus, copiii au fost rugaţi  să 
precizeze care dintre  problemele de  sănătate orală 
din lista iniţială consideră  ei că ar afecta activităţile 
menţionate  anterior. 

Calculul scorului impactului  problemelor de să-
nătate orală asupra  fi ecăreia dintre activităţile zilnice 
din  chestionar a fost realizat prin înmulţirea  scorului 
frecvenţei (0, 1, 2 sau 3) cu cel  al severităţii (0, 1, 2 
sau 3), rezultând  pentru fi ecare activitate valori ale  
scorului impactului cuprinse între 0 şi 9.  Scorul fi nal 
se obţine prin însumarea scorurilor celor 8 activităţi 
şi împărţirea la 72, exprimat procentual. Intensitatea 
se referă la efectul cu cel mai mare grad de severita-
te asupra oricăreia din  cele 8 tipuri de activităţi sau 
la cel mai  mare scor al impactului. Astfel, efectele  
afecţiunilor orale se pot clasifi ca pe o  scală cu 6 ni-
vele, după cum urmează: nici  un efect; efect foarte 
redus; efect redus;  efect moderat; efect grav; efect 
foarte grav [6, 7, 8, 19]. Procesarea statistică a materi-
alului a fost realizată pe PC în progamele Excel-2003, 
Statistica 4.3, Stat.ru. 

Rezultate şi discuţii
Prin estimarea indicelui de prevalenţă (IP) a cari-

ei dentare am constatat variaţii considerabile ale aces-
tui indice în funcţie de vârstă, concentraţia fl uorurilor 
în apa potabilă şi particularităţile zonei de trai a copi-
ilor examinaţi.

 

Tabelul 1 
Repartiţia copiilor după vârstă, mediul de trai 
şi concentraţia fl uorurilor în apa potabilă

Concentraţia F în apa 
potabilă 

Lotul 1
0.8-1.1 mg/l

Lotul  2
0.4-0.6 mg/l

Lotul 3
3.3-14.0 mg/l

Vârsta (ani) Total Rural Urban Total Rural Urban Total Rural Urban 
6 277 134 143 260 122 138 268 132 136
12  299 142 157 307 146 161 291 148 143
15  264 129 135 242 118 124 253 127 126

Total 840 405 435 809 386 423 812 407 405
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La estimarea indicelui COA s-a stabilit că inten-
sitatea cariei dentare se micşorează în funcţie de ma-
jorarea concentraţiei F în apa potabilă.

Între concentraţia fl uorurilor în apa potabilă şi 
intensitatea cariei dentare la copiii de 6, 12 şi 15 ani 
am stabilit o corelaţie inversă statistic semnifi cativă         
(r=-0,79, p<0,0028). 

La copiii din zonele cu concentraţii excesive ale 
fl uorurilor în apa potabilă (lotul 3), dar care nu ma-
nifestă semne de fl uoroză dentară, valorile COA sunt 
1,69±0,18, mai înalte decât la cei  cu fl uoroză denta-
ră. Însă la copiii cu gradul III-V de fl uoroză valoa-
rea COA este mai înaltă – 1,8±0,32, faţă de valoarea 
COA estimată la copiii cu formele chestionabilă şi 
foarte uşoară de fl uoroză - 1,29±0,14.

În ceea ce priveşte componentele indicelui de 
carie COA, rezultatele noastre sunt similare cu cele 
din mai multe studii: componenta ”carie” (C) este cel 
mai mare contribuitor la index. Această tendinţă este 
caracteristică majorităţii ţărilor mai puţin dezvoltate, 
atât în dentaţia temporară şi mixtă, cât şi în cea perma-
nentă, demonstrând o prevalenţă crescută a necesităţii 
de sănătate orală. Conform studiului realizat, nivelul 
crescut al cariei la copii şi numărul impunător de dinţi 
extraşi în urma consecinţelor cariei dentare, în special 
din zonele rurale, se datorează adresabilităţii scăzute 
la stomatolog şi lipsei  tratamentului adecvat. 

Valoarea indicelui Sic 10 estimată la copiii din 
zonele cu concentraţii sporite ale fl uorurilor în apa 
potabilă este mai redusă decât de valoarea acestui in-

Tabelul 2
 Valoarea indicelui de prevalenţă a cariei dentare la copii

Concentraţia F în 
apa potabilă

Lotul 1
0.8-1.1 mg/l

Lotul  2
0.4-0.6 mg/l

Lotul 3
3.3-14.0 mg/l

Vârsta (ani) Urban Rural Urban Rural Urban Rural
6 72, 04% 80,56% 84,36% 83,94% 56,26% 59,94%
12 67,86% 74,12% 74,91% 83,01% 42,73% 46,35%
15 85,21% 89,96% 93,04% 95,41% 38,65 43,97%

Tabelul 3
Valoarea indicelui COA la copii

Concentraţia F în 
apa potabilă

Lotul 1
0.8-1.1 mg/l

Lotul  2
0.4-0.6 mg/l

Lotul 3
3.3-14.0 mg/l

Vârsta (ani) Urban Rural Urban Rural Urban Rural

6 0,41±0,25 0,45±0,17 0,56±0,14 0,60±0,12 0,06±0,21 0,11±0,34

12 3.11±0,26 3,48±0,31 3,48±0,36 4,64±0,11 0,54±0,24 0,58±0,02

15 3,71±0,15 4,27±0,22 4,31±0,37 4,98±0,63 0,67±0,23 0,72±0,17

Figura 1.  Valoarea indicelui COA la copiii din zone cu concentraţii excesive ale fl uorurilor în apa potabilă: 
1– fără semne de fl uoroză; 2– fl uoroză chestionabilă şi foarte uşoară; 3 – fl uoroză medie, moderată şi severă
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dice  la copiii din zonele cu concentraţii reduse ale 
fl uorurilor în apa potabilă. Copiii din zonele rurale 
prezintă însă valori mult mai superioare ale indicelui 
Sic 10 în toate grupele de vârstă, atât în zonele cu 
concentraţii insufi ciente, cât şi în cele cu concentraţii 
optime şi excesive ale fl uorurilor în apa potabilă.

Prevalenţa impactului asupra calităţii vieţii a  fost 
de 57,4%, cea mai mare prevalenţă înregistrându-se 
asupra consumului alimentelor (46,1%), urmat de im-
pactul asupra igienizării dinţilor (21,9%), stabilităţii 
emoţionale  (13%). În ceea ce priveşte intensitatea 
efectelor, 4,8% dintre copii au semnalat efecte foarte  
grave asupra activităţilor zilnice, 3,8% – grave; 14,1% 
dintre copii au semnalat efecte negative  moderate, 
8,7% au prezentat efecte reduse, iar 45% – efecte ne-
gative foarte reduse. Principalii factori depistaţi ca 
având impact asupra calităţii vieţii cotidiene au fost: 
caria dentară (57,4%), durerea dentară (36,5%), acci-
dentele de  erupţie a dinţilor (32,8%) şi sensibilitatea  
dentară (31,6%). 42,6% dintre copii nu au semnalat 
nici un impact asupra stării de sănătate  orală, 52,5% 
au raportat impacte asupra a 1-4 activităţi. Severitatea 
impactului a fost mare  pentru consumul alimentelor 
şi stabilitatea emoţională  şi redusă pentru activităţile 
şcolare şi  contactele sociale. 

Prezentul studiu a stabilit că cel mai frecvent 
factor predispozant în evoluţia cariei dentare a fost 

nerespectarea igienei orale, constatată la 85,45% co-
pii. Prin urmare, s-au determinat valori medii şi în-
alte ale indicelui de igienă orală OHI-S (fi gura 3). 
Numai la 6,72% copii a fost constatată o igienă ora-
lă optimă, la 34,23% copii – igienă orală medie, la 
49,18 % – igienă orală defi citară, iar la 9,87% – igie-
na orală absentă. 

Aceste date denotă că metodele educative, apli-
cate anterior de studiul nostru, nu au fost efi ciente 
la aceste grupuri de copii, iar copiii nu au manifes-
tat interes faţă de sănătatea orală şi însuşirea tehnicii 
corecte de periaj dentar. Majoritatea lor efectuau un 
brosaj dentar formal, incorect şi discontinuu.

Analiza rezultatelor chestionării a 2461 de co-
pii a relevat următoarele: majoritatea celor chestio-
naţi (68,23%) practicau un singur periaj dentar în zi, 
preponderent dimineaţa, până la dejun; 24,75% copii 
efectuau brosajul dentar neregulat şi numai 7,03% co-
pii realizau periajul dentar de 2 ori în zi.

Analiza multivariată, pe lângă caracteristicile 
epidemiologice, a scos în evidenţă  principalii factori 
de risc care pot contribui la afectarea dinţilor tempo-
rari. Riscul afectării prin caria dentară creşte de 3,28 
ori la copiii care nu respectă igiena orală, comparativ 
cu cei care realizează un program corect şi regulat de 
igienizare a cavităţii orale (fi gura  4). 

Figura 2. Componentele indicelui COA la copiii de 6, 12 şi 15 ani

Tabelul 4
Valoarea indicelui Sic 10 la copii

Concentraţia F în 
apa potabilă

Lotul 1
0.8-1.1 mg/l

Lotul  2
0.4-0.6 mg/l

Lotul 3
3.3-14.0 mg/l

Vârsta (ani) Urban Rural Urban Rural Urban Rural
6 0.82±0.46 1.13±0.37 2.13±0.31 2.81±0.91 0.07±0.25 0.71±0.27
12 5.17±0.98 5.21±0.22 6.21±0.22 6.95±0.26 2.78±0.23 3.12±0.18
15 6.18±0.32 6.49±0.14 7.49±0.21 8.12±0.58 4.91±0.29 5.19±0.16
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Demonstrarea tehnicii de periaj pe mulaje de 
către copii ne-a permis să constatăm că 98% fete şi 
99,46% băieţi efectuau periajul dentar incorect, iar 
o tehnică relativ corectă a periajului practicau numai 
2,07% fete şi 1,08% băieţi. În majoritatea cazurilor, 
copiii efectuau mişcări orizontale (61,62% fete şi 
59,89% băieţi), mişcări orizontale şi verticale practi-
cau 37,21% fete şi 34,59% băieţi şi numai 5,52% fete 
şi 1,08% băieţi periau dinţii cu mişcări preponderent 
verticale. 

Majoritatea copiilor depăşesc considerabil 
termenul de utilizare a obiectelor de igienă orală 
(fi gura 5). 

La capitolul „respectarea regulilor igienei orale 

în mediul familial”,  numai 8,78% copii au răspuns 
că efectuează periajul dentar sub supravegherea unuia 
dintre părinţi, 6,36% realizau periajul dentar conco-
mitent cu unul dintre părinţi, însă 77,89% din copiii 
chestionaţi efectuau periajul de sine stătător; 6,96% 
copii nu au dat răspunsuri concludente (fi gura 6). Co-
piii în 56,06% cazuri au răspuns că părinţii lor efec-
tuează periajul dentar o dată în zi (dimineaţa până la 
dejun), 12,12% au afi rmat că părinţii lor nu periază 
dinţii sau nu au periuţe de dinţi, 5,76% copii au in-
dicat că părinţii efectuează periajul dentar de 2 ori în 
zi, după mese; 17,88% copii nu ştiau dacă părinţii lor 
periază dinţii, iar 8,18% nu au răspuns. 

Analiza anchetelor completate de 349 părinţi 

Figura 3. Valorile indicelui OHI-S la copii

Figura 4. Corelaţia dintre prezenţa cariei şi frecvenţa periajului dentar
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ne-a permis să constatăm că majoritatea părinţilor  
(64,5%) doar uneori verifi că cum îşi periază copiii lor 
dinţii, 11,3% nu verifi că periajul şi numai 24,2% din 
numărul total de părinţi verifi că regulat realizarea pe-
riajului dentar de către copiii lor. Prin urmare, majori-
tatea părinţilor nu creează mediul sanogenic necesar 
în familie. 

În ceea ce priveşte implicarea mamei în educarea 
copilului pentru igiena cavităţii  bucale,  s-a observat 
că o atitudine negativă a mamei se răsfrânge şi asupra 
copilului, care  nu va practica periajul dentar, ceea ce 
duce la un risc relativ de aproximativ 2 ori mai  mare 
de sindrom carios (fi gura 7).

Este alarmant faptul că activitatea de educaţie 
sanitară efectuată de medicii-stomatologi în colecti-
vităţile de copii organizate este insufi cientă (numai 
21,79% copii din mediul rural şi 76,48% din mediul 
urban au indicat medicul-stomatolog ca sursă sau 
vector de informaţie sanitară), acest fapt având drept 
consecinţă igienizarea insufi cientă sau nerespectarea 
totală a igienei orale şi atitudinea negativă a copiilor 
faţă de tratamentul la medicul-stomatolog sau refuzul 
tratamentului dentar.

Rezultatele studiilor noastre privind experienţa 
carioasă estimată la copiii din localităţile cu concen-
traţii optime, insufi ciente sau excesive ale fl uorurilor 
în apa potabilă sunt în concordanţă cu rezultatele unui 
număr mare de cercetări [1, 3, 18, 23, 27].

O parte dintre cercetători menţionau că la copiii 
afectaţi prin fl uoroza dentară, de regulă, nu sunt de-
pistaţi dinţi cariaţi şi numai, ca excepţie,  la copiii cu 
semne de fl uoroză chestionabilă şi foarte uşoară – se 
poate determina un număr mic de dinţi cariaţi [13, 
15, 26].

 În majoritatea publicaţiilor se indică că în focare 
endemice de fl uoroză frecvenţa şi intensitatea cariei 
dentare la copii sunt mai reduse comparativ cu loca-
lităţile cu concentraţii suboptimale ale F în apa pota-
bilă. Însă, mărirea cantităţii F în apa potabilă nu duce 
proporţional la micşorarea frecvenţei şi intensităţii 
cariei dentare la populaţie [1, 4, 18].  

În studiul nostru am constatat că la copiii din zo-
nele cu concentraţii mai mari de 5,0 mg/l F în apa 
potabilă  valorile IP şi COA nu se micşorează pro-
porţional cu majorarea concentraţiei fl uorurilor în apa 
potabilă; din contra, sunt în creştere, comparativ cu 
valorile IP şi COA estimate la copiii din zonele cu 
concentraţii mai mici de 5,0 mg/l.

Analiza statistică a indicatorilor de carie ne-a 
permis să constatăm valori semnifi cativ mai înalte ale 
indicelui COA estimat la copiii din familii cu stare 
socioeconomică precară.

Analizând experienţa carioasă a copiilor în vâr-
stă de 6, 12 şi 15 ani din Republica Moldova, am 
constatat valori sporite ale indicelor de prevalenţă şi 
COA, vis-a-vis de recomandările WHO pentru anul 

Figura 5. Frecvenţa utilizării obiectelor de igienă 
orală

Figura 6. Realizarea periajului dentar în mediul 
familial

Figura 7. Corelaţia dintre prezenţa cariei şi implicarea mamei în igienizarea cavităţii orale

o periuţă până la
uzarea, 3,94%

o periuţă în 
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negativă

pozitivă
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2010 [15, 28], fapt constatat de autorii din România, 
Ucraina, Rusia, Belarus ş.a. [13, 15, 16, 17, 25, 28].

 Estimarea indicatorilor de carie dentară la copi-
ii din zonele cu concentraţii optime, insufi ciente sau 
excesive ale fl uorurilor în apa potabilă ne permite să 
confi rmăm studiile anterioare, care constată că expe-
rienţa carioasă este determinată nu numai de nivelul 
de concentraţie a fl uorurilor în apa potabilă, ci şi de 
un şir de factori de risc în declanşarea procesului ca-
rios: starea mediului ambiant (poluarea apei şi solului 
cu diferiţi compuşi organici şi neorganici etc.), carac-
terul alimentaţiei, starea sănătăţii şi gradul de dez-
voltare fi zică a copiilor, nerespectarea igienei orale, 
structura şi gradul de mineralizare a dinţilor ş.a. [1, 
13–16, 19, 22, 23, 24].

Starea sănătăţii orale a afectat calitatea  vieţii 
copiilor în principal prin efecte  asupra consumului 
alimentelor, a igienizării cavităţii orale, a stabilită-
ţii emoţionale şi a funcţiei estetice. Au fost depista-
te diferite cauze ale acestor efecte, în cea mai mare 
măsură contribuind: caria dentară, exfolierea dinţilor 
temporari şi durerea dentară,  sensibilitatea dentară, 
spaţiul dentar cauzat de extracţia dinţilor permanenţi 
şi sângerarea gingivală. 

Analizând gradul de morbiditate prin carie den-
tară la copiii din Republica Moldova, estimat în anii 
1993-1994 [10] şi în anii 2010-2011, am constatat o 
tendinţă de majorare considerabilă a prevalenţei şi 
incidenţei cariei dentare în zonele rurale. Acest fapt 
evidenţiază nivelul precar de asistenţă stomatologică 
acordată copiilor şi neglijarea măsurilor preventive, 
atenţionează asupra necesităţii instituirii cât mai rapi-
de a tratamentului cariilor, complicaţiilor lor şi apli-
cării metodelor de prevenire a afecţiunilor dentare. 

Programele educaţionale ar trebui să  cuprindă, 
pe lângă educatori, şi medici-stomatologi, părinţi  şi 
medicii de familie care ar putea conştientiza în spe-
cial mamele – asupra factorilor predispozanţi din pe-
rioada prenatală şi în primii ani de viaţă a copilului, 
cu rol important în prevenirea afecţiunilor dento-pa-
rodontale şi defectelor de dezvoltare ale structurilor 
dentare, adresabilitatea la medicul stomatolog făcân-
du-se mult mai târziu.

Studiile descrise în literatura de specialitate sub-
liniază importanţa infl uenţei mediului  educaţional 
asupra comportamentului copilului [4, 5, 29]. Una 
dintre metodele efi ciente de schimbare a compor-
tamentului sanogenic al  copilului este aceea de a 
schimba mediul în care acesta este crescut şi educat, 
iar schimbările de la nivelul educaţional sanogenic 
al comunităţilor preşcolare pot duce la  scăderea nu-
mărului de carii dentare şi la îmbunătăţirea stării de 
sănătate a cavităţii orale.

Importanţa practică
Examinările stomatologice s-au efectuat con-

form cerinţelor OMS pentru colectarea informaţiei 
despre statusul dentar şi aprecierea necesităţii în asis-
tenţă stomatologică copiilor din zone cu concentraţii 
optime, insufi ciente sau excesive de fl uoruri în apa 
potabilă. Această informaţie poate fi  folosită în mo-
nitoringul şi modelarea morbidităţii din aceste loca-
lităţi. Estimarea indicelui Sic 10 prezintă importanţă 
în contextul aprecierii necesităţilor  de tratament, de-
oarece mai mult de 25% [2] din totalul tratamentelor 
va fi  acordat treimii cu  valorile cele mai mari ale in-
dicelui COA.

Child-OIDP analizează  impactul afecţiunilor 
orale asupra  următoarelor aspecte ale performan-
ţei  zilnice: alimentaţie, vorbire, igienizarea  dinţilor, 
zâmbet, stabilitate emoţională,  relaxare, efectuarea 
temelor de acasă  şi  contactul social [7, 19].  Evalu-
area impactului stării de  sănătate orală asupra vieţii 
zilnice este  relevantă pentru crearea unor politici de  
sănătate care să se adreseze nevoilor  populaţiei, cu 
stabilirea unei ierarhii a  priorităţii îngrijirilor şi pen-
tru evaluarea  bugetelor alocate pentru tratament.  

Concluzii
1. Estimarea indicilor de frecvenţă şi intensitate 

a cariei dentare a evidenţiat un nivel înalt de morbidi-
tate prin carie dentară.

2. Studiul dat a demonstrat că 52,57% copii nu 
posedă cunoştinţe sufi ciente pentru a efectua corect 
un program de igienizare a cavităţii orale. S-a consta-
tat un nivel inferior de cultură igienică a populaţiei, 
lipsa comportamentului sanogenic în mediul familial, 
fapt deosebit de evident în localităţile rurale.

3. Determinarea indicelui OHI-S ne-a permis să 
constatăm nivelul precar de igienă orală la copii, în 
special în zonele rurale.

4. Educaţia sanitară în instituţiile de educaţie şi 
invăţământ, în special în teritoriul rural, este realizată 
de medicii-stomatologi deseori formal, fără utilizarea 
mijloacelor şi metodelor moderne de instruire şi fără 
motivarea copiilor  în vederea respectării igienei ca-
vităţii orale. În consecinţă, un număr mare de copii nu 
respectă igiena orală şi manifestă atitudine negativă 
faţă de tratamentul la medicul-stomatolog sau refuză 
tratamentul dentar.

5. Prevalenţa efectelor negative ale stării de să-
nătate orală asupra activităţilor zilnice ale copiilor 
a fost moderată, cu o severitate redusă a efectelor. 
Principalele  cauzele ale acestor efecte au fost: caria 
dentară, exfolierea dinţilor temporari, durerea denta-
ră,  sensibilitatea dentară şi sângerarea gingivală. Sta-
rea sănătăţii orale a afectat calitatea vieţii copiilor în 
principal prin efecte asupra consumului alimentelor, 
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a igienizării cavităţii orale, a stabilităţii  emoţionale şi 
a funcţiei estetice.  

6. Analiza rezultatelor obţinut în studiu a elucidat 
necesitatea iniţierii şi realizării programelor de edu-
caţie pentru sănătate în instituţiile de copii organizate, 
cu aplicarea mijloacelor şi metodelor moderne educa-
ţionale, fapt care va contribui la reducerea prevalenţei 
şi incidenţei principalelor afecţiuni stomatologice.

7. Cercetările realizate ne permit să atenţionăm 
asupra: lipsei corespunderii serviciilor stomatologice 
existente necesităţilor actuale ale populaţiei în asis-
tenţa stomatologică; volumului şi calităţii insufi ciente 
a măsurilor preventive aplicate copiilor, în special în 
localităţile rurale. Ameliorarea asistenţei stomatolo-
gice acordate copiilor în actualele condiţii ale Repu-
blicii Moldova trebuie concepută prin orientarea spre 
prevenirea principalelor afecţiuni dento-parodontale.
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Rezumat
În articol sunt prezentate rezultatele evaluării indica-

torilor de carie dentară şi igienă orală la 2461 copii de 6, 
12 şi 15 ani din localităţile rurale şi urbane din Republica 
Moldova. Lotul 1 l-au constituit 840 copii din zone cu con-
centraţia în limitele normei (0,8-1,1 mg/l) a fl uorurilor în 
apa potabilă; lotul 2 – 809 copii din zone cu concentraţia 
sub limitele normei (0,4-0,6 mg/l), iar lotul 3 – 812 copii 
din zone cu concentraţie excesivă (3,3-4,0 mg/l) a fl uoruri-
lor în apa potabilă. Studiul a constatat un nivel sporit al in-
dicatorilor de carie dentară la copiii proveniţi din zonele cu 
concentraţia F în apa potabilă sub limitele normei, în spe-
cial la copiii din localităţile rurale. Autorii concluzionează 
asupra necesităţii instituirii unor programe preventive, care 
vor contribui la scăderea indicatorilor de carie dentară. 

.
Summary

This article presents the results of the evaluation of 
dental caries and oral hygiene indicators in 2461 children 
6, 12 and 15 years old from rural and urban areas of the 
Republic of Moldova. Group 1 included 840 children from 
areas with a concentration of fl uoride in drinking water wi-
thin the limit (0.8-1.1 mg/l); group 2 – 809 children from 
areas with this concentration below the limit (0.4-0.6 mg/l), 
and group 3 – 812 children in areas with excessive con-
centrations of fl uoride in drinking water (3.3-14.0 mg/l). 
The study revealed high indices of dental caries found in 
children from areas with fl uoride concentration in drinking 
water below normal level, especially in children from rural 
areas. The authors conclude the need for preventive pro-
grams that will help reduce the presence of dental caries 
is obvious. 

Резюме
В данной статье представлены результаты показа-

телей заболеваемости кариеса зубов и гигиены полости 
рта у 2461 детей 6, 12 и 15 лет, проживающих в сель-
ских и городских местностях Республики Молдова. 
Первую группу составили 840 детей, проживающих в 
районах с концентрацией фтора в питьевой воде в пре-
делах нормы (0,8-1,1 мг / л),  вторую группу составили 
809 детей, проживающих в районах с концентрацией 
фтора в питьевой воде ниже нормы (0,4-0,6 мг / л) и 
третью группу – 812 детей, проживающих в районах с 
повышенной концентрацией (3,3 до 14,0 мг / л) фтора 
в питьевой воде. Исследование выявило высокий уро-
вень показателей кариеса у детей, проживающих в рай-
онах с недостаточным содержанием фтора в питьевой 
воде, особенно у детей в сельской местности. Выводы: 
для снижения основных показателей заболеваемости 
кариесом зубов у детей необходимо внедрение про-
грамм профилактики, которые будут способствовать 
снижению поражения зубов кариесом. 

INCIDENŢA APARIŢIEI EDENTAŢIILOR 
PARŢIALE ŞI CLASIFICAREA LOR LA 

COPII ŞI ADOLESCENŢI
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Introducere
Studiind cazuri concrete, ca prim aspect în do-

meniul practic al abordării dereglărilor ocluzale sunt 
frecvent întâlnite formele de toleranţă, resemnare 
sau indiferenţă – modalităţi în care pacientul, de cele 
mai multe ori, asimilează starea de edentaţie. Ter-
menul asociat noţiunii de edentaţie este argumentat 
de elementul de bază al legăturilor de corelare exis-
tente între aparatul maxilo-facial şi celelalte aparate 
ale organismului, în scopul armonizării funcţionării 
întregului sistem. În viaţa cotidiană efectul prezenţei 
edentaţiei sub diferite forme clinice este asociat efec-
tului absenţei unui membru al organismului.

Edentaţia parţială la copii şi adolescenţi este o 
stare patologică a aparatului dento-maxilar ce apare 
în urma pierderii uneia până la 7 (la copii), 15 (la ado-
lescenţi).  Edentaţia parţială se instalează de la vârste 
foarte tinere uneori chiar înaintea erupţiei molarului 
de 12 ani. Înainte de termen pot fi  erupţi atât dinţii 
temporari, cât şi cei permanenţi. În literatura analizată 
sunt descrise metode de erupţie intrauterină a dinţilor 
frontali. În aceste cazuri, pentru a preîntâmpina trau-
marea sânului mamei şi a nu încălca regulile alimen-
tării copilului, este recomandată extracţia dinţilor ce 
au erupt înainte de termen. Erupţia tardivă se observă 
atât la dinţii temporari, cât şi la cei permanenţi. Ana-
lizând literatura, observăm că cel mai des aceşti dinţi 
sunt caninii şi molarii trei. Motivele erupţiei tardive 
pot fi  atât bolile suportate anterior, ca cele infecţioa-
se, rahitele, bolile endocrine, procesele infl amatorii, 
cât şi poziţia incorectă a mugurilor dentari, precum şi 
dinţii supranumerari.

În urma instalării edentaţiei, pe arcadă apar una 
sau mai multe breşe sau spaţii edentate. Spaţiile eden-
tate diferă în funcţie de topografi e (zona edentată), 
întindere şi frecvenţă. Pot fi  localizate la maxilar, 
mandibulă sau la nivelul ambelor maxilare. La nive-
lul unui maxilar pot fi  localizate pe o hemiarcadă, pe 
ambele hemiarcade, în zona de sprijin (premolar, mo-
lar), în zona frontală sau anterioară.

În funcţie de poziţia spaţiilor edentate faţă de 
dinţii restanţi breşele edentate sunt:
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intercalate – delimitate de ambele extremităţi - 
de dinţi restanţi;

terminale – delimitate numai anterior de dinţii - 
restanţi;

mixte – când pe aceeaşi arcadă sunt prezente - 
breşe edentate terminale şi intercalate.

Dacă numărul dinţilor absenţi la nivelul unei bre-
şe edentate este mic (1–2 dinţi), vorbim de o edenta-
ţie redusă; 3-4 dinţi absenţi de la nivelul unei singure 
buze edentate dau o edentaţie întinsă. Edentaţia care 
se întinde din zona laterală în zona frontală cu lipsa 
caninului este extinsă, iar când pe arcadă rămân 1-4 
dinţi, edentaţia devine subtotală. 

Din practica medicală personală, pe teritoriul 
ţării noastre am depistat, în proporţii destul de largi, 
stările de edentaţie la copii şi adolescenţi: parţial în-
tinsă, edentaţia subtotală şi totală, lucru care a generat 
un tablou clinic caracterizat de evaluările discriptive 
şi analitice ale particularităţilor aparatului dento-
maxilar care, la rândul lor, infl uenţează asupra lărgirii 
sferei posibilităţilor ortodonto-protetice. 

Material şi metode de cercetare
În corespundere cu scopul studiului, au fost exa-

minaţi 60 de  pacienţi cu edentaţii parţiale de diferite 
vârste în dentaţiile deciduale, mixte şi permanente la 
copii şi adolescenţi. 

Referitor la caracteristca generală a subiecţilor, 
menţionăm că vârsta pacienţilor este cuprinsă între 3 
şi 18 ani, dintre care 39 (57,14%) de sex feminin,  21 
(42,85%) de sex masculin. Din totalul de pacienţi, 17 
(31,09%) erau domiciliaţi în mediul rural şi 43 (68,9) 
– în mediul urban (fi gurile 1,2).

Analiza pacienţilor selectaţi, prezentată în fi gura 
3, s-a efectuat în baza clasifi cării pacienţilor în func-
ţie de prezenţa dentaţiei temporare, mixte sau perma-
nente. 12 pacienţi cu dentaţia temporară aveau breşe 
dentare în urma cariei avansate şi extracţiei precoce. 
În dentaţia mixtă se înscrie lotul de 28 pacienţi cu 
anomalii dento-maxilare şi erupţie întârziată a dinţi-
lor permanenţi. 25 pacienţi se referă la dentaţia per-
manentă, unde sunt asociate anomalii dento-maxilare 
de diferite clase dupa Angle cu anomalii dentare de 
număr şi edentaţii parţiale, obţinute în urma hipodon-
ţiilor sau oligodonţiilor.

După un studiu al dinamicii dezvoltării ocluziei 
dentare şi al tipului de ocluzii  în dentaţiile deciduale, 
mixte şi permanente,  propunem o clasifi care a eden-
taţiilor în dentaţiile deciduale şi  mixte. Elaborarea şi 
clasifi carea edentaţiilor parţiale propuse de noi este 
efectuată după numărul pacienţilor din lotul de studiu  
în ordinea erupţiilor dinţilor deciduali şi permanenţi 
(fi gurile 4, 5).

Figura 1. Repartizarea pacienţilor în  funcţie de sex       Figura 2. Repartizarea pacienţilor în funcţie de 
mediu

Masculin

Feminin

69%

31%
m. rural

m.urman

Figura 3. Repartizarea eşantionului în funcţie de dentaţie

m.urban

Dentaţie
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Dentaţia deciduală

Figura 4. Edentaţii parţiale deciduale în timpul pierderii timpurii a dinţilor
I – edentaţie intercalată cu lipsa molarilor primi deciduali.
II – edentaţie  intercalată cu lipsa molarilor primi deciduali şi a icisivilor centrali deciduali.
III – edentaţie intercalată cu lipsa molarilor primi deciduali şi incisivilor centrali şi laterali deciduali.
IV – oligodonţie (anodonţie subtotală).
V – anodonţie totală.

Dentaţia mixtă

I – edentaţie intercalată mixtă, asociată cu prezenţa molarului prim permanent.
II – edentaţie intercalată mixtă cu prezenţa icisivilor centrali permanenţi şi molarului prim permanent.
III – edentaţie intercalată mixtă cu prezenţa incisivilor centrali permanenţi, molarului prim şi premolarilor 

permanenţi.
IV – edentaţie intercalată cu lipsa caninilor deciduali.
V – edentaţie subtotală cu prezenţa molarului prim permanent. 

Figura 5. Tipurile de edentaţii parţiale în succesiunea erupţiei dinţilor permanenţi, asociate cu hipodonţii
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Principii de tratament protetic în diferite pe-
rioade de creştere

Tratamentul protetic la copii şi adolescenţi îmbra-
că formele cele mai diferite, datorate particularităţilor 
aparatului dento-maxilar la aceste vârste. Tratamen-
tul protetic va avea un caracter de temporizare, până 
când, dezvoltarea aparatului dento-maxilar va permi-
te adoptarea unei soluţii. De remarcat că încheierea 
dezvoltării la anumite etape permite deja aplicarea 
unor metode protetice de durată, iar aplicarea trata-
mentului protetic se va face individualizat. Principiul 
biofuncţional trebuie să guverneze alegerea elemen-
telor de agregare, astfel încât se permite încheierea 
maturizării pulpare şi radiculare. Agregarea pe din-
ţii temporari trebuie să aibă în vedere crearea unor 
condiţii care să permită rizaliza în condiţii normale 
(evitarea suprasolicitărilor, evitarea ancorării intrara-
diculare etc.).

Principiile ocluziei funcţionale vor sta la baza 
întregului tratament protetic în perioada de creştere. 
Tratamentul protetic în această perioadă va evita co-
rectarea unor anomalii dento-maxilare (ocluzia adân-
că, ocluzia deschisă etc.), care vor fi  rezolvate orto-
dontic. Acesta se va adresa echilibrării şi contenţiei 
rezultatului ortodontic.

În funcţie de dinţii pe care se aplică, restaurările 
protetice trebuie să ţină cont de dentiţia existentă: a) 
dentaţia temporară; b) dentiţia mixtă; c) dentaţia per-
manentă.

Din punct de vedere tehnic, tratamentul protetic 
la copii şi tineri îmbracă toată gama de manopere şi 
procedee clinico-tehnice, cu modifi cări determina-
te de structura şi dezvolatea ţesuturilor aparatului 
dento-maxilar.

Unele particularităţi de dezvoltare ale masivului 
facial, structura specifi că a dinţilor la vârste (apex 
larg deschis, cameră pulpară mare, rizaliza dinţilor 
temporari, erupţia dinţilor permanenţi etc.), modul 
particular de tratare a leziunilor odontale la copii şi 
tineri sunt factorii de care trebuie să se ţină seama 
în indicarea şi realizarea tratamentului protetic, celui 
mai adecvat situaţiilor clinice.

În dentiţiile temporară şi mixtă se pot aplica une-
le mijloace specifi ce protezării conjuncte, utilizându-
se însă cu precădere metode mobilizabile. 

Indicaţia majoră este dată de distrugeri coronare 
masive prin carii şi traumatisme. Obiectivul este refa-
cerea funcţiei dintelui pierdut.

Se pot folosi coroane acrilice pe dinţii frontali, 
punţi de colaj în toate zonele, coroane metalice pre-
fabricate (adaptate corect la toate nivelurile: ocluzal, 
ecuatorial şi cervical). Ca elemente de agregare în 
zonele laterale potenţialul cariogen prin retenţiile ali-
mentare pe care le generează, în cazul triturării par-

ţiale. Utilizarea molarului de 6 ani ca dinte-stâlp de 
punte şi folosirea ca element de agregare a unei mi-
croproteze de acoperire ni se par exagerate, în cazul 
în care acest dinte ar fi  indemn. În cazul în care pre-
zintă leziuni coronare cu lipsă de substanţă, în funcţie 
de gradul de distrucţie se alege elementul de agregare 
cel mai potrivit.

În edentaţiile latero-laterale, tratamentul protetic 
de elecţie îl constituie proteza mobilizabilă – menţi-
nătorul de spaţiu. Întrebarea este dacă aceasta va fi  
purtată de pacient. Particularităţile de creştere impun 
însă includerea în baza protezei a unui şurub medi-
an, care să urmeze creşterea. Pentru protezele mobi-
lizabile utilizate în edentaţiile parţiale, dinţii se vor 
monta fără diastemă între incisivii centrali şi cu treme 
între incisivii centrali şi laterali. Prin activarea şuru-
bului pe măsura obturării aparatului, în zona centrală 
va apărea o diastemă a cărei dimensiune va fi  contro-
lată permanent prin modifi carea dimensiunii dinţilor 
frontali. 

Situaţiile clinice ne pun din nou alternativa: trata-
ment fi x sau mobilizabil. Tratamentul fi x se bazează, 
în cazul leziunilor coronare, pe utilizarea coroanelor 
acrilice pe frontali şi a coroanelor metalice (distanţate 
sau turnate în zona laterală). O particularitate impusă 
de faza de dezvoltare a dintelui este realizarea de mi-
croproteze cu agregare intraradiculară.

Unii autori propun utilizarea de obturaţie de ca-
nal în straturi: materilă de acţiune predominant his-
togenă, care să favorizeze închiderea apexului. Alţi 
autori consideră necesar a realiza microproteza după 
regulile cunoscute, urmată de cimentare provizorie 
repetată până la închiderea apexului dintelui.

În ceea ce priveşte realizarea punţilor dentare, 
indicarea lor este subordonată, de asemenea, fazei de 
dezvoltare a aparatului dento-maxilar. În zona fronta-
lă, pierderea unui incisiv central se poate restaura prin 
punte, odată cu apariţia caninilor (11-13 ani), adică 
atunci când dezvoltarea transversală a acestei zone 
este încheiată. Pierderea celor doi incisivi centrali 
schimbă însă radical situaţia: cei 2 incisivi laterali 
nemaifi ind sufi cienţi ca dinţi-stâlpi, necesitatea de a 
prinde şi caninii ca dinţi-stâlpi împinge tratamentul 
până la vârsta închiderii apexului (15-16 ani). Tempo-
rizarea implică un tratament cu proteză mobilizabilă.

În zona laterală, punţile vor avea un caracter 
tranzitoriu, îndicându-se în general menţinătoarele de 
spaţiu şi pungi provizorii. Cu bune rezultate se pot 
folosi punţi de colaj, sub rezerva controlului periodic 
atent, sub aspectul echilibrărilor ocluzale şi al posi-
bilităţilor de decimentare prin modifi cări de poziţie a 
dinţilor vecini lucrării.

Protezele parţiale mobilizabile au un rol deosebit 
de însemnat şi trebuie luate în consideraţie datorită 
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avantajelor pe care le prezintă: posibilitatea adaptă-
rii permanente, posibilitatea combinării cu un aparat 
ortodontic.

Proteza parţială mobilizabilă va urmări dezvol-
tarea arcadelor alveolo-dentare prin adaptări şi reba-
zări la fi ecare 5 luni. Impedimentul cel mai mare în 
indicarea şi realizarea acestui gen de lucrări protetice 
constă în obstacolul psihic al pacientului, precum şi 
în neînţelegerea de către acesta a motivaţiei necesi-
tăţii purtării protezei. Până la aplicarea unei lucrări 
conjuncte cu caracter de durată, proteza mobilizabilă 
este tratamentul de elecţie în unele situaţii, cum ar fi  
anodonţia de incisivi laterali.

Pe lângă multiplele avantaje şi indicaţii ale prote-
zării mobilizabile la copii, marele neajuns îl reprezin-
tă, totuşi, condiţiile de igienă mai puţin satisfăcătoare 
pe care le păstrează micul pacient. Acestea determină 
apariţia cariilor în zone indemne la carii (faţa orală a 
incisivilor superiori şi inferiori, faţa orală a molarilor 
superiori şi inferiori). 

Tratamentul problemelor dentare la copii şi ado-
lescenţi poate fi  sortat prin două distincţii critice: 
prima – între problemele ortodontice scheletale şi 

nescheletale, apoi prin severitatea problemelor ne-
scheletale. Să presupunem că aceste distincţii au fost 
făcute,  folosind analizele formei faciale sau (mai pu-
ţin frecvent) analizele cefalometrice şi apoi analizele 
de suprafaţă ca cheie de diagnosticare a proceduri-
lor. Voi pune accentul pe procedurile de tratament 
pentru copiii care au fost selectaţi în acest proces. Ei 
au probleme ortodontice de severitate moderată sau 
probleme potenţiale care se includ în această clasă a 
ortodonţiei. 

Dinţii iregulari şi neparaleli în dentiţia eterogenă 
timpurie pot apărea din două motive majore: 

(1) lipsa spaţiului adecvat pentru aliniere, care 
cauzează erupţia dintelui sub formă defectă faţă de 
poziţia normală în arc; 

(2) amestec de erupţii care împiedică dintele per-
manent de la erupţia de pe schema normală şi, în plus, 
poate duce la probleme de spaţiu din cauza altor dinţi 
care au tendinţa spre poziţii incorecte. 

Protezarea dentară la copii şi adolescenţi  este 
o metodă sigură de păstrare a funcţionalităţii  şi de 
preîntâmpinare a deformaţiilor ocluzionale. Este 
destul de mare diapazonul procedurilor profi lactice 

Figura 6. Fotografi a frontală a pacientului 
cu fi xarea liniei surâsului

Figura 7. Fotografi a frontală a pacientului 
cu fi xarea liniei labiale

Figura 8. Faţa pacientei, pe partea laterală dreaptă Figura 9. Faţa pacientei, pe partea laterală stângă

Diagnoza: anodonţie subtotală
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la pierderea timpurie a dinţilor în segmentele late-
rale, deoarece se poate preveni  încălcarea procesu-
lui de formare a înălţimii ocluziei, scurtarea arcadei 
dentare, apariţia prelungirii dento-alveolare şi apa-
riţia obiceiurilor vicioase, deplasarea orizontală a 
dinţilor eruptivi, deplasarea intra-osoasă a foliculi-
lor dinţilor neerupţi, normalizarea dezvoltării osului 
maxilar.

Pentru a găsi o soluţie corectă în determinarea 
construcţiei tratamentului protezării la copii şi ado-
lescenţi, unic în fi ecare caz aparte, trebuie de determi-
nat cum are loc dezvoltarea arcadelor dentare şi când 
pot fi  considerate total crescute.

Caz clinic nr. 1. Pacienta N., 3 ani
Acuze la adresare. S-a adresat cu absenţa a nu-

meroşi dinţi temporari în regiunea laterală şi frontală 
din cavitatea bucală, dereglări de masticaţie estetică, 
fonaţie, deglutiţie, ce se exercită printr-un fenomen 
reducţional al dinţilor temporari în dentaţia decidu-
ală (fi gurile 6–9). Păstrarea planului post-lacteal la 
dinţii 5 temporari. Etajul inferior micşorat datorită 
unui suport dentar redus, profi l concav cu deplasarea 
punctului Gnation anterior de planul Simon, şanţul 
labio-mentonier accentuat. La palparea atentă a con-
tururilor osoase se constată o hipodezvoltare osoasă, 
crestele alveolare reduse, chiar ascuţite în special la 
arcada inferioară. 

Figura 10. Examenul intraoral frontal

Figura 11. Examenul intraoral lateral

Figura 12. Examenul intraoral la edentaţie frontală 
parţială

Figura 13. Examenul intraoral la mandibulă

Figura 14. Examenul intraoral la maxilă
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Amprentarea câmpului protetic 1. (fi gura 18).
Realizarea aparatului ortodonto-protetic mobilizabil cu dinţi artifi ciali, cu menţinerea spaţiului pentru 2. 

dinţii permanenţi.
Aceste aparate ortodonto-protetice vor fi  rebazate din 6 în 6 luni, observând instabilitatea aparatului în 3. 

cavitatea bucală  până la apariţia dinţilor permanenţi.

Figura 15. Examenul radiologic reprezentat prin ortopantomografi e

Figura 16. Examenul radiologic tridimensional 
lateral stâng

Figura 17. Examenul radiologic tridimensional 
frontal

Figura 18. Amprentarea câmpului protetic cu mate-
rial elastic siliconic cu strat dublu

Plan de tratament
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Rezultatele tratamentului. Păstrarea cheii de 
ocluzie al primilor molari permanenţi. Erupţia dinţilor 
frontali permanenţi cu păstrarea dimensiunii etajului 
inferior al feţei. Aceste aparate ortodonto-protetice în 

dentaţia deciduală sunt efectuate cu scop profi lactic, 
menţinând spaţiul pentru dinţii permanenţi (fi gurile 
22– 25).

Figura 19. Fixarea aparatului mobilizabil 
pe mandibulă

Figura 20. Examinarea ocluziei şi a 
plăcuţelor mobilizabile în cavitatea 

bucală în ocluzia frontală

Figura 21. Examinarea ocluziei 
în lateralitate

Figura 22. Fixarea aparatului mobilizabil 
pe maxilă

Figura  23. Examenul intraoral; 
erupţia primilor dinţi 

Figura 24. Examenul intraoral cu fi xarea 
cheii de ocluzie

Examenul intraoral după 3 ani
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Caz clinic nr. 2 Pacienta L., 15 ani
Acuze la adresare. Pacienta s-a adresat cu de-

reglări estetice în regiunea frontală (fi gurile 27, 28, 
29), lipsa dinţilor 1.2, 2.1, 4.1. Lipsa mugurilor in-
cisivi laterali superiori şi incisivului central inferior 

cu spaţiul parţial închis în regiunea frontală, migra-
rea simetrică a caninilor în spaţiile edentate.  

Diagnoza: malocluzie clasa I Angle, hipodonţie 
cu lipsa mugurilor incisivilor laterali superiori şi in-
cisivului central inferior 4.1, fără tulburări de ocluzie 
în regiunea laterală.

Figura 25. Aparat parţial mobilizabil, dinte pe 
model confecţionat din valplast

Figura 26. Aparat mobilizabil din valplast 
fi xat în cavitatea bucală

Figura 27. Examenul intraoral lateral drept Figura 28. Examenul intraoral lateral 
stâng

Figura 29. Examenul intraoral frontal
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Ortopantomograma denotă treme şi diasteme în 
regiunea frontală. Prezenţa dintelui 5.3 şi lipsa mu-
gurilor dinţilor 1.2, 2.1 şi 4.1. Rădăcina caninilor şi 

coroana lor este mezializată şi deplasată în regiunea 
incisivilor laterali.

Plan de tratament 
Aplicarea sistemului fi x Straight Wire Tech-1. 

nique (fi gura 31) pentru aranjarea dinţilor frontali, 
mezializarea caninilor, închiderea tremelor, diasteme-

Figura 30. Examenul radiologic reprezentat prin ortopantomografi e

lor. S-au utilizat arcuri Ni-Ti de la 0,16 - 0,18 regulare 
şi SS 0,16. Folosirea catenelor elastice deja pe arcuri 
SS 0,18 pentru închiderea tremelor şi diastemelor (fi -
gura 32).

În regiunea frontală, pentru menţinerea tra-2. 
tamentului ortodontic pe canini şi incisivi centrali au 
fost aplicate compozite fotopolimerice; în regiunea 

Figura 31. Stabilirea aparatului fi x Figura 32. Amplasarea caninilor în locul 
incisivilor laterali

palatinală a dinţilor frontali a fost fi xat aparat de con-
tenţie fi x (fi gura 35).

Figura 33. Examenul după extracţia 
aparatului fi x

Figura 34. Restabilirea zonei frontale
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În regiunea dintelui 2.3 a fost folosită puntea 3. 
adezivă după Rochette (1973), fi xată cu ciment Fuji 

Figura 35. Fixarea aparatului de contenţie Figura 36. Fixarea coroanelor artifi ciale în 
regiunea frontală la mandibulă

Plus pentru menţinerea tratamentului ortodontic 
(fi gura 37).

Concluzii
Etapele dezvoltării ocluziei dentare în diferite 1. 

perioade de creştere necesită o atenţie deosebită 
la schimbul fi ziologic al dentiţiei, fi indcă în aceste 
perioade se formează  edentaţiile primare şi la erupţia 
dinţilor permanenţi apar migrări dentare şi dereglări 
de ocluzie.

Descriind factorii ce pot surveni la prezenţa 2. 
edentaţiilor, tulburărilor de ocluzie, punem accentul 
şi pe dereglările craniocervicale, care în timpul 
tratamentului ortodonto-protetic  trebuie realizate 
prin corectarea malocluziei şi înlocuirea edentaţiilor 
cu ajutorul aparatelor protetice.

3. Metodele clasice şi moderne de tratament 
ortodonto-protetic în multe cazuri au caracter   
temporar, fi indcă aceste aparate se confecţionează în 
caz de dentaţii deciduale şi mixte şi au un rol estetic, 
funcţional, biologic, recidiv şi profi lactic.
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Rezumat
În acest articol a fost descrisă apariţia edentaţiilor la 

copii şi adolescenţi – pacienţi de diferite vârste. Folosind 
criteriile de apariţie, au fost clasifi cate edentaţiile parţiale 
în dentaţiile decidue şi mixte. Sunt descrise principiile 
de tartament protetic şi  obiectivul ocluziei funcţionale la 
aceste vârste.
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Резюме
В этой статье описаны частичные дефекты зубных 

рядов у детей и подростков, используя классификации 
дефектов в молочном, смешанном и постоянном 
прикусе.

Summary
This article described the appearance of edentations in 

children and adolescents examining patients different ages. 
Using the criteria of appearance the partial edentulous were 
classifi ed in deciduous and mixed dentition. Description 
of prosthetic treatment principles and the objective of 
functional occlusion at this ages.

AXIOGRAFIA – PRINCIPIUL DE BAZĂ 
AL OPTIMIZĂRII OCLUZIEI
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Actualitatea temei
Diagnosticul funcţional este un domeniu foarte 

important al stomatologiei moderne. Deşi  organul 
masticator  reprezintă un sistem complex de relaţii 
structurale şi funcţionale, medicii deseori evită dia-
gnosticarea lui minuţioasă. Una dintre cauzele aces-
tei situaţii este, posibil, lipsa părerii unice referitor la 
metodele de diagnostic. Opiniile diferite trezesc ne-
încrederea şi chiar frica medicilor-practicieni, înainte 
de utilizarea diagnosticului funcţional sistematizat în 
practică. Totodată, rezultatul tratamentului fără cerce-
tări de diagnostic va fi  imprevizibil [1].  

Determinarea cauzelor dereglărilor funcţionale 
necesită implementarea metodelor sistematizate, care 
ar putea  fi   adaptate la orice caz clinic. Decizia re-
feritor la planul de tratament trebuie să fi e bazată pe 
diagnoză. 

Scopul procedurilor de diagnostic şi a investigaţi-
ilor este diagnoza. Obiectivul  diagnosticii, de obicei, 
este un plan de tratament corect [1].  Planul optimal 
de tratament poate fi  alcătuit după studierea riguroasă   
şi analiza  funcţională, structurală şi estetică a cavi-
tăţii bucale, după examenul roentgenologic şi după 
studierea modelelor din ghips, montate în articulato-
rul reglabil cu ajutorul arcului facial. Datele colectate 
sunt transmise tehnicianului dentar, cu ancheta de la-
borator, pentru corectarea sau modifi carea arcadelor 
dentare. Tehnicianul dentar efectuează modelarea de  

diagnostic în ceară,  introducând toate modifi cările la 
indicaţiile medicului-stomatolog [2]. 

Confecţionarea gutierei cu scop de tratament  sau 
a restaurării provizorii în tehnica directă modifi cată 
îi permite medicului-stomatolog să aprecieze corect 
efi cacitatea şi corectitudinea schimbărilor efectua-
te în arcadele dentare. Integrarea estetică, adecvată 
şi funcţională a restaurării pregăteşte ţesuturile moi 
pentru restaurarea directă defi nitivă a arcadelor. In-
tervenţiile de reorganizare a sistemului dento-maxilar 
trebuie să fi e argumentate şi gnatologic direcţionate.

Termenul  gnatologie  a fost propus de un clini-
cian şi cercetător bine cunoscut,  Stallard, în 1924. 
Dicţionarul de termeni ortodontici (Glossary of Orto-
hodontic Terms)  dă  următoarea  interpretare  acestui 
termen:  “Gnatologia este un domeniu al stomatolo-
giei care studiază aspectele anatomice, histologice, 
fi ziologice şi patologice ale interacţiunilor ocluzale 
statice şi dinamice,  ATM şi sistemul masticator ca un 
întreg, de asemenea diagnosticul şi tratamentul tulbu-
rărilor din sistemul dat”.

Principalii termeni ai gnatologiei sunt: ocluzia, 
relaţia centrică, ghidajul anterior, dimensiunea ver-
ticală de ocluzie, poziţia de intercuspidare. O mare 
însemnătate o au determinanţii mişcării maxilarului 
inferior, înregistraţi cu ajutorul aparatajului special.

La moment cele mai răspândite concepţii despre 
ocluzie sunt:

concepţia ocluziei balansate;• 
concepţia funcţiei de grup pe partea activă în • 

laterotruzie;
concepţia ghidajului canin;• 
concepţia ocluziei miocentrice;• 
concepţia traiectoriei funcţional condiţionate • 

(Functionally Generated Path) după Pankey, Mahan, 
Staehle; 

concepţia ghidajului canin modifi cată; • 
concepţia dizocluziei consecutive cu domi-• 

nanta canini. 
Concepţia „dizocluziei consecutive cu dominan-

ta canini” este cea mai modernă şi totodată una dintre 
cele mai complicate concepţii. În această concepţie 
este important faptul ca în timpul ghidajului în late-
rotruzie dizocluzia dinţilor să se petreacă respectând 
consecutivitatea. Această consecutivitate de dizo-
cluzie este aproximativ la fel ca şi în cazul erupţiei 
dinţilor permanenţi: primul molar, al doilea premolar, 
primul premolar, caninul. Este  important să se ia în 
consideraţie această  dizocluzie în formarea noilor re-
laţii cu dinţii antagonişti.

Fiecare element anatomic format pe suprafaţa 
ocluzală a dinţilor are o funcţie anumită. Este necesar 
să  acordăm o importanţa deosebită “cheii ocluzale” 
– primilor molari permanenţi. Traiectoria ghidajului 
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în laterotruzie a dintelui şase de pe maxilă – proe-
minenţa medial-marginală  de pe panta interioară  a 
cuspidului mezial vestibular a primului molar de pe 
maxilă se deplasează către cuspidul mezial vestibular 
al primului molar inferior. Traiectoria ghidajului în la-
terotruzie a dintelui şase de pe maxilă, în cazul oclu-
ziei  clasa I Angle, este necesară pentru direcţionarea 
mişcării dintelui şase de la mandibulă ca principala 
laterotruzie direcţionată în perioada dentiţiei mixte şi 
ia parte la formarea defi nitivă a articulaţiei temporo-
mandibulare. Această  parte a dintelui şase produce 
dizocluzia celeilalte părţi a lui şi a restului dinţilor. 
Următoarea formaţiune importantă a primului molar 
superior este panta diagonală, care formează primul 
”control al retruziei” şi  reţine cuspidul disto-vestibu-
lar al dintelui inferior (inclusiv mandibula) în timpul 
mişcării în retruzie, dând posibilitate zonei de creşte-
re (localizată în regiunea angulară) să formeze corect 
mandibula.

Al doilea premolar produce dizocluzia molarilor 
în laterotruzie şi dublează funcţia primului premolar. 
Primul premolar, care deseori este jertfi t de ortodonţi, 
are cea mai importantă funcţie, deoarece, contactând 
cu cel antagonist de pe arcada inferioară, el produ-
ce dizocluzia molarilor şi a premolarului doi. Iar în 
caz de abraziune  sau pierderea caninului, el devine 
principala direcţionată în laterotruzie şi în acest caz 
funcţionează în acelaşi timp cu incisivul lateral al ma-
xilarului superior. Primul premolar al maxilarului su-
perior, având exprimat cuspidul palatinal, care ideal 
ar trebui să contacteze cu fosa distală a primului pre-
molar inferior şi formează al doilea, foarte important, 
”control al retruziei” cu cuspidul vestibular al primu-
lui premolar inferior (în ocluzie clasa I după Angle). 
Există părerea că în regiunea premolarilor se afl ă o 
zonă care la contactul acestor dinţi provoacă miorela-
xarea, emiţând semnal către sistemul nervos central, 
astfel evităm apariţia bruxismului.

Caninul maxilarului superior, contactând cu 
cuspidul vestibular al primului premolar inferior (în 
clasa I după Angle), asigură mişcarea de protruzie pe 
proeminenţa sa distală (primii 1-2 mm în calea sa). În 
timpul tratamentului ortodontic, caninii sunt des rotiţi 
în jurul axei lor, care duce la pierderea ghidajului în 
protruzie şi, ca urmare, se produce supraîncărcarea 
incisivilor. Caninii sunt cei mai puternici dinţi, care 
în laterotruzie produc dizocluzia  tuturor dinţilor. În 
normă, în regiunea incisivilor este necesară o mică 
dizocluzie (15-20 μm)  sau o atingere uşoară.

Toate grupele de dinţi răspund de anumite func-
ţii. După părerea profesorului   R. Slavicek, funcţia 
molarilor constă în menţinerea relaţiei centrice şi 
stabilizarea dimensiunii verticale de ocluzie, protec-
ţia ligamentului pterigo-mandibular de compresie, 

excluderea forţelor excentrice asupra sa. În timpul 
restabilirii, ei au funcţia de control în laterotruzie. 
Funcţionează în grup, asigurănd deplasarea dinţilor 
în laterotruzie.

Incisivii inferiori sunt ascuţiţi pentru frontalii 
superiori – sunt perpendiculari pe axa de închidere 
(rotaţie) în timpul mişcării mandibulei. Ei reprezin-
tă principalul factor în compensarea dento-alveolară, 
totodată asumându-şi controlul dicţiei.

Incisivii superiori nu iau parte la actul de masti-
caţie, însă iau parte la vorbire. Ei se prezintă ca organe 
sensorice modifi cate, care funcţionează cu ţesuturile 
moi şi creează un zâmbet esthetic [4].  

Scopul lucrării 
1) Implementarea concepţiei contemporane 

„consecutivitatea dizocluziei cu dominanta canini”  
în terapia restaurativă estetică, funcţională,  metoda 
directă. 

2) Aplicarea  analizei funcţionale clinice şi in-
strumentale, a articulatorului reglabil, a  arcului facial 
şi a axiografului în terapia restaurativă direcţiuonată.

Materiale şi metode 
 În analiză, implementând concepţia „dizocluziei 

consecutive cu dominanta canini”  în terapia resta-
urativă direcţionată, au participat 47 de pacienţi (cu 
vărstă cuprinsă  între 22 şi 48 de ani). Au fost folosite 
în restaurarea dentară  atât metoda conformativă,  cât 
şi metoda reorganizată de tratament a ocluziei.  Pen-
tru analiză, diagnosticare şi tratament este importantă 
studierea mişcărilor funcţionale ale mandibulei. Tra-
tamentul orientat spre optimizarea ocluziei poate fi  
efectuat  prin metoda „conformativă” ori „reorganiza-
tă”. Metoda de tratament „conformativă” presupune 
păstrarea poziţiei intercuspidale stabile (PIC), care nu 
duce la schimbarea diferenţei raportului dintre poziţia 
posterioară de contact a mandibulei (PPC) şi poziţia  
intercuspidală (PIC). Metoda  „reorganizată” presu-
pune inlăturarea diferenţei între poziţia posterioară de 
contact a mandibulei (PPC) şi poziţia intercuspidală 
(PIC). În urma acestei metode de tratament obţinem o 
nouă poziţie intercuspidală stabilă foarte aproape de 
poziţia posterioară de contact a mandibulei [3].

Tratamentul efi cient prognozat este imposibil 
fără o colaborare strânsă între medical-stomatolog şi 
tehnicianul dentar. Analiza minuţioasă a parametrilor 
faciali, raportul dintre dinţi şi buze, dicţia, arcadele 
dentare şi a ţesuturilor înconjurătoare, împreună cu 
datele investigaţiilor funcţionale, sunt fundamentate 
în formarea planului de tratament. Rezultatele anali-
zei estetice şi funcţionale sunt transmise tehnicianului 
dentar cu ajutorul anchetei de laborator. În baza re-
zultatelor primite de la medicul-stomatolg, tehnicia-
nul dentar poate efectua modelarea în ceară cu aspect 
reorganizat. Deci, responsabilitatea pentru deciziile 
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clinice luate sunt atribuite medicului-stomatolog, şi 
nicidecum tehnicianului dentar.

Examenul exobucal începe cu analiza feţei, de-
terminând prezenţa sau absenţa asimetriei sau disar-
moniei faciale, analiza etajului inferior având în ve-
dere dimensiunea verticală de ocluzie, planul ocluzal, 
plica nazo-labială, linia surâsului, vestibulul bucal, 
linia interincisivă şi linia mediană a feţei (fi gura 1). 
La analiza complexului maxilo-facial înregistrăm 
prezenţa durerilor, asimetriei, hipertonusul muscular 
prin palparea comparativă a muşchilor masticatori 
din următoarele regiuni:

Regiunea cervico-humerală;• 
Muşchiul temporal;• 
Muşchiul maseter;• 
Muşchiul sterno-cleidomastoidian;• 
Faringele;• 
Complexul temporo-mandibular.• 

Rezultatele palpării comparative a muşchilor 
masticatori se înregistrează în ancheta-standard  a pa-
cientului.

În timpul examenului endobucal apreciem:  ţesu-
turile dentare dure şi posibilitatea tratamentului con-
servativ radicular; starea paradontului – nivelul de 
igienă orală, gradul de recesiune, prezenţa sau absen-
ţa hemoragiei, defecte de gingie, mucoasă şi ale osu-
lui; relaţiile ocluzale: verifi căm stabilitatea ocluziei 
– ocluziograma, determinăm diferenţa între poziţia de 
intercuspidare maximă şi relaţie centrică, determinăm 
dimensiunea verticală de ocluzie.

Efectuăm palparea comparativă a muşchilor 
masticatori (fi gurile 7-10): pterigoidian medial, muş-
chiul digastric, planşeul bucal, limba, muşchii supra-
hioidieni, muşchii infrahioidieni. Rezultatele exame-
nului clinic endobucal se înscriu în ancheta-standerd 
a pacientului.

Modelele din ghips fi xate în articulatorul reglabil 
cu ajutorul arcului facial şi a registratului din ceară 
reprezintă situaţia iniţială a cavităţii orale. Tehnicia-

nul dentar, respectând indicaţiile medicului-stomato-
log, a efectuat modelarea de diagnostic din ceară, cu 
mărirea dimensiunii verticale de ocluzie cu 4 mm pe 
măsuţa incisală, cu deplasarea anterioară a mandibu-
lei cu un mm şi crearea unor relaţii ocluzale corecte la 
nivelul dinţilor laterali şi frontali, cu implementarea 
concepţiei moderne ”dizocluzia consecutivă cu domi-
nanta canini”. Planul ocluzal = 8 grade.

Examenul clinic cu îndeplinirea anchetei, seria 
completă de imagini intraorale, analiza funcţională 
clinică şi instrumentală permite stabilirea diagnosti-
cului corect.

Diagnoza 
În concordanţă cu diagnoza, stabilim planul de 

tratament optimal:
Igiena profesională a cavităţii bucale;1. 
Examenul roentgenologic; 2. 
Amprentarea câmpului protetic şi confecţio-3. 

narea modelelor de diagnostic din ghips;
Înregistrarea ocluziogramei şi a relaţiilor in-4. 

termaxilare (poziţia posterioară de contact sau relaţia 
centrică);

Ghipsarea modelelor de diagnostic în articula-5. 
torul reglabil cu ajutorul arcului facial în poziţia pos-
terioară de contact şi relaţie centrică;

Analiza funcţională mică;6. 
Analiza funcţională mare;7. 
Analiza parametrilor ocluzali;8. 
Confecţionarea gutierei cu scop de tratament;9. 
 Modelarea de diagnostic din ceară a dinţi-10. 

lor cu componenta reorganizată, folosind cerinţele 
concepţiei ”dezocluziei consecutive cu dominanta 
canini”;

 Protezarea provizorie funcţională a grupului 11. 
lateral de dinţi (la necesitate);

Restaurarea estetică direcţionată a dinţilor, 12. 
prin metoda directă, cu folosirea modelelor-mostră; 

Confecţionarea gutierei elastice cu scop pro-13. 
fi lactic.

Figura 1. Discuţii individuale cu pacientul. Îndepli-
nirea anchetei de către pacient

Figura  2. Îndeplinirea anchetei de către pacient
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Figura 3. Palparea uniformă şi simetrică a muşchilor masticatori exobucali

a b

c d

Figura 4. Palparea uniformă şi simetrică a muşchilor masticatori endobucali

a b

c d
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Formularea logică a diagnozei trebuie să fi e  in-
dividuală. Etapele  de diagnosticare standardizate 
duc la obţinerea datelor de diagnosticare individuale 
şi  au mare importanţă în analizarea lor în complex. 
În consecinţă putem formula diagnoza  şi planul de 
tratament. 

Fiecare pacient este unic. Începutul procesului de  
diagnosticare a aparutului  masticator se efectuează  
prin discuţii personale de către medicul-stomatolog 
(fi gura 1). Numai prin discuţii personale cu pacientul 
este posibilă obţinerea datelor, a impresiilor genera-
le de care depinde succesul diagnosticării. În timpul 
discuţiilor este necesar să fi m atenţi la aspectele pre-
zentate în fi gurile 1–6.   

După acuzele de bază  depistăm cauza adevărată 
ce a determinat pacientul să se adreseze medicului-
stomatolog. 

Anamneza medicală:1.  pacientul îndeplineşte 
ancheta-standard  individual în scris, ceea ce îi confe-
ră statutul de document. Ancheta trebuie să fi e clară, 
corect structurată şi să conţină întrebări despre afecţi-
unile de moment şi cele din trecut. Anamneza trebuie 
să fi e scurtă, clară şi cuprinzătoare (fi gura 2).

Anamneza stomatologică:2.  bolnavul  răspun-
de la întrebările din anchetă cu privire la acuze sau 
starea funcţională a organului masticator; traume ale 
capului, gâtului, principalele intervenţii stomatologi-
ce etc. (fi gura 2).

Analiza durerilor cronice,3.  dacă sunt prezen-
te:  durerile din regiunea umerilor, gâtului, capului.

În diagnosticul funcţional, anamneza bolii joacă 
un rol foarte important şi medicul-stomatolog poartă  
responsabilitatea  rezultatelor precise, obţinute referi-
tor la durerea acuzată. 

Folosind analiza funcţională clinică, obţinem 
date obiective despre starea funcţională a organului 
masticator. Aceasta include următoarele etape:

Palparea comparativă a muşchilor (organului 1) 
masticator) – palparea bilaterală comparativă, în re-
laxare şi în tonus, determină parametrii obiectivi şi 
cei subiectivi ai unor grupuri separate de muşchi şi 
permite depistarea unor semne patologice asimetrice  
(fi gurile 3, 4).

Analiza mişcării mandibulei – apreciem miş-2) 
cările active şi cele pasive, starea fi nală şi elasticita-
tea. Toate aceste date se înregistrează într-un tabel şi 
se supun analizei individuale.

Starea ATM – se efectuează palparea, auscul-3) 
tarea şi se analizează mişcările active şi cele pasive 
ale maxilarului inferior.

Date neurologice preventive – stomatologul 4) 
trebuie să depisteze la timp simptomatica neurologică 
şi, în caz de necesitate, să indice consultaţia neuropa-
tologului.

Diagnosticul clinic al ocluziei şi articulaţiei 5) 
– se evaluează starea dinţilor: integritatea, vitalita-
tea, obturaţiile şi restaurările, protezele mobilizabile, 
abraziunea faţetelor. 

Ocluziograma – se determină contactele pre-6) 
mature în relaţie centrică, ghidajul în retruzie, protru-
zie şi laterotruzie.

Date parodontologice – determinăm nivelul 7) 
de igienă orală, cantitatea depunerilor dentare, mobi-
litatea dentară etc.

Analiza roentgenologică.   8) 
Analiza funcţională instrumentală poate fi  folosi-

tă ca punct de reper la diagnosticare numai împreună 
cu toate datele clinice sistematizate. În prezent nici o 
metodă de diagnosticare, indeferent de complicitatea 
sau precizia ei, nu permite afi rmarea diagnozei fără 
analiza rezultatelor altor metode.

Caz clinic. Pacientul acuză dureri în regiunea 
unor dinţi în parte, difi cultaţi în timpul masticaţiei din 
cauza abraziunii dentare. La examenul primar deter-

        
Figura 5. Axiograful Figura 6.  Ghipsarea modelelor 

în  articulatorul reglabil cu ajutorul
arcului facial
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Figura 7. Ortopantomograma până la tratament

Figura 8. Studierea riguroasă şi analiza structurală, funcţională şi estetică a cavităţii bucale

c d e

f

ba
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Figura 9. Axiografi a. Determinarea axei „balama terminală”  individuale  a pacientului

Figura 10. Cefalometria şi analiza parametrilor ocluzali până la tratament
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minăm o igienă nesatisfăcătoare a cavităţii bucale, 
multiple obturaţii pe suprafeţele ocluzale şi în regiu-
nea coletului. Se determină afecţiuni carioase şi fi suri 
ale smalţului ca urmare a abfracţiei (fi gura 7).

După studierea modelelor din ghips (fi gura 11)  
montate în articulatorul (Reference GAMA DEN-
TAL)  în poziţia RCP şi efectuarea analizei instru-
mentale cu ajutorul axiografului „Codias” (GAMA 
DENTAL,  Austria), s-a hotărât: 

1) Ridicarea dimensiunii vertical de contact cu 
4 mm. 

2) Deplasarea mandibulei anterior cu 1 mm. 
3) Modelarea în ceară respectând cerinţele con-

cepţiei „dizocluziei consecutive cu dominanta ca-
nini”. 4) Planul ocluzal = 8 grade. 

Pentru stabilizarea dimensiunii vertical de oclu-

zie,  protecţia  ligamentului pterigo-mandibular de 
compresie şi excluderea forţelor excentrice asupra 
sa, dinţii şase şi şapte (cheia ocluziei) au fost confec-
ţionaţi din zirconiu la frezorul  compiuterizat CAD/
CAM „EVEREST” (KAVO, Germania), conform ce-
rinţelor concepţiei (fi gura 12).

Pacientul a îndeplinit de sine stătător ancheta-
standard ce include întrebări privind  starea sa medi-
cală şi stomatologică. Pentru anestezici s-a efectuat 
alergograma. De afecţiuni ale sistemului cardio-vas-
cular, boli cronice, hepatita B, C, HIV-infecţii  n-a 
suferit.

Investigaţia radiologica  este o etapă obligato-
rie a examenului paraclinic şi e predestinată pentru 
evaluarea arcadelor dentare în întregime. Metodele 
paraclinice sunt utilizate numai pentru a obţine date 

Figura 11. Modele din ghips

cba
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Figura 12. Cimentarea dinţilor 16; 17; 26; 27; 36; 37; 46; 47 confecţionaţi din zirconiu la aparatul 
CAD/CAM „Everest” („KAVO”, Germania)

Figura  13. Mostra modelării în ceară conform cerinţelor concepţiei „dizocluziei consecutive cu dominanta 
canini” (sectorul IV)
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Figura 15. Restaurarea estetică, metoda directă,  grupa frontală, cu respectarea  indicilor mostrei  în ceară

Figura 14. Aplicarea coferdamului şi restaurarea estetică, funcţională a dintelui 45, metoda directă, 
conform mostrei modelării în ceară 
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Figura 16.  Finisarea tratamentului direcţionat
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Figura 17. Cefalometria  şi parametrii ocluzali până şi după tratament
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suplimentare, niciodată pentru a pune un diagnostic 
defi nitiv. Ortopantomograma (fi gura 7) practic este 
utilizată  în mod curent în stomatologie, devenind un 
instrument de diagnosticare de rutină. Teleradiogra-
ma, care se efectuează la începutul şi la fi nalul trata-
mentului, iar uneori, conform indicaţiilor, în procesul 
tratamentului  este folosită pentru depistarea schim-
bărilor structural-osoase, efectuarea cefalometriei (fi -
gura 10) şi poate suplini cu informaţie alte metode 
de examinare, ca tomografi a computerizată, care ne 
oferă informaţii simultane privind ţesuturile dure şi 
moi articulare, şi rezonanţa magnetică nucleară, care 
nu expune pacientul la radiaţii ionizante. Ele aduc in-
formaţii noi, care nu pot fi  obţinute din anamneză şi 
prin  examen clinic privind integritatea structurală şi 
starea funcţională a ATM.

Precizia tehnicilor de imagistică nu este una idea-
lă. Modifi cările patologice sunt uneori greu de deose-
bit de variaţiile anatomice normale şi de remodelările 
adaptive ale componentelor articulare. Orice infor-
maţie dobândită prin imagistică trebuie interpretată 
în contextul datelor culese prin anamneză şi examen 
clinic al pacientului disfuncţional. Numai în acest fel 
se poate ajunge la un diagnostic corect.

Concluzii
1. Concepţia ocluzală “consecutivitatea dizoclu-

ziei cu dominanta canini” funcţionează ideal în tera-
pia restaurativă directă, fi indcă modelarea dinţilor se 
efectuează în articulatorul individual pentru pacien-
tul concret.

2. Analiza funcţională clinică, analiza funcţională 
instrumentală, articulatorul reglabil, arcul facial, axi-
ograful măresc considerabil posibilitatea optimizării 
ocluziei. Dar cel mai important, toate acestea reîntorc 
sănătatea pacientului şi ameliorează considerabil ca-
litatea vieţii. 
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Rezumat
Diagnosticul funcţional este baza terapiei direcţionate. 

În stomatologia modernă şi-au gasit locul numai o parte 
din numeroasele concepţii privind ocluzia.

Noi suntem adepţii  concepţiei  Dizocluzia consecutivă 
cu dominanta canin, deoarece aceasta, în viziunea noastră, 
este cea mai contemporană şi în acelaşi timp cea mai 
funcţională. Conform acestei concepţii, este important ca 
dizocluzia să se desfăşoare dupa o anumită consecutivitate 
în mişcarea laterală (laterotruzie). 

Pentru analiza şi implementarea  concepţiei date, au 
fost supuşi terapiei restaurative direcţionate 47 de pacienţi  
(cu vărsta cuprinsă între 22 şi 48 ani) la care au fost folosite  
atât metoda conformativă, cât şi metoda reorganizată de 
tratament a ocluziei. Rezultatele au depaşit aşteptările no-
astre: toţi pacienţii au menţionat optimizarea masticaţiei, 
esteticii şi a dispoziţiei.

Summary  
Functional diagnosis is primary in directional therapy. 

In modern dentistry only a part of all occlusion concepts 
are in use. In our work we keep the concept gradually di-
socclusion with canine dominant, because this concept in 
our opinion is the newer and also the diffi cult ones. In this 
concept is major that teeth must contact ia a concret orders 
in laterotrusion position.

In analysis which was used the concept gradually di-
socclusion with canine dominant in direct method restau-
ration therapy were cured 27 pacients (age 22-48 years), 
whereupon were use ,,conformative” and ,,reorganized” 
methods of occlusion treatment. The results overtook our 
expectations: at all of the pacients we detected optimiza-
tion of chewing, aesthetics and comfort. 

Резюме
Функциональная диагностика является основой 

направленной терапии. В современной стоматологии 
нашли себе приминение лишь часть из многочислен-
ных концепций оклюзии. В нашей работе мы придер-
живаемся концепции «последовательной дизоклюзии с 
клыковой доминантой», так как эта концепция, на наш 
взгляд является самой современной и в то же время 
едва ли не самой сложной. В ней очень важно чтобы 
зубы размыкались в определённой последовательно-
сти при латеротрузионном ведении. 

В анализе с применением концепции последова-
тельной дизоклюзии с клыковой доминантой в рестав-
рационной терапии, прямым методом, были вовлечены 
27 пациентов (возраст - 22-48 лет), у которых были ис-
пользованны как «конформативный», так и «реорга-
низующий» подход лечения оклюзии. Результаты пре-
взошли наши ожидания: у всех пациентов отмечалась 
оптимизация жевания, эстетики и настроения. 
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UTILIZAREA OZONULUI ÎN 
TRATAMENTUL PARODONTITELOR 

MARGINALE
_______________________________________

Gheorghe Nicolau, prof. univ., 
Mihail Barbuţ, dotorand 

USMF Nicolae Testemiţanu, 
Facultatea  Stomatologie

Actualitatea temei
Medicina dentară modernă acordă o atenţie ma-

joră potenţialului bolii parodontale. Afecţiunile paro-
donţiului   reprezintă una dintre cele mai frecvente 
maladii ale aparatului dento-maxilar, care au diferit 
grad de afectare a ţesuturilor parodontale cu impli-
carea parodonţiului superfi cial sau profund, diferite 
grade de evoluţie: lentă sau agresivă. Această pato-
logie duce ulterior la extracţii dentare de aproximativ 
5 ori mai frecvent decât complicaţiile cariei. Pentru 
tratamentul gingivitelor şi a parodontitelor marginale 
cu diferit grad de afectare, în afară de tratamentul-
standard am utilizat şi metoda ozonoterapiei. Folosi-
rea terapiei cu ozon în stomatologie îşi câştigă locul 
în practica stomatologică zilnică şi poate fi  folosită  în 
aproape toate aplicaţiile dentare.

Obiectivul lucrării
S-a efectuat un studiu al efi cacităţii utilizării 

ozonului în tratamentul gingivitelor şi parodontitelor 
marginale.

Material şi metode
Parodontita marginală este o boală infl amatorie 

a aparatului de susţinere a dintelui, care provoacă di-
strucţii, inegale şi profunde în ţesuturile parodontale 
(inclusiv resorbţii osoase), antrenând pierderea ire-
versibilă a ancorajului şi ducând la pierderea dinţilor 
în lipsa unei terapii adecvate. 

După datele unor autori, parodontul sănătos se 
întâlneşte numai în 12% din cazuri. În rest se mani-
festă o formă sau alta de afecţiuni parodontale.  Îm-
bolnăvirile parodontale sunt rezultatul agresiunii bac-
teriene care declanşează infl amaţia acută sau cronică, 
mobilizând sistemul imunitar.  Iniţial, forma de boală 
parodontală debutează printr-o colonizare a sulcusu-
lui gingivo-dentar de către bacterii, enzimele acestora 
modifi când epiteliul sulcular prin creşterea permeabi-
lităţii.  Factorul primar în etiologia bolii parodontale 
îl constituie placa bacteriană dentară, reprezentată 
printr-o agregare bacteriană aderentă pe suprafaţa 
dinţilor, care nu poate fi  îndepărtată prin jet de apă 
sau simplă clătire. Placa bacteriană poate fi  prezentă 
şi pe alte zone dure din cavitatea bucală, cum ar fi : 
suprafeţele obturaţiilor, protezelor fi xe sau mobile;  
aparate ortodontice, implanturi.

Sistemele vasculare şi celulare subiacente re-
acţionează prin infl amaţia gingiei ca primă etapă a 
bolii.

Actualmente, bolile parodontale sunt împărţite 
în două categorii majore: boli gingivale şi boli paro-
dontale. Prima categorie include afecţiunile care se 
limitează numai la nivelul gingiei, în timp ce cealaltă 
include afecţiuni care implică structurile de suport ale 
dintelui.

Patogeneza bolii parodontale este complexă, de-
oarece derivă dintr-o combinaţie de iniţiere şi men-
ţinere a procesului infl amator cronic de către bogata 
fl oră microbiană şi numeroşii săi produşi bacterieni. 
Răspunsul gazdei în faţa acestei infecţii mediază o 
cascadă complexă de distrucţii tisulare, care ulterior 
se poate însoţi de o pierdere de ataşament conjunctiv 
şi de os alveolar.

Tratamentul maladiilor parodontale conţine 2 
etape importante: 1) îndepărtarea factorilor etiologici 
pentru oprirea bolii în evoluţie  şi 2) terapia regenera-
tivă cu scopul de a reface ţesutul parodontal distrus. 
În cazul gingivitei cronice simple, a parodontitelor 
marginale cronice superfi ciale şi a parodontitei mar-
ginale cronice profunde s-a utilizat tratamentul com-
plex cu ozonoterapie.  

Ozonul (din limba greacă ozein – miros) este for-
mat din 3 atomi de oxygen (O3),  fi ind o moleculă 
instabilă care după un timp scurt se descompune în 
oxigen molecular (O2). Ozonul este folosit în medici-
nă local şi/sau parenteral în dozele indicate, prezintă 
o substanţă activă cu diferite proprietăţi biofi zice şi 
biochimice.

Вольфштеднер Г., Бюринг М. (1993) indică 
efectele pozitive ale ozonului: bactericidă, fungicidă, 
antivirotică, antiinfl amatoare, antidoloră, imunoco-
rectoare; este un antioxidant puternic, provoacă acţi-
une antihipoxică, îmbunătăţeşte proprietăţile reologi-
ce şi activează proprietăţile bioenergetice. Utilizarea 
ozonului în parodontologie deschide noi posibilităţi 
terapeutice: ozonul se foloseşte sub formă de apă ozo-
nată sau uleiuri ozonate. 

Trebuie de menţionat faptul că ozonul are solu-
bilitate mărită în apă (0,4 g/l) – de 7 ori mai mare 
decât a oxigenului, iar perioada de înjumătăţire în so-
luţii este de 5-8 ori mai mare decât în faza gazoasă. 
În soluţii lichide perioada de înjumătăţire a ozonului 
depinde de calitatea apei, temperatură şi pH-ul me-
diului.  Perioada de înjumătăţire în apa bidistilată este 
de 10 ore, în apa distilată – de 120 minute. În  uleirile 
ozonate de măsline, fl oarea soarelui perioada de înju-
mătăţire este de 3 luni la temperatura de 20oC  şi de 8 
luni la temperatura de 2oC.

Mecanismele de acţiune a soluţiilor ozonate sunt 
multiple:
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Dezinfectant: acţiune bactericidă, fungicidă, - 
virucidă. Efectul bactericid se datoreşte deteriorării 
membranei celulei bacteriene. Acţiunea antivirotică a 
ozonului se realizează la nivelul receptorilor suprafe-
ţei virusului. 

Efect hemostatic în cazul hemoragiilor capila-- 
re.

Efectul  antihipoxic al ozonoterapiei constă în - 
îmbunătăţirea transportului de oxigen ce este legat de 
creşterea plasticităţii eritrocitelor şi din contul acţi-
unii pozitive asupra proceselor utilizării oxigenului. 
În mecanismele acţiunii antihipoxice un rol deosebit 
îl joacă vasodilatarea arteriolelor şi venulelor postca-
pilare. Efectul vasodilatator a ozonului este legat de 
eliberarea endoteliocitelor aşa-numiţii “factorii endo-
teliali de relaxare a vaselor”.

Efect imunomodulator: în concentraţii joase, - 
ozonul are acţiuni imunostimulatoare, iar în canţităţi 
înalte – acţiune imunosupresoare. 

Efect antiinfl amator: datorită acţiunii modula-- 
toare asupra prostaglandinelor, care reglează reacţiile 
celulare (ozonul încurcă modulării cascadei acidului 
arahidonic).

Efect antidolor: datorită creşterii oxigenă-- 
rii tisulare se măreşte metabolismul cu eliminarea  

produselor care provoacă activarea receptorilor du-
rerii.

Este demonstrată acţiunea ozonului asupra re-- 
ologiei sângelui. 

La 14 pacienţi cu diagnosticul de gingivită cro-
nică şi parodontită marginală cu, diferit grad de afec-
tare, a fost aplicat  tratamentul complex cu utilizarea 
ozonului.

Pacienţilor cu gingivită li s-a efectuat igienizarea 
cavităţii bucale şi clătirea cavităţii bucale cu soluţie 
fi ziologică (0,9%) ozonată, cu concentraţia de ozon 
de 1500 mcg/L, ulterior s-au efecuat aplicaţii cu ulei 
de măsline barbotat, cu concentraţia de ozon 1500 
mcg/L, timp de 30 minute, 5 proceduri. 

În cazul utilizării ozonoterapiei la pacienţii cu 
parodontite marginale superfi ciale şi profunde, trata-
mentul se aplica după următoarea metodă: se efectua 
igienizarea profesională, irigarea din seringă a pungi-
lor parodontale câte 5 minute cu apă ozonată cu con-
centraţia de 2500 mcg/L. Durata tratamentului – 12 
proceduri. Zilnic se efectuau clătirea cavităţii bucale 
cu soluţie ozonată de 1500 mcg/L şi aplicaţii cu ulei 
de măsline cu concentraţia de ozon 2500 mcg/L.

În urma terapiei cu utilizarea ozonului, au fost 
obţinute rezultate pozitive la toţi pacienţii chiar de la 

Figura 1. Aspectul clinic radiologic

Figura 2. Aspectul clinic intraoral al gingivitei hipertrofi ce şi al parodontitei marginale cu grad mediu de 
afectare
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primele cure de tratament, s-a redus sângerarea gingi-
vală, cu scăderea  durerilor;  pungile parodontale s-au 
redus, au dispărut  eliminările  purulente. 

Concluzii
Datorită proprietăţilor pozitive ale apei ozonate 

şi uleiurilor ozonate,  în comparaţie cu multe antisep-
tice ozonul nu irită şi nu provoacă efecte distructive 
în ţesuturile parodontale. Utilizarea soluţiilor ozonate 
în tratamentul parodontitelor dau rezultate pozitive  
graţie  efi cacităţii şi securităţii în folosire. 

Fiind efectuată corect, terapia parodontală prin 
metode noi de tratament cu utilizarea ozonului duce la 
eliminarea durerii, a infl amaţiei gingivale şi a sânge-
rării, reduce pungile parodontale şi stopează formarea 
de puroi, opreşte distrugerea ţesutului moale şi a osu-
lui, reduce mobilitatea patologică a dintelui, stabilind 
funcţia ocluzală normală, restaurând, în unele cazuri, 
ţesuturile distruse de boală, restabileşte conturul gin-
gival fi ziologic, necesar apărării parodontale, previne 
recurenţa bolii şi pierderea dinţilor.
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Rezumat
Afecţiunile parodontale se caracterizează prin răspân-

dire largă şi evoluţie agresivă, cu tendinţa spre progresare 
şi acţiune multilaterală nocivă asupra altor organe şi siste-
me. 14 pacienţi cu diagnoza de gingivită şi parodontită, cu 
diferit grad de afectare, au fost supuşi tratamentului com-
plex cu utililizarea ozonoterapiei.

Summary
Parodontic diseases are characterized by a large spre-

ading and their aggressive evolution with a trend of multi-
lateral harmful action on other organs and systems. A com-
plex treatment using ozone therapy was performed in 14 
patients with the diagnosis of gingivitis and parodontitis of 
various degree of the disease.

Резюме
Болезни пародонта характеризуются обширным 

распространением, с агрессивной эволюцией, стрем-
лением к прогрессированию и воздействием на другие 
органы и системы организма. У 14 больных  с гингиви-
том и пародонтитом, с различными степенями пораже-
ния было применено комплексное лечение с использо-
ванием озонотерапии.

EFICACITATEA ANTIBACTERIANĂ 
A PREPARATULUI CIFRAN CT 

ÎN TRATAMENTUL ŞI PROFILAXIA 
PROCESELOR SEPTICO-INFLAMATORII 

ALE REGIUNII ORO-MAXILO-FACIALE
_______________________________________
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Natalia Dacin, asistent universitar

Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie 
Nicolae Testemiţanu,

Catedra de Propedeutică Stomatologică şi 
Implantologie Orală  P. Godoroja

Introducere
În ultimii ani numarul bolnavilor cu procese sep-

tico-infl amatorii (PSI) ale regiunii OMF a crescut 
considerabil, s-a agravat evoluţia maladiei [1]. Tre-
buie de menţionat că chiar după efectuarea operaţiilor 
„curate„ (înlăturarea tumorilor, implantarea dentară 
etc.), frecvenţa dezvoltării complicaţiilor infl amatorii 
la fel rămâne la un nivel înalt. Luând în consideraţie 
rolul primordial al microorganismelor în apariţia şi 
dezvoltarea acestor PSI, nimeni nu pune la îndoială 
indicarea terapiei antimicrobiene. Terapia antimi-
crobiană se efectuează atât la etapa de tratament al 
bolnavilor cu abcese şi fl egmoane deja apărute, cât 
şi în profi laxia dezvoltării acestor complicaţii, după 
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efectuarea intervenţiilor chirurgicale „curate„. Căile 
de administrare a preparatelor antimicrobiene, doza 
lor şi durata administrării depind de mai mulţi factori: 
gravitatea evoluţiei PSI, localizarea lui, severitatea 
intoxicaţiei, reactivitatea organismului, volumul in-
tervenţiei chirurgicale efectuate, prezenţa maladiilor 
concomitente etc.

Problema aplicării antibioterapiei în profi laxia 
complicaţiilor infl amatorii (PCI) în intervenţiile chi-
rurgicale  a fost soluţionată cu 25 de ani în urmă şi de 
atunci nimeni nu pune la îndoială raţionalitatea indi-
cării ei din punct de vedere al micşorării riscului dez-
voltării PCI [2]. Alegerea preparatului antimicrobian 
pentru tratamentul abceselor şi fl egmoanelor, la fel în 
PCI postoperatorii, este difi cilă, deoarece în apariţia 
şi dezvoltarea acestor procese se implică de regulă nu 
un singur agent microbian, – asociaţii microbiene.

În literatura cunoscută de noi, s-a menţionat în 
repetate rânduri despre cerinţele faţă de antibioticul  
folosit pentru tratamentul  PSI [3,4]:

- antibioticul trebuie să fi e activ împotriva grupei 
de microorganisme care se întâlnesc mai des în foca-
rele infl amatorii cronice odontogene;

- spectrul de acţiune al antibioticului trebuie să 
corespundă reprezentanţilor  microfl orei posibile, ca-
racteristice pentru regiunea operată;

- preparatul trebuie să posede proprietăţi minore 
de inhibiţie a rezistenţei microorganismelor;

- antibioticul trebuie să se difuzeze în ţesuturile 
asupra cărora se efectuează intervenţia chirurgica-
lă (în cazul abceselor şi fl egmoanelor – în ţesuturile 
moi;  în intervenţii la maxilare – în ţesutul osos);

- concentraţia preparatului în focarele patologice 
trebuie să fi e una minimă copleşitoare (cmc) şi să se 
menţină la acest nivel în decursul de timp  necesar;

- efectele nocive ale antibioticului trebuie să fi e 
minime şi  să nu interacţioneze negativ cu alte prepa-
rate medicamentoase, care pot fi  în acelaşi timp utili-
zate (anestezice etc.).

O cerinţă importantă faţă de terapia antibacte-
riană este raportul cost–efi cacitate al acţiunii pre-
paratului antimicrobian. Conform indicilor de cost, 
frecvenţei efectelor nocive şi comodităţii aplicării an-
tibioticelor, o prioritate semnifi cativă posedă formele 
medicamentoase orale [5].

Pentru tratamentul şi profi laxia PSI din regiunea 
OMF mai des se folosesc căile parenterale de admi-
nistrare a antibioticelor [1]. În ultimele decenii, tot 
mai des se  evidenţiază efi cacitatea terapiei antibac-
teriene ”scarifi cate„ (sinonime în engleză: sequential, 
step-down, switch therapy), care ocupă un loc tot mai 
semnifi cativ în practica medicală [6,7]. Prin antibio-
terapia scarifi cată se subînţelege trecerea consecutivă 
de la administrarea parenterală către cea perorală  pe 

măsura ameliorării stării pacientului. Criteriul prin-
cipal de trecere la administrarea preparatului per os 
este normalizarea temperaturii corpului sau scăderea 
ei semnifi cativă. Trecerea la calea perorală are un şir 
de avantaje: micşorarea încărcării asupra personalului 
medical, economisirea fondurilor materiale (cheltuie-
lile pentru seringi de unică folosinţă, sisteme pentru 
perfuzie i.v.), dispariţia riscului dezvoltării com-
plicaţiilor postinjecţionale (infl itrate infl amatorii, 
fl ebite ş.a.). Totodată, faţă de antibioticele care pot 
fi  folosite pentru terapia  scarifi cată sunt înaintate 
unele cerinţe: proximitatea maximă a spectrului pre-
paratelor antibacteriale pentru administrarea pe cale 
parenterală şi perorală, precum şi înalta lor biodis-
ponibilitate (în serul sangvin  trebuie să fi e creată o 
concentraţie egală a preparatului indiferent de calea 
de administrare a lui.

Reieşind din cele expuse anterior, ne-am concen-
trat atenţia asupra preparatului antibacterian combinat 
pentru administrarea perorală  Cifran CT, produs de 
Ranbaxi Limited Laboratory (India). În componenţa 
Cifran CT intră ciprofl oxacină  500 mg în combinaţie 
cu tinidazol 600 mg. Caracteristicile farmocologice 
ale medicamentului  se datorează caracteristicilor fi e-
cărui ingredient activ al preparatului.

Ciprofl oxacina, ca şi alte ftorchinolone, blochea-
ză ADN-giraza bacteriană, în consecinţă se dereglează 
sinteza AND-ului bacterian. Ftorchinolonele – cone-
xiunii toxice reduse – puţin se leagă cu proteinele se-
rului sangvin (indicele de legătură a lor nu depăşeşte 
40%). Pătrunderea în ţesutul şi lichidul organismului 
are loc prin intermediul difuziei pasive prin pereţii ca-
pilari. Difuzia efi cientă a preparatului se datorează li-
posolubilităţii înalte şi efectului postantibiotic cel mai 
lung (până la 6 ore). Ciprofl oxacina acţionează anti-
bactericid asupra agenţilor patogeni gram+ şi gram-, 
inclusive asupra tulpinilor microbiene rezistente la 
peniciline, cefalosporine şi aminoglicozide.

Spectrul acţiunii ciprofl oxacinei captează aşa 
microorganisme aerobe ca stafi lococii, streptococii, 
enterobacteriile, proteus şi alte microorganisme. Tini-
dazolul – preparat sintetic din grupa nitromidazolului 
– acţionează bactericid aspura bacteriilor anaerobe:   
bacterioizi, clostridii, eubacterii, fusobacterii, pep-
tostreptococi, peptococi etc.

Scopul cercetării: studierea efi cacităţii antibac-
teriene a preparatului Cifran CT pentru  tratamentul şi 
profi laxia PSI ale regiunii OMF, precum şi a posibili-
tăţii aplicării lui în terapia  antibacteriană scarifi cată.

Materiale şi metode 
În clinica şi secţia de reabilitare şi implantolo-

gie orală, SSU Nicolae Testemiţanu, pol-ca nr. 7 sect. 
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Centru, mun. Chişinău, Catedra Microbiologie, Viru-
sologie şi Imunologie a USMF Nicolae Testemiţanu  
au fost examinaţi 104 bolnavi cu vârstă de la 16 ani 
pâna la 73 de ani, dintre ei: 32 b-vi cu abcese  ale 
ţesuturilor moi faciale şi cervicale, 32 b-vi după în-
lăturarea tumorilor maxilare (chisturi radiculare, foli-
culare), 20 de pacienţi după aplicarea diverselor me-
tode chirurgicale de tratament (antro- şi sinus lifting, 
îngroşarea şi expansiunea proceselor alveolare) în 
implantare dentară intraosoasă şi 20 b-vi cu extracţia 
complicată atipică a molarilor 3. 

Tuturor pacienţilor, cu scop de tratament sau 
profi lactic, li s-a prescris praparatul antibacterian 
Cifran CT  în doză: 1 tab. 2 ori / zi, timp de 7-10 
zile. Doar pacienţilor cu abcese de formă medie sau 
gravă (abcese ale spaţiilor profunde) Cifran CT li  
s-a administrat  de la a 3-a,  a 4-a zi de tratament, 
cu scop de terapie antibacteriană scarifi cată. Au fost 
supuşi controlului 124 bolnavi de aceeaşi vârstă (33 
cu diverse abcese, 33 după  chistectomii, 31 după 
implantare dentară, 27 bolnavi după extracţie atipică 
a dinţilor 8).

Toţi bolnavii au fost investigaţi prin metode ge-
nerale: examinarea, palparea, radiografi a etc. De ase-
menea,  au fost efectuate cercetări bacteriologice ale 
conţinutului purulent (la b-vii cu abcese), cu apreci-
erea sensibilităţii microorganismelor indentifi cate la 
antibiotice (metoda difuzimetrică cu rondele), meto-
de de examinare al ţesuturilor focarului patologic prin 
termometrie, citologie şi citochimice (prin imprimate 
ale ţesutului plăgii purulente şi sângelui periferic). 
Toate metodele de examinare clinice şi de laborator 
s-au prelucrat prin metode statistice, cu calcularea 
după criteriile Stiudent.

Rezultate şi discuţii 
La examinarea bolnavilor cu abcese, în focarele 

purulente au fost depistate nu doar microorganisme 
aerobe (în 80%), ci şi anaerobe (în 20% cazuri). Mi-
croorganismele se afl au atât în monocultură (în 63%) 
cât şi în asociaţii (în 37% cazuri).

În asociaţii micrbiene s-au detectat aerobi 
(79%), anaerobi (21% cazuri). Microorganismele 
aerobe au fost reprezentate de: Stafi lococus aure-
us şi S.epidermidis, E. Coli, streptococul hemolitic, 
enterococi, proteus  şi diplococi. Dintre anaerobi se 
întâlneau: bacteroizi, veilonele, peptostreptococi şi 
eubacterii.

Determinarea sensibilităţii antibacteriale a arătat 
că monocultura de stafi lococi prezintă  sensibilitate 
către majoritatea antibioticelor cercetate. Sensibilita-
tea cea mai mare  s-a înregistrat către preparatul an-
tibacterian din şirul cefazolinic (cefazolin, cefataxim, 
ceftriaxon), ftorchinolone (ciprofl oxacin, ofl oxacin), 

antibioticelor betalactamice  (tienam),  preparatele 
sintetice din grupa nitromidazolului (metranidazol), 
penicilinelor semisintetice (amoxiclav) şi aminogli-
cozidelor semisintetice (amicacin). Stafi lococii  în 
asociaţie cu aerobii şi-au schimbat puţin antibiosen-
sibilitatea, iar în asociaţie cu anaerobi  au fost sensi-
bili numai către cefazoline, ftorchinolone şi tienam. 
Streptococii au prezentat sensibilitate înaltă practic 
către toate antibioticele cercetate, indiferent de aso-
ciaţie (ampicilin, oxacilin, lincomicin, doxaciclin, 
clindamicin, amoxiclav, amicacine, cefazoline, ftor-
chinolone, tienam, metronidazol).

La 50% din bolnavii din această grupă li s-a indi-
cat Cifran CT peroral din ziua adresării pentru trata-
ment în clinică, iar la altă jumătate (cu abcese de for-
mă medie sau  gravă) – peste 3-4 zile după folosirea 
parenterală a preparatului din  şirul cefazolinic sau al 
antibioticelor  betalactamice. Durata tratamentului cu 
Cifran CT la toţi bolnavii a constituit 7-10 zile. Cer-
cetările clinice şi de laborator au arătat că b-vii care 
au urmat Cifran CT pe ros s-au însănătoşit la fel de 
rapid ca şi cei din grupul cu admnistrare parenterală a 
antibioticelor (grupul de control). Date analogice au 
fost obţinute şi la b-vii cu abcese, supuşi terapiei an-
tibacteriane scarifi cate. Este cunoscut că acţiunea ci-
profl oxacinei contra bacteriilor patogene se manifestă 
în concetraţie minină în serul sangvin (CMM), egală 
cu 0,5 mg/ml şi mai mult. La administrarea Cifran CT 
pe ros concentraţia maximă a ciprofl oxacinei în serul 
sangvin constituie 1,5 mg/ml, ce depăşeşte de 3 ori  
CMM, şi este complet comparabil cu datele obţinute 
la folosirea parenterală a ciprofl oxacinei. 

La administrarea antibioticelor pe ros, vindeca-
rea postoperatorie a b-lor cu plăgi purulente a decurs 
fără probleme, fapt demonstrat prin cercetările termo-
metrice, citologice şi citochimice.

În tratamentul b-lor cu tumori (chisturi ale maxi-
larelor),  Cifran CT s-a indicat în doze uzuale (câte 1 
tab. de 2 ori / zi) imediat după efectuarea operaţiei, în 
decurs de 5-7 zile (durata tratamentului era proporţi-
onală gravităţii intervenţiei chirurgicale).  Evaluarea 
comparativă a evoluţiei clinice  a perioadei postope-
ratorii la pacienţii, care au primit per os Cifran CT şi 
la cei cercetaţi fără indicarea antibioterapiei profi lac-
tice (grupul de control)  a stabilit că la persoanele că-
rora li s-a indicat antibioterapia   profi lactică perioada 
postoperatorie  a decurs uşor. Deja la a 3-4-a zi după 
operaţie, la 91% din bolnavi   (la 29 din 32 persoane) 
lipsea infi ltraţia infl amatorie şi edemul pronunţat în 
locul efectuării operaţiei. În timp ce la bolnavii care 
nu au primit antibiotice infi ltratul infl amator, edemul 
pronunţat şi durerea în locul operaţiei în această peri-
oadă persista la 82% (la 27 din 33) persoane. 

La bolnavii cărora li s-a indicat Cifran CT starea 



77Ştiinţe  Medicale

generală nu a fost dereglată, iar la persoanele din gru-
pul de control în 42% cazuri (la 14 din 33 persoane), 
în primele 2-3 zile după operaţia efectuată, se deter-
minau simptome de intoxicaţie (cu ridicarea tempera-
turii corpului până la 38,5°C). Simptomatologia su-
biectivă  (acuze de dureri, slăbiciuni, indispoziţie ş.a.) 
la cei supuşi antibioterapiei profi lactice cu Cifran CT 
era mai puţin evidenţiată decât în grupul de control. 
La 5 persoane din grupul care nu a urmat antibiotice 
(în 15% cazuri), la a 6-7-a zi s-a determinat supuraţia 
plăgii osoase postoperatorii, ceea ce nu s-a observat la 
bolnavii care au urmat antibioterapia profi lactică. Da-
tele termometriei plăgii postoperatorii, ale metodelor 
de investigaţie citologică şi citochimică  (în imprima-
ţii de pe mucoasă şi sânge) demonstrează convingător 
avantajele şi necesitatea antibioterapiei profi lactice 
cu Cifran CT (lipsa componentului infl amator, care 
e caracteristic îndeosebi pentru perioada postoperato-
rie la pacienţi după exterparea tumorilor  (chisturilor) 
maxilare prin acces endobucal).

După aplicarea  diferitelor metode chirurgica-
le de corecţie a proceselor alveolare ale maxilarelor 
(antero- şi / sau sinus-lifting, dilatarea şi îngroşarea 
proceselor alveolare), la fel după implantaţia dentară 
intraosoasă, la 20 de pacienţi a fost indicat cu ţel pro-
fi lactic Cifran CT câte 1 tab. 2 ori / zi, în decurs de 6-7 
zile (durata depindea de volumul intervenţiei chirur-
gicale şi numărul de implanturi). Menţionăm că, după 
efectuarea corecţiei chirurgicale a proceselor alveola-
re sau după introducerea  a 3 şi mai multe implanturi 
dentare (îndeosebi la diferite maxilare), în decurs de 
3-5 zile după operaţie s-a observat hiperemia, edem 
pronunţat şi infi ltraţie postoperatorie a ţesuturilor moi 
(în 71% cazuri). Pacienţii operaţi acuzau agravarea 
stării generale şi ridicarea temperaturii corpului (45% 
cazuri). 

Indicarea Cifran CT cu scop profi lactic a per-
mis de evitat practic total infi ltraţia postoperatorie a 
lamboului muco-periostal (s-a micşorat pâna la 5%) 
şi de lichidat total agravarea stării generale a bolna-
vului. Evoluţia postoperatorie a pacienţilor în cazul 
antibioterapiei profi lactice a decurs uşor şi mai rapid 
decât a bolnavilor care nu au folosit antibiotice. Dis-
crepanţa suturilor şi infl amaţia septică a plăgii osoase 
postoperatorii în grupul de control s-au determinat la 
3 pacienţi (10% cazuri), dar la indicarea Cifran CT 
date despre complicaţii infl amatorii timpurii nu am  
inregistrat.

Pentru profi laxia dezvoltarii complicaţiilor tim-
purii  ale PSI, la 20 de pacienţi cu extracţie atipică a 
molarilor 3  în locul antibacterioterapiei tradiţionale 
i/m  noi am indicat Cifran CT (1 tab. de 2 ori / zi timp 
de 7 zile). Grupului de control (27 persoane)  li s-au 

indicat antibiotice de ordin general i/m. Observările 
au arătat că în grupul de control, la bolnavii cu extrac-
ţii atipice complicate infi ltraţia şi edemul pronunţat al 
ţesuturilor moi s-a determinat în 96% cazuri, care se 
menţineau pâna la 6 zile postoperator, iar hiperemia şi 
edemul mucoasei în regiunea infl amaţiei la adresare 
era în 100% cazuri  şi se menţinea în decurs de 3-4 
zile, la a 6-8-a zi se menţinea în 52%, iar la a 10-
12-a zi – în 26% cazuri. Complicaţiile timpurii ale PSI 
(supurarea plăgii osoase sau a ţes. moi) în grupul de 
control s-au determinat în 19% cazuri. La bolnavii cu 
extracţii atipice sub antibioterapie profi lactică Cifran 
CT, edemul pronunţat şi infi ltraţia infl amatorie a ţesu-
turilor moi perimaxilare s-a determinat în 80% cazuri 
(menţinându-se  3-4 zile ), iar hiperemia şi edemul 
mucoasei în locul infl amaţiei la momentul adresării 
erau în 100% cazuri şi se menţineau în decurs de 3-4 
zile,  la a 6-8-a zi  s-a înregistrat  în  40% cazuri, iar la 
a 10-12-a zi – în 15% cazuri. Complcaţii timpurii ale 
PSI la bolnavii care au folosit Cifran CT s-au depistat 
numai în 2 (10%) cazuri. Astfel, reieşind din datele 
obţinute, putem menţiona că Cifran CT este un prepa-
rat antibacterian profi lactic mai efectiv în comparaţie 
cu antibioticele de uz general cu administrare i/m în 
cazul pacienţilor cu extracţii atipice complicate.

Concluzii
Cercetările noastre au arătat, că Cifran CT este 

un antibiotic efi cient, care poate fi  aplicat nu numai 
în tratamentul PSI (abcese şi fl egmoane ale regiunii 
OMF), ci şi în profi laxia apariţiei şi dezvoltării com-
plicaţiilor infl amatorii timpurii, care apar la bolna-
vii după înlăturarea tumorilor (chisturilor) maxilare, 
după implantaţia dentară intraosoasă şi extracţiile 
complicate  atipice.

Menţionăm că Cifran CT permite efectuarea anti-
bioterapiei scarifi cate la bolnavii cu maladii infl ama-
torii de focar şi difuze din ţesuturile moi ale regiunii 
OMF. Preparatul dispune de un spectru larg de acţi-
une antimicrobiană către microfl ora mai des întâlnită 
la bolnavii oro-maxilo-faciali.

Nu am observat efecte nocive şi complicaţii  care 
ne-ar fi  impus anularea administrării preparatului 
Cifran CT. Reieşind din cercetările efectuate, putem 
face concluzia că combinaţia corectă de ciprofl oxaci-
nă şi tinidazol în preparatul antibacterian Cifran CT 
permite recomandarea şi aplicarea lui pe larg în chi-
rurgia OMF pentru tratamentul bolnavilor cu abcese 
şi fl egmoane, la fel în profi laxia apariţiei şi dezvoltării  
complicaţiilor infl amatorii postoperatorii şi postrau-
matice după înlăturarea tumorilor, extracţiile atipice 
traumatice şi implantaţia dentară intraosoasă.
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Rezumat
Cercetările efectuate în SSU Nicolae Testemiţanu, Sec-

ţia de reabilitare şi implantologie orală, pol-ca nr. 7, sect. 
Centru, mun. Chişinău, Catedra de Microbiologie, Viruso-
logie şi Imunologie a USMF Nicolae Testemiţanu arată că 
combinaţia raţional aleasă a ciprofl oxacinei şi tinidazolei în 
preparatul antibacterian Cifran CT permite recomandarea 
lui nu numai în tratamentul maladiilor septico-infl amatorii 
(abcese şi fl egmoane ale regiunii oro-maxilo-faciale), ci şi 
pentru profi laxia apariţiei şi dezvoltării complicaţiilor infl a-
matorii  timpurii, care apar la bolnavi după înlăturarea tumo-
rilor de maxilar, efectuării implantării dentare intraosoase 
şi în cazul fracturilor deschise ale mandibulei, extracţiilor 
complicate atipice ale molarilor trei.

Summary
Researches carried out in SSU N. Testemitanu, Secti-

on of Rehabilitation and oral Implantology, polyclinic nr.7 
district Center, Chisinau Municipality, department of Mi-
crobiology, Virology and Immunology USMF N. Testemi-
tanu show that, rational chosen combination of ciprofl oxa-
cin and tinidazole in antibacterial preparation Cifran CT 
allows its’ recommendation  not only in the treatment of 
septico-infl ammatory diseases (abscesses and phlegmons 
of omf region) but also for prevention of occurence and de-
velpment of precocious infl ammatory complications, whi-
ch appear at patients after jaw tumors removal, performing 
intraosseous dental implantation and in case of mandible’s 
open fractures, as well in complicated atypical extractions 
of third molars.

Резюме
Проведенное исследование в УСО N. Testemiţanu, 

Oтделении Реабилитации и Дентальной Имплантало-

гии, пол-ке №7 г. Кишинэу, кафедры Микробиологии, 
Вирусологии и Иммунологии N.Testemiţanu показывает, 
что рационально подобранное сочетание ципрофлок-
сацина и тинидазола в антибактериальном препарате 
Цифран СТ позволяет рекомендовать его не только при 
лечении гнойно-воспалительных заболеваний (абсцес-
сы и флегмоны ЧЛО), но и для профилактики развития 
ранних воспалительных осложнений, которые возни-
кают у больных после удаления опухолей челюстей, 
проведения внутрикостной дентальной имплантации, 
при открытых переломах нижней челюсти и атипич-
ных, сложных удалений 3 коренных зубов.

БИОЛОГИЧЕСКОЕ ЕДИНСТВО В 
СТРУКТУРНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ 

ОБЪЕКТОВ ОРГАНИЧЕСКОЙ 
ПРИРОДЫ И ОРГАНИЗМА ЧЕЛОВЕКА

_______________________________________
Александр Постолаки, 

доктор медицины, доцент
Кафедра Ортопедической стоматологии, 

челюстно-лицевой хирургии и
имплантологии ГУМФ 

им. Н. Тестемицану

Актуальность
Сегодня принципы симметрии широко ис-

пользуют многие направления современной нау-
ки. Симметрия играет важную роль в математике 
и физике, химии и биологии, технике и архитекту-
ре, в медицине, в том числе и в стоматологии. Од-
ним из наиболее распространенных и характерных 
типов симметрии в природе являются спиральные 
биосимметрии, так как это наиболее оптимальная 
по экономичности форма, способная сохранять 
энергию и хранить информацию благодаря своей 
гибкости и компактности [1, 2, 3]. Известно, что 
существует общее стремление биологических 
тел к спиральности. Также и сосуды, нервы, во-
локна в поисках самого короткого пути неизбеж-
но превращаются в спиралевидные образования 
[4]. Что же касается анатомо-морфологического 
строения организма человека и зубочелюстной 
системы в частности, то с точки зрения спираль-
ной симметрии этот вопрос в научной литературе 
мало освещен и не систематизирован. На осно-
вании вышеизложенного, следует предположить, 
что остаются не изученными практические пре-
имущества и перспективы применения знаний 
об оптимальности биоинженерных достижений 
природы в современной стоматологии, в которой 
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приоритетным направлением признается мини-
мально инвазивное вмешательство в анатомию и 
функцию зубов как самостоятельных органов, а 
значит и в общее здоровье человека. Необходимо 
отметить, что в специальной литературе обычно 
лишь в кратком изложении приводятся некоторые 
сведения, касающиеся гистологического строе-
ния эмали и дентина зубов с позиции спиральной 
симметрии [5, 6, 7].  

Для эмали характерно S-образное располо-
жение эмалевых призм, являющихся главными 
структурными элементами, обеспечивающие, 
вместе с кристаллами гидроксиапатита, высокую 
биомеханическую прочность данной ткани. Для 
коллагеновых волокон дентина также характерно 
S-образное расположение волокон параллельно 
продольной оси зуба, что, несомненно, играет важ-
ную биомеханическую роль при функциональной 
нагрузки на зубы. И только в единичных источни-
ках встречаются сведения об эволюционном раз-
витии и формообразовании зубных тканей, часто 
не дающие ясного ответа на многие вопросы и са-
мый, возможно, главный о месте человека в при-
роде, как неотъемлемой части в многообразии, но 
единстве биологических форм жизни на Земле. 

На основании выше изложенного возможен 
качественно новый подход к изучению и пони-
манию морфологии, физиологии и биомеханики 
человеческого организма и, в частности, зубоче-
люстной системы. Анализ и синтез доступного 
научного материала из различных областей есте-
ствознания станет в определенной степени сти-
мулом к новому пониманию и отношению к био-
логическим тканям, не только в физическом, но 
и духовном аспекте. В то же время полученные 
результаты в обоснованной теоретической форме 
могут стать важной предпосылкой в практической 
деятельности, а именно в своевременном лечении 
и предупреждении осложнений кариеса, при этом 
максимально сохраняя твердые зубные ткани, в 
особенностях препарирования и восстановления 
в разной степени пораженных кариесом зубов. 
Все более широкое внедрение нанотехнологий в 
различных областях медицины, в том числе и сто-
матологии, требует проведения дальнейших изы-
сканий общих морфологических и функциональ-
ных примеров между биологическими объектами 
в живой природе и человеком, на что обращает 
пристальное внимание бионика [8, 9, 10]. 

 Бионика – это наука, в которой одним из на-
правлений является исследование морфологиче-
ских, физиологических, биохимических особен-
ностей живых организмов для выдвижения новых 
технических и научных идей для создания новых 
приборов, механизмов, материалов и т. п. Важно 

отметить, что впервые идея применения знаний 
о живой природе для решения инженерных задач 
принадлежала великому итальянскому художнику 
и ученому конца XV века Леонардо да Винчи. По-
этому мы считаем, что в дальнейшем такая врачеб-
ная тактика позволит во многом  снизить не только 
уровень стоматологических (частичные и полные 
адентии), но и общих заболеваний (сердечно-
сосудистые, заболевания ЖКТ и другие), сохраняя 
физическое и психологическое здоровье пациен-
тов. Следовательно, актуальность темы обоснована 
необходимостью углубленного исследования дан-
ной проблемы по определению единых принципов 
формообразования в анатомо-морфологических 
структурах биологических объектов живой приро-
ды и человека, для применения полученных знаний 
в практической деятельности.

Цель исследования: изучение единых 
принципов формообразования в анатомо-мор-
фологических структурах биологических объек-
тов живой природы и человека.

Материалы и методы 
В основу исследования были положены 

ана лиз научных публикаций за последние де-
сятилетия, посвященные вопросам анатомо-
морфологического строения биологических объ-
ектов в природе, в том числе организма и  зубоче-
люстной системы человека.

Результаты и обсуждения
Окружающий мир не перестает нас удив-

лять и восхищать творениями живой природы – 
гениальным конструктором, великим зодчим и 
строителем. На протяжении миллионов лет она 
отрабатывала и совершенствовала свои «биоин-
женерные системы», функционирующие очень 
точно, надежно и экономично. Отличаясь целе-
сообразностью и гармоничностью действия, они 
способны реагировать, запоминать и отвечать на 
мельчайшие изменения многочисленных факто-
ров внешней среды многообразными приспосо-
бительными реакциями. На своем историческом 
пути развития, человечество сталкивалось со мно-
гими трудными задачами, найти решение которых 
помогали наблюдательность многих поколений и 
научные взгляды великих ученых на замечатель-
ные «изобретения» природы.

Науку, возникшую на стыке биологии, ма-
тематики и техники, занимающуюся изучением 
строения и функционирования живых организмов 
с целью использования полученных знаний для 
решения инженерных задач, создания новых при-
боров и механизмов, называют «бионика». Этот 
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термин впервые прозвучал 13–15 сентября 1960 г. 
в Дайтоне, на американском национальном сим-
позиуме Живые прототипы – ключ к новой тех-
нике. Одним из направлений бионики является 
«архитектурно-строительная бионика», которая 
изучает законы формирования и структурообра-
зования живых тканей, занимается анализом кон-
структивных систем живых организмов по прин-
ципу экономии материала, энергии и обеспечения 
надежности. 

В последние десятилетия изучение биоло-
гических объектов стало во многом источником 
новых технических и практических решений, 
поскольку многие биологические материалы и 
конструкции отличаются высоким «технологи-
ческим уровнем», в частности хорошими проч-
ностными характеристиками при относительно 
малой массе. Характерной чертой биологических 
конструкций является сложность их геометрии и 
внутренней структуры, что существенно затруд-
няет экспериментальное изучение и аналитиче-
ское описание [1].

 Симметрия форм в живой природе на протя-
жении веков вызывала пристальный интерес как 
одно из наиболее замечательных и загадочных 
явлений. В природе существуют различные при-
меры зеркальных, вращательных и спиральных 
симметрий, а также симметрий подобия в биоло-
гических телах, многих биологических молекул, 
цветках и побегах растений, в строении простей-
ших и высокоорганизованных животных. Одним 
из наиболее распространенных и характерных 
типов симметрии является спиральная биосимме-
трия, наиболее ярким примером которой являются 
спирали улитки уха и раковин многих моллюсков, 
спиральное расположение семян в корзинках под-
солнечника, чешуи в еловой шишке, микротрубо-
чек в цитоскелетах клеток и т. д. 

Еще И. В. Гёте (1749-1832), немецкий писа-
тель, мыслитель и естествоиспытатель, считал, 
что существует общее стремление биологических 
тел к спиральности [1, 2, 3]. Хорошо известно, что 
спираль – это кривая, представляющая собой са-
мый короткий путь между двумя точками на ци-
линдрической поверхности. Благодаря этой осо-
бенности, она распространена в биологическом 
мире шаров, цилиндров. Как было уже отмечано, 
спираль является одной из важнейших форм рас-
пространенных в органическом мире, так как это 
наиболее оптимальная по экономичности форма. 
Так, ангиографические исследования в экспери-
ментальных и клинических условиях выявили, 
что в полостях сердца кровь движется спирале-
видными закрученными вращательными потока-

ми. Вращение крови, начавшееся в предсердиях, 
сохраняется и в полостях желудочков. Такой ха-
рактер движения крови в значительной степени 
обусловлен тем, что пути ее притоков и оттоков 
представляют системы последовательно располо-
женных асимметричных воронок, а струи крови 
образуют разновеликие рычаги. При расширении 
камеры параметр закрутки возрастает, а давление 
падает. В центре вращающейся струи крови воз-
никает падение давления за счет разряжения. Это 
создает присасывающий эффект. В средней обо-
лочке стенок артерий и артериол волокна гладко-
мышечной ткани образуют спирали, закрученные 
вправо и влево. При изменении нагрузки на стенку 
артерии угол подъема спиралей изменяется [4]. 

При глобальном рассмотрении вопроса о про-
явлении спиральных биосимметрий, следует отме-
тить интересный факт, что во Вселенной спираль-
ные галактики один из основных типов галактик 
(до 50% от числа галактик) и даже наша галакти-
ка, носящая название  Млечный путь, имеет также 
своеобразную спиралевидную форму [1, 2]. 

Как было уже отмечено, спираль является 
одной из важнейших форм распространенных в 
органическом мире, так как это наиболее опти-
мальная по экономичности форма. Например, 
хромосома состоит из многих нитей – хромонем 
– и по мере подготовки к митозу они претерпе-
вают процесс спирализации, достигая максимума 
в метафазе, в которой хромосомы выглядят очень 
компактными. Форму двойной спирали имеет 
молекула жизни ДНК – носитель генетической 
информации, служащей главной матрицей для 
синтеза белка [1, 2, 3]. Белками называют высоко-
молекулярные природные соединения, построен-
ные из α–аминокислот. В нашем теле содержатся 
тысячи различных белков и каждый из них имеет 
свое особенное строение, позволяющее ему осу-
ществлять свою особую задачу в жизнедеятельно-
сти организма, вследствие чего их считают глав-
ными носителями жизни.

Соединение аминокислот в белках проис-
ходит при помощи пептидной связи, а при соеди-
нении нескольких аминокислот образуется по-
добие цепочки, названой полипептидной цепью. 
Особый интерес представляет спиралевидная за-
крученность полипептидной цепи. Указание на 
наличие такой структуры было впервые получено 
при рентгеноструктурном анализе фибрилляр-
ных белков. Во многих фибриллярных белках 
несколько α–спиралей соединяются вместе, обра-
зуя структуры, которые можно описать как спи-
рали, свернутые в одну спираль. Нервная клетка 
на большей части своей поверхности, включая и 
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поверхность всех ее отростков, плотно обернута 
другими клетками. Бόльшая часть покрывающих 
клеток, в частности клетки, облекающие аксон, во-
обще не относятся к нервным клеткам. Их функ-
ция все еще остается загадкой. Некоторые из этих 
сопутствующих клеток-сателлитов называются 
«шванновскими» клетками. Цитоплазма шван-
новской клетки плотно закручивается в спираль 
вокруг аксона, образуя многослойный футляр. 
Интересны в этом отношении также спиральные 
элементы жесткости в трахеях некоторых рас-
тений, что придает трубке устойчивость к пере-
падам давления. Анализ таких систем на основе 
механических критериев выявил хорошую опти-
мизацию, обеспечивающую минимальный расход 
материала при максимальной жесткости [4]. 

Обратим внимание на один из самых важных 
структурных белков организма – коллаген. Колла-
ген – основной элемент всех соединительных тка-
ней – имеет различные структурные формы. Осо-
бенность коллагена – это формирование спирали 
на всех уровнях организации, от спиральной по-
липептидной цепи до спиральных волокон в кол-
лагеновом пучке. Такая структура ограничивает 
скольжение элементов относительно друг друга 
при растяжении и необходима для опорной функ-
ции соединительной ткани, испытывающей боль-
шие механические нагрузки. Молекулы тропокол-
лагена – элементарные субъединицы коллагена 
формируют коллагеновые фибриллы, диаметр 
которых варьирует от 20 до 40 нм, в зависимости 
от вида млекопитающего и ткани. Пучки фибрилл 
формируют волокна диаметром от 0,2 до 12 мкм. 
Имея спиралевидную форму, пучки коллагеновых 
волокон при растяжении испытывают небольшие 
деформации, так как обладают высокой прочно-
стью при растяжении и высоким модулем упру-
гости. 

Механические свойства биологических тка-
ней имеют индивидуальный характер и зависят от 
многих параметров – возраста, способа питания, 
среды и т. п. Из технической статики известно, 
что максимально облегченная структура должна 
представлять собой решетчатую конструкцию из 
стержней, следующих траекториям действия на-
пряжений. Например, траектории растягивающих 
и сжимающих напряжений в кости находят отра-
жение в ее губчатой структуре, то есть в располо-
жении костных балочек [11,12,13]. 

Примером решетчатой конструкции в строе-
нии зубных тканей является направление коллаге-
новых волокон в эмале и дентине, что во многом 
объясняет причину их значительной прочности. В 
строении эмали и дентина также прослеживается 

определенная закономерность строения на различ-
ных уровнях, в которых имеются зоны с разным 
направлением армирования, обеспечивающие со-
хранение целостности органа и препятствующие 
его разрушению [5,6,7,14]. 

Выводы
Установлено, что структурная организа-1. 

ция на основе спиральной биосимметрии являет-
ся общим принципом строения в тканях и органах 
живых организмов, в том числе в зубочелюстной 
системе человека.

 Общие представления о единстве строе-2. 
ния объектов органической природы, тканей и 
органов живых организмов, является в настоя-
щее время необходимым условием в современной 
практической стоматологии, где приоритетным 
направлением при инструментальном вмешатель-
стве должно быть минимальное иссечение зубных 
тканей.     
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Резюме
На основе анализа данных литературы и собствен-

ных исследований, представлены научные факты о за-
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кономерности проявления спиральной биосиметрии 
как в природе, так и в организации и формообразова-
нии структурных элементов зубочелюстной системы 
человека, что позволяет им оптимально выполнять 
свои физиологические функции с учетом их биомеха-
нических свойств.

Rezumat 
În baza analizei datelor din literatură şi investigaţiilor 

proprii, sunt prezentate date  ştiinţifi ce despre  legităţile  
manifestării  biosimetriei  spirale atât în natură, cât şi în 
organizarea şi formarea elementelor sistemului dento-
maxilar uman, care permit realizarea optimală a funcţiilor 
lor fi ziologice în concordanţă cu insuşirile biomecanice. 

 
Summary 

Literature survey and our own investigation data 
served us as a basis for presenting scientifi c fi ndings about 
the regularieties of spiral biosymmetry manifestations 
both in nature and in the organization and formation of the 
human dento–maxillary system elements. The structural 
peculiarities permit an optimal realization of their 
physiological functions according to their biomechanical 
features. 

 

ERORILE ENDODONTICE: PREVENŢIE 
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Angela Cartaleanu, dr. în medicină, conf. univ., 
USMF Nicolae Testemiţanu, 

Catedra Stomatologie Terapeutică FECMF

Introducere
Endodonţia, ca un compartiment al stomatolo-

giei, în funcţie de rezultatele cercetărilor moderne 
adresate spaţiului endodontic şi tehnologiilor de in-
vestigaţie, găsite în permanentă performare, mereu va 
pune multe întrebări, răspunsul la care îşi va găsi ex-
plicaţie relativă, concordată cu nivelul cunoştinţelor 
ştiinţifi ce endodontologice.

Insufi cienţa cunoştinţelor în arta terapiei endo-
dontice poate provoca o serie de incidente şi acciden-
te capabile să ducă la compromiterea tratamentului.

Scopul materialului prezentat este de a oferi ce-
lor care practică endodonţia clinică date referitoare la 
erorile, complicaţiile posibile, prevenirea şi combate-
rea lor în tratamentul bolilor pulpei dentare şi afecţi-
unilor periapicale.

Material şi metode, discuţii şi concluzii
I. Complicaţii apărute în procesul de deschidere 

a cavităţii pulpare (dentare):

1.Aşchierea peretelui 
Semnul va prezenta o aşchiere a unei părţi de 

dinte.
Cauza poate fi : mişcarea incorectă a frezei, forţa-

rea exagerată a frezei.
Prevenţie: lucru corect cu freza.
Tratament: refacere provizorie a peretelui cu un 

cement glassionomer sau compozit.
2. Perforaţia peretelui sau a planşeului cavităţii 

dentare
Semnul: hemoragie şi doloritate la sondarea fo-

ramenului perforaţional.
Cauza frecventă: direcţionarea incorectă a frezei; 

lipsa verifi cării profunzimii de împingere a frezei.
Prevenţie:  folosirea frezelor endodontice şi evi-

denţa semnelor topografi ce ale camerei pulpare.
Tratament: închiderea perforaţiei  cu un cement 

glassionomer (hibrid) sau amalgamă; ProRoot MTA 
(Mineral Trioxid Agregat).

II. Complicaţii apărute în procesul de prelucra-
re a canalului /canalelor

3. Lărgirea exagerată de canal fără modifi carea 
formei

Semne: o mişcare liberă a unui instrument de nu-
măr mai mare.

Cauza frecventă: activitate forţată cu instrumente 
agresive cu numere mari.

Prevenţie:  evidenţa grosimii  pereţilor de canal; 
lărgirea canalului cu cel mult 2-4 numere mai mari 
decât instrumentul cap de serie.

Tratament: suspendarea prelucrării instrumenta-
le; minimizarea forţei laterale la obturarea radicula-
ră.

4. Lărgirea exagerată de canal în 1/3 medie pe 
curbura internă de canal

Semne: O mişcare foarte liberă a instrumentului 
endodontic în canalul curbat; instrumentul nu urmează 
curbura de canal, fi ind posibilă perforaţia peretelui.

Cauza frecventă: infraaprecierea curburii de ca-
nal şi lucru pe canal cu instrumente puţin curbate pre-
ventiv.

Prevenţie: curbarea preventivă a instrumentului 
corespunzătoare celei de canal; folosirea tehnicii anti-
curbură (numai pe curbura mare); folosirea H-fi le-lor 
(Septi Hedstrom) sau A-fi le-lui.

Tratament: Suspendarea prelucrării instrumentale; 
minimizarea forţei laterale la obturarea radiculară.

5. Modifi carea formei de canal şi a poziţionării 
foramenului apical

Semne: vor fi  determinate instrumental sau radi-
ologic.

Cauzele frecvente: insufi cienţa de curbură pre-
ventivă a instrumentului endodontic.
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Prevenţie: curbare preventivă a instrumentului 
endodontic după forma canalului; folosirea NiT – in-
strumentelor.

Tratament: formarea retenţiei apicale cu o obtu-
rare ulterioară a întregului sistem de canal.

6. Blocarea lumenului de canal cu rumeguş den-
tinar

Semne: instrumentele de mărime mică nu mai 
trec prin canal pe întreaga lungime de lucru.

Cauze frecvente: irigare şi recapitulare insufi ci-
entă.

Prevenţie: realizare regulamentară a recapitulă-
rii; irigarea canalului după fi ecare îndepărtare a in-
strumentelor de pe canal.

Tratament: irigare minuţioasă; trecere repetată pe 
canal cu un instrument subţire; folosirea EDTA.

7. Formarea pe parcursul lărgirii, a treptelor re-
tentive, a lărgirii apicale sau treptei apicale

Semne: stoparea instrumentului până a atinge 
lungimea de lucru.

Cauzele frecvente: curbarea  preventivă  insufi ci-
entă  a  instrumentului; lucru cu instrumente de mări-
me mare, cu vârf agresiv.

Prevenţie: curbarea preventivă a instrumentu-
lui după forma canalului; mişcări corecte cu fi le-ul 
(dominant pilitoare); folosirea instrumentelor cu vârf 
neagresiv.

Tratament: aducerea canalului la o stare de lucru 
cu ajutorul instrumentului preventiv curbat.

8. Perforaţie laterală a peretelui de canal urma-
re a formării treptei şi „traiectului fals”

Semne:  apariţia hemoragiei de pe canal şi dolo-
rităţii la nimerirea instrumentului în „traiectul fals”.

Cauze frecvente: blocarea lumenului de canal cu 
rumeguş dentinar; permeabilizare realizată cu instru-
mente cu „vârf agresiv” direcţionate incorect.

Prevenţie:  preîntâmpinarea blocajelor cu rume-
guş; verifi carea direcţiei instrumentului pe canal; 

curbura preventivă; folosirea instrumentului cu 
„vârf neagresiv”.

Tratament: obturarea „traiectului fals” cu 
Ca(OH)2 sau ProRoot MTA.

9. Perforare apicală a peretelui canalului radi-
cular

Semne: Hemoragie din canal şi doloritate la in-
troducerea instrumentului pe canal la lungimea de 
lucru.

Cauze frecvente: instrumente cu „vârf agresiv”;  
forţarea lor fără curbare preventivă; blocarea părţii 
apicale cu rumeguş.

Prevenţie: folosirea instrumentelor neagresive; 
verifi carea traiectului instrumentului; curbura pre-
ventivă.

Tratament:  oprirea hemoragiei; prelucrarea de-

fi nitivă a canalului natural cu formarea retentivităţii 
apicale; obturaţie calitativă.

10. Perforaţia peretelui de canal în urma subţie-
rii instrumentale

Semne: hemoragie din canal şi doloritate la son-
dare.

Cauze frecvente:  infraaprecierea curburii; lucru 
în canal curbat cu instrument necurbat preventiv; su-
prasolicitarea peretelui curburii mici cu fi le-ul.

Prevenţie:  curbare preventivă după forma cana-
lului; folosirea prelucrării anticurbură cu A-fi le-ul; 
lărgirea de canal nu mai mare de 2-4 numere faţă de 
instrumentul cap de serie.

Tratament: terminarea tratamentului la prezenţa 
posibilităţilor sau obturarea endodontică provizorie 
cu Ca(OH)2; la obturarea radiculară defi nitivă – pre-
siune minimală pe pereţi.

11. Suprălărgirea foramenului apical
Semne: „căderea în gol” a instrumentului mai jos 

de lungimea de lucru.
Cauzele frecvente:   determinarea incorectă a lun-

gimii de lucru; lipsa evidenţei modifi cării lungimii de 
lucru în procesul aplicării tehnicii vertical-orizontale; 
prezenţa resorbţiei radiculare.

Prevenţie:  aprecierea corectă a lungimii de lucru 
cu corecţiile necesare făcute pe parcurs; stricteţe în 
realizarea tehnicilor apicale.

Tratament: formarea retentivităţii apicale cu un 
instrument de 2 ori mai mare decât mărimea apicală; 
la obturarea radiculară – preîntâmpinarea presiunii 
verticale.

12. Fracturarea instrumentului  în orifi ciul ra-
dicular

Semne:  se determină baza fracturaţiei instru-
mentale.

Cauze frecvente: nerespectarea regulilor de lu-
cru; folosirea instrumentelor neverifi cate.

 Prvenţie: verifi carea permanentă a instrumente-
lor după scoaterea de pe canal; respectarea  regulilor 
de lucru.

Tratament: lărgirea orifi ciului cu o freză mică  
sau cu un trepan, cu extragerea ulterioară.

13. Fractură de instrument în părţile medii şi 
apicale ale canalului

Semne: scurtarea instrumentului extras de pe ca-
nal; apariţia obstacolelor în treimile medii şi apicale 
de canal.

Cauzele frecvente: încălcarea regulilor de lucru; 
lucru îndelungat cu unul şi acelaşi instrument; folosi-
rea instrumentelor defectate.

Prevenţie:  menţinerea regulii a celor trei „A”; 
controlul după fi ecare ieşire din canal; respectarea re-
gulilor de lucru endodontic; folosirea EDTA.

Tratament: lărgirea canalului şi încercări de a 
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înlătura fragmentul; trecerea pe lângă fragment, fo-
losind EDTA; electroforeză pe canal cu iodura de po-
tasiu; rezecţie apicală; prognoza nefavorabilă.

14. Trauma mecanică a periodonţiului
Semne: hemoragie de pe canal, durere în ocluzie 

sau de sine stătătoare.
Cauze frecvente: expulzarea instrumentului pe-

riapical.
Prevenţie: fi xarea corectă a lungimii de lucru cu 

evidenţa permanentă şi formarea retentivităţii apica-
le.

Tratament: fi nalizarea prelucrării instrumentale 
şi irigare pe canal; obturaţie provizorie cu antiseptice 
şi antiinfl amatoare.

15. Trauma chimică periodontală
Semne: doloritate în ocluzie sau de sine stătătoa-

re.
Cauzele frecvente: expulzarea remediilor chimi-

ce; apex larg deschis.
Prevenţie: formarea retentivităţii apicale; folosirea 

iritanţilor chimici limitat şi foarte atent; irigarea cana-
lului fără forţare cu folosirea acelor endodontice.

Tratament: fi nalizarea prelucrării instrumental-
medicamentoase; obturarea provizorie cu antidoţi; 
terapie antiinfl amatoare.

16. Expulzarea maselor infectate periapical
Semne: doloritate (de sine stătătoare sau ocluza-

lă); elemente de clinică a periodontitelor cronice ex-
acerbate.

Cauzele frecvente: curăţarea insufi cientă şi lărgi-
rea necalitativă a orifi ciului radicular şi a lumenului 
de canal.

Prevenţie: lărgirea orifi ciului radicular; aplicarea 
NaOCl înainte de instrumentare; formarea retentivi-
tăţii apicale; instrumentarea grijulie; irigare perma-
nentă.

Tratament: fi nalizarea prelucrării medico-instru-
mentale; obturaţie provizorie endodontică cu prepa-
rate antiseptico-antiinfl amatoare.

III. Complicaţii apărute în procesul de obturare 
endodontică

17. Subobturarea 
Semne: durere întârziată.
Radiologic: lipsa uniformităţii obturaţiei de ca-

nal până la apexul fi ziologic.
Cauze: nerespectarea lungimii de lucru; tehnică 

incorectă de modelare; tehnică incorectă de obturare.
Prevenţie: stricteţe în respectarea tehnicilor.
Consecinţe: apare un spaţiu „mort”, care întreţi-

ne procesele infl amatorii periapicale.
Tratament: dezobturarea şi refacerea obturaţiei 

pe întregul canal, în caz de eşec – rezecţie, amputa-
ţie.

18. Supraobturare cu materiale reztorbabile
Semne: durere posibilă (de sine stătătoare sau în 

ocluzie). 
Radiologic: expulzare.
Cauze: nerespectarea lungimii de lucru; tehnică 

incorectă de modelare; tehnică incorectă de obturare.
Prevenţie: apreciere corectă a lungimii de lucru; 

formarea retentivităţii apicale; folosirea gutapercii cu 
cantităţi mici de sealer.

Tratament: reacţiile neplăcute dispar în timp.
19. Supraobturarea redusă cu materiale neresor-

babile
Conduită:  se pot lăsa pe loc, fi ind supravegheate 

periodic;  în caz de eşec – rezecţie.
20. Supraobturarea importantă cu materiale ne-

resolbabile
Semne: doloritate la mişcări ocluzale şi în repa-

us.
Radiologic: expulzare importantă.
Prevenţie: stricteţe în respectarea regulilor.
Tratament: rezecţie, amputaţie, premolarizare; 

chiuretaj periapical.
21. Depăşire în sinusul maxilar
Conduită: dacă nu sunt complicaţii, supraveghe-

re periodică. În caz de complicaţii, apelare la ORL.
22. Depăşire în canalul mandibular
Semne: dureri neuralgiforme, amorţeala pe ju-

mătate de buză, obraz. 
Manifestarea clinică: doloritate în sectorul dinte-

lui tratat cu iradiere (răspândire) pe traiectul nervului; 
amorţire, senzaţie de înţepătură în sectoarele inervate 
de ramura respectivă (o jumătate de buză, menton, 
mucoasă gingivală); scăderea sau pierderea tuturor 
semnelor senzitive în aceeaşi zonă; ulterior apariţia 
dereglărilor trofi ce;

Radiologic: localizare învecinată a canalului 
mandibular sau substanţă radiocontrastă (fi ller) pe 
canal.

Cauza: aprecierea incorectă a lungimii de lucru; 
lipsa sprijinului apical; folosirea formaldehidei; îm-
pingerea masei periapicale

Conduita de combatere:  decompresia nervului 
(prin canalul radicular sau intervenţie chirurgicală 
– osteotomie; combaterea hipertensiei intraduct (di-
uretice, eufelină); restabilirea circulaţiei sangvine a 
nervului (trental, preparatele acidului nicotinic); re-
stabilirea metabolismului nervului (vit. gr. B, pirace-
tam, fonoforez cu hidrocortizonă, ultrasunet, curenţi 
diadinamici, RUW, curenţi de ultrafrecvenţe); com-
baterea durerii (analgetice, anestezice, sedative, hipo-
sensibilizante).

Tratament: analgetice şi antiinfl amatoare nespe-
cifi ce; tratament fi zioterapic (unde ultrascurte, raze 
ultraviolete); extracţie sau osteotomie.
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23.  Fractura verticală a rădăcinii
Semne: durere în condensare laterală; spraeder 

care a intrat cu greu merge liber.
Cauze: utilizarea unei presiuni exagerate în cur-

sul condensării laterale; lărgirea exagerată a canalului 
în prepararea lacunelor pentru construcţii coroano-ra-
diculare; inserarea forţată a pivoţilor radiculari.

Prevenţie: menţinerea echilibrului între dimensi-
uni; uniformitate de apăsare neforţată asupra sprae-
derului.

Tratament: obturare cu Ca(OH)2, ProRoot MTA; 
amputaţie (mai rar); extracţie dentară.

IV. Accidente în cursul tratamentului endodon-
tic

Se datorează cel mai des neatenţiei medicului, 
poziţiei incorecte a pacientului sau unei izolări neco-
respunzătoare.

24. Înghiţirea instrumentelor 
Semne: dispariţia instrumentului din cavitatea 

orală fără semne de aspiraţie, tuse refl exă, asfi xie 
tranzitorie, dureri de deglutiţie.

Cauza:  lucru fără kofferdam; lucru fără fi r de 
protecţie.

Prevenţie: izolarea câmpului operativ cu koffer-
dam, folosirea fi rului de protecţie.

Cauzele favorizante: poziţie incorectă a pacien-
tului în fotoliu (extensie); microstomie; salivă vâs-
coasă (lucru fără kofferdam); dinţii distali; deschidere 
insufi cientă a camerei pulpare.

Tratament: determinarea radiologică a poziţiei 
instrumentului; dacă este angajat cu mânerul înainte, 
se va urmări radiologic evoluţia lui şi se recomandă 
dietă bogată în celuloză;  în caz de nereuşită a eli-
minării – intervenţie chirurgicală; dacă acul este cu 
vârful înainte – intervenţie chirurgicală.

25. Aspirarea instrumentelor sau a altor corpi 
străini

E vorba despre un accident sever cu: tuse incoer-
cibilă; dispnee acută şuierătoare; insufi cienţă respira-
torie acută, mai ales a inspiraţiei; asfi xie, senzaţie de 
vomă; dureri în laringe, răguşeală.

Masurile preventive: izolarea cu digă şi utiliza-
rea cu siguranţă a instrumentelor.

Tratament:  se încearcă forţarea expulzării cor-
pului străin prin manevre neinvazive (bătaia pe spate, 
presiunea toracică, presiunea abdominală). Tehnicile 
invazive (cricotirotomie) sunt rezervate cazurilor cu 
risc de asfi xie; pacientul va fi  trimis  de urgenţă la 
serviciul ORL.

26. Emfi zemul părţilor moi perimaxilare
Semne: edem apărut rapid; crepetarea lui la pal-

pare.
Cauze: apare în urma injectării unui jet de aer 

pe canal – uşoară tumifi enţă şi crepetaţie la palpare. 
Evoluţia benignă – în câteva ore regresează. Dacă are 
loc pe un canal cu gangrenă, vor fi  indicate antibioti-
ce, cu scop profi lactic.

27. Hemoragie intracanalară
A. Semne:  hemoragie de pe canal de cauză ge-

nerală
Cauza: nu a fost selectată corect anamneza vieţii 

pacientului; diateze hemoragice; hemofi lii; afecţiuni 
hepatice; strări fi ziologice (menstre).

Tratament: investigaţii şi tratament al afecţiuni-
lor generale; premedicaţii antihemoragice; hemosta-
tice intracanalare (clorură de aluminiu, hemostatină, 
calmecina etc.).

B. Hemoragie de pe canal cauză locală
Cauze: perforaţie de planşeu a camerei pulpare; 

căi false radiculare; depăşirea apexului; extirpare in-
completă a pulpei; apex larg deschis (d. tineri).

Tratament: obturarea planşeului cu glassiono-
mere sau amalgam de argint; plasarea pe canal a sol. 
hemostatice, uscarea cu conuri sterile de hârtie etc; 
extirparea repetată – totală; apexifi erea dinţilor  ima-
turi.

28. Accident de hipoclorit sau alte antiseptice
Cauze: irigarea sub presiune, fără refl uarea so-

luţiei.
Semne: durere intensă, vie, chiar şi sub aneste-

zie; edem în câteva minute; hemoragie profuză, pre-
lungită intracanalară; stare de agitaţie (panică).

Tratament:  sedative; aspirarea continuă a secre-
ţiei de canal; permiterea continuării sângerării (5-20 
min.); antibioterapie de protecţie; trimiterea la nece-
sitate la o chirurgie OMF.

V. Complicaţii apărute pe parcurs după trata-
mentul endodontic

29. Dureri postobturative
Semne: dureri de sine stătătoare sau în muşcătu-

ră; radiologic: obturaţie adecvată.
Cauză: expulzare periapicală; lucru instrumental 

necalitativ; traumă chimică.
Prevenţie:   stricteţe tehnologică.
Tratament: scoaterea dintelui din ocluzie; retrata-

rea la prezenţa infraobturaţiei radiculare.
30. Discromie dentară
Semne: modifi carea de culorii coronare.
Cauze: folosirea: rezorcin-formaldehidului ca 

obturant endodontic, Iod-conţinutelor, Ag– conţinu-
telor, zinc-oxid eugenatelor; inlăturarea necalitativă 
de pe canal a maselor necrotice.

Prevenţie: tehnici corecte de curăţare a spaţiului 
endodontic; interzicerea folosirii pe canal a tatuante-
lor.

Tratament: endoalbire; laminate (vinire); coroa-
nă artifi cială.
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Rezumat
Erorile endodontice sunt devizate în cinci grupe, în 

care sunt incluse 30 de complicaţii, cauza apariţiei lor, 
măsurile de prevenţie şi tratament.

Summary
Endodontics error  are diverted into fi ve groups, 

which include 30 complications, measures of prevention 
and treatment.

Резюме
Перечислены эндодонтические ошибки с 30 

осложнениями, причины их появления, методы их 
предупреждения и лечения.
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Actualitatea temei
În ultimele trei decenii, implantologia dentară a 

apărut ca o disciplină pe deplin acceptată în stomato-
logie.  În această perioadă de dezvoltare, concepţiile 

sale şi modalităţile de tratament au suferit modifi cări 
enorme. Iniţial, protocoalele care implică implanta-
rea în doi timpi chirurgicali  au fost recunoscute ca 
furnizoare de rezultate reproductive [1]. Mai târziu, 
această procedură   a devenit acceptată pe larg în chi-
rurgia oro-maxilo-facială [2–6].  Apoi perioadele de 
aşteptare pentru vindecarea osoasă au fost scurtate, de 
la 3 – 8 luni la 6 – 8 săptămâni [7–10]. 

Cu toate acestea, redescoperirea  protocoalelor 
de încărcare imediată a implanturilor, care pentru 
decenii a fost considerată de neconceput, trebuie să 
fi e privită  ca o adevărată revoluţie  în stomatologie 
[11]. Analiza literaturii de specialitate din ultimii ani 
arată că interesul faţă de  încărcarea imediată  este  
în continuă creştere şi că o mai mare atenţie este 
acordată  implicaţiilor clinice ale încărcării imedi-
ate. Opiniile variază cu privire la intervalul maxim 
acceptabil între plasarea implantului dentar şi ter-
menul de încărcare.

Unii cercetători folosesc termenul de încărca-
re imediată numai în cazul în care proteza provizo-
rie este plasată  în cursul aceleiaşi sesiuni [12]. Alţii 
cred că, pentru a se califi ca ca o încărcare imediată 
cu sprijin implantar, construcţia protetică  trebuie să 
fi e plasată  în aceeaşi zi [13]. Alţii însă acceptă o în-
cărcare a implanturilor dentare  de la  48-72 ore [14, 
15]. Aceste concepte rămân empirice, deoarece nici 
unul dintre ele nu se bazează pe reacţiile fi ziologice şi 
biologice de la interfaţa os-implant. Ar fi  de preferinţă 
restaurarea protetică în infraocluzie, dar atunci când 
acest lucru este imposibil, forţele ocluzale ar trebui să 
fi e reduse la minimum prin distribuirea acestora pe un 
număr mai mare de implanturi. 

Protocoalele de încărcare imediată  au două 
premise distincte. Prima  este  biologică:  osteointe-
grarea  în ciuda forţelor exercitate în timpul fazei de 
vindecare. A doua premisă  este faza  protetică, care 
urmează după faza chirurgicală.

Implantologia orală, datorită succeselor obţinute 
în ultimele decenii, s-a dezvoltat foarte mult, ceea ce 
a determinat să fi e imaginate şi utilizate numeroase 
tipuri de implante intraosoase. În tot acest timp s-au 
făcut nenumărate cercetări, experimente, operaţii cu 
rezultate  de succes. De aceea, profesioniştii cu ex-
perienţă  vastă de astăzi pot oferi aproape 100% rată 
de succes în rezultatele implantologiei dentare. Pen-
tru a maximiza avantajele  şi a minimiza eşecul  tra-
tamentului  implanto-protetic, trebuie să se respecte 
criteriile de selecţie a pacienţilor, care se bazează 
pe examenul clinic şi cel paraclinic [16].  În marea 
majoritate a cazurilor clinice, dorinţele pacientului 
sunt  superioare variantelor terapeutice disponibile, 
astfel încât din ce în ce mai des ne confruntăm cu 
necesitatea utilizării tehnicilor de regenerare ghida-
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tă [17].  Misch  afi rma că în regiunea anterioară a 
maxilarului densitatea este în  65% cazuri de tip D3, 
care nu permite întotdeauna încărcarea imediată a 
implanturilor dentare [18].

În prezent se afi rmă că implantologia dentară a 
revoluţionat protetica dentară, fi indcă au fost obţinute 
restaurări ale coroanelor dentare şi ale arcadelor den-
tare fără să mai fi e interesaţi dinţii adiacenţi spaţiului 
edentat.

Edentaţia parţială a preocupat ştiinţa medicală 
din cele mai vechi timpuri. Stabilirea şi realizarea 
unui plan de tratament corespunzător stării de edenta-
ţie trebuie să ţină seama de structura şi funcţiile ele-
mentelor constituente ale sistemului stomatognat, de 
capacitatea şi modul de răspuns la materialele dentare 
din care sunt realizate lucrările protetice fi xe, precum 
şi de modul lor de integrare. De aceea este necesară 
cunoaşterea particularităţilor câmpului protetic eden-
tat, a caracteristicilor materialelor care ne stau la dis-
poziţie şi a tehnicilor clasice şi moderne existente.

Tratamentul protetic al edentaţiei trebuie privit 
ca un produs al analizei comparative dintre avantajele 
şi dezavantajele biofuncţionale pe care le implică fi e-
care caz în parte.

Tratamentul individualizat al edentaţiei parţia-
le necesită o cunoaştere aprofundată a elementelor 
componente ale câmpului protetic maxilar sau man-
dibular, în vederea adaptării mijloacelor terapeutice 
la particularităţile clinice, astfel încât să fi e utilizată 
întreaga capacitate morfofi ziologică oferită de arcada 
dentară restantă. În primii trei ani după pierderea din-
ţilor se produce o resorbţie de 25% din lăţimea osoa-
să, de aproximativ 4 mm din înălţimea crestei osoase 
şi în medie 40–60% din volumul osos. Din acest con-
siderent, este bine-venit şi recomandabil tratamentul 
implanto-protetic cu încărcare imediată.  

Încărcarea imediată este punerea în sarcină 
a implantului imediat după înserare  prin utilizarea 
unor coroane provizorii din acrilat, care mai apoi sunt 
înlocuite cu coroane permanente.

Indicaţii:  
1. Poate fi  realizată în cazul unor breşe uniden-

tare, în zona surâsului, când avem un os sănătos şi 
rezistent, lăsând însă dintele reconstruit în infraoclu-
zie. 

2. Se poate realiza în breşele de mică întindere 
din zonele laterale, respectând aceleaşi condiţii. 

Contraindicaţii:  
1. Este contraindicată în cazul unui os insufi ci-

ent, care necesită augumentare, sau a unui os de den-
sitate scăzută. 

2. De asemenea, este contraindicată în cazul unor 
breşe edentate de întindere mare sau în zone expuse 
unor forţe de masticaţie mari. 

Materiale şi metode
Un studiu retrospectiv  al  literaturii la temă  ne 

relevă că  este  posibilă  efectuarea  cu succes a tra-
tamentului  implanto-protetic cu  încărcare imediată, 
care se defi neşte prin plasarea implantului şi  insta-
larea temporară a  protezei  fi xe  în aceeaşi şedin-
ţă  sau în decurs de 3-4 zile, dar nu mai târziu de  7 
zile [19]. Acest lucru înseamnă reabilitarea completă 
a pacientului,  datorită eforturilor comune ale unei 
echipe multidisciplinare de specialişti (chirurg, pro-
tetician dentar, technician dentar).  Toţi pacienţii au 
fost programaţi   pentru reabilitarea imediată a eden-
taţiei  parţiale. Examinarea iniţială clinică a inclus o 
evaluare a mucoaselor cavităţii bucale, a morfologiei 
crestelor alveolare, a relaţiilor  ocluzale dintre maxi-
lă şi mandibulă. Criteriile de includere au fost: lip-
sa  bolilor sistemice, care ar  contraindica intervenţia 
chirurgicală,  şi obţinerea consimţământului informat 
pentru încărcare imediată. Examene ortopanoramic, 
tomografi c şi de evaluare au fost făcute în toate ca-
zurile [20].

Pacienţii, datorită factorilor biologici şi condiţii-
lor socioprofesionale, au solicitat restaurări protetice 
imediate, fi ind folosite construcţii protetice cu sprijin 
implantar. Selecţia  sistemelor de implanturi dentare  
permit  predictibilitatea chirurgicală,  o osteointegrare 
bună, tehnici protetice simple şi de laborator.

Rezultate
În baza rezultatelor expuse în literatura de speci-

alitate s-a observat că dacă breşa este la maxilă   rata 
procentuală  a  succesului tratamentului protetic este 
de  92,2-100%, iar dacă la mandibulă – rata procentu-
ală a  succesului tratamentului protetic este de  96,6-
100%.  Evaluarea  histologică a  încărcării imediate 
a implanturilor dentare în contactul  implantului  cu 
osul a constituit  93%. Nu s-a observat nici o diferenţă 
procentuală a  contactului cu osul  cu implanturi den-
tare  identice în încărcarea  întârziată şi cea imediată.  
În caz de încărcare imediată, se observă mai puţin os 
trabecular şi mai mult os compact. După 9 luni,  con-
tactul implantului cu osul  în încărcarea  imediată este 
mai mare decât în încărcarea întârziată. După 15 luni, 
contactul implantului cu osul  în încărcarea  imedia-
ta este de două ori mai mare decât în încărcarea în-
târziată. Pentru cele mai bune rezultate, regenerarea  
osoasă  necesită utilizarea membranelor de separa-
re.  Regenerarea şi încărcarea imediată sunt  posibile 
prin  defectul de umplere în 86-94% şi  prin formarea  
mucoasei din jurul implantului. Astfel, este mai bine 
de folosit  implanturi subţiri atunci când acestea sunt 
necesare pentru încărcare imediată, evitând în acelaşi 
timp procedurile de planifi care costisitoare, de multe 
ori îndoielnice, a  prognosticului augumentării. 
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Discuţii şi concluzii
Restaurările protetice supraimplantare cu încăr-

care imediată sunt apreciate pentru rezultatele deo-
sebit de favorabile,  în special în edentaţiile parţiale 
din zona frontală.  În înlocuirea  unui  singur din-
te  lipsă, tratamentul implanto-protetic cu încărcare 
imediată este cea mai bună opţiune, deoarece dinţii 
limitrofi  breşei rămân intacţi, întrucât  se  realizează  
în aceeaşi vizită    implantarea şi plasarea imediată a 
construcţiei protetice provizorii, ceea ce oferă  resta-
bilirea imediată a aspectului fi zionomic. Astfel, are 
loc stoparea migrărilor dentare în plan vertical, sagi-
tal şi transversal, micşorarea duratei tratamentului şi 
reducerea  vizitelor pacienţilor. Utilizarea  implan-
tului  monolit subţire permite implantarea dentară  
în procesele  alveolare înguste ale maxilarului, fără 
a creşte volumul ţesutului osos. Dacă pentru încăr-
care imediată în procesele  alveolare  înguste (folo-
sind implanturile-standard) este nevoie de siguranţa 
pentru a creşte volumul de ţesut osos, soluţia ideala 
pentru a obţine rezultatele cele mai rapide şi optime 
poate fi  utilizarea de implanturi dentare subţiri [21]. 
În cazul unor lucrări protetice cu sprijin implantar, 
forţele exercitate la nivelul suprafeţelor ocluzale tre-
buie să se transmită în mod egal şi fi ziologic la toate 
implanturile care susţin lucrarea protetică. Studiile 
biomecanicii urmăresc răspunsul osului sau al im-
plantului  la încărcarea cu o sarcină mecanică.  

Pentru reuşita unui tratament implanto-protetic, 
este necesară împlinirea a două deziderate biomeca-
nice fundamentale:

Distribuţia axială a forţelor asupra implantu-1. 
lui şi a osului. 

Obţinerea prin restaurare a unei ocluzii func-2. 
ţionale. 

Pentru protezele fi xe cu sprijin implantar parti-
cularităţile de design şi ocluzale constau în micşora-
rea tablei ocluzale până la dimensiunile premolarilor 
în zonele laterale, cu formarea contactelor multiple 
şi uniforme pe toată suprafaţa ocluzală a protezei şi 
crearea condiţiilor pentru igienizarea protezelor la ni-
velul gingiei.
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Rezumat 
Încărcarea imediată a implanturilor dentare  are o con-

tribuţie majoră în creşterea calităţii vieţii pacienţilor prin 
refacerea funcţiilor aparatului dento-maxilar afectate ca 
urmare a stării de edentaţie. Implanturile dentare reprezin-
tă una dintre cele mai moderne şi performante metode de 
tratament stomatologic din lume.

Reabilitarea  imediată implanto-protetică a edentaţiei 
include un algoritm stomatologic individualizat complex  
şi  selecţia pacienţilor-candidaţi  la plasarea implanturilor  
dentare, care  se  face după analiza judicioasă a statusului 
lor  local,  general şi  a metodelor imagistice convenţionale 
(ortopantomografi a, tomografi a computerizată ş.a.).

Cel mai mare avantaj al lor îl reprezintă  faptul că pro-
tezarea făcută pe implanturi dentare nu implică afectarea 
dinţilor naturali restanţi.  Avantajele încărcării imediate  
ale  implanturilor dentare  sunt: scurtarea  duratei tratamen-
tului,  reducerea numărului de vizite, menţinerea  nivelu-
lui  crestei osoase (resorbţia osoasă e încetinită), împiedică 
migrarea dinţilor restanţi, restabilirea cât mai timpurie a 
funcţiilor pierdute şi a spaţiilor edentate.

.
Summary

Immediate loading of dental implants is a major con-
tributor in increasing quality of life by restoring dento-
maxillary functions affected due to the edentulous state. 
Dental implants are one of the most modern and advanced 
methods of dental treatment in the world.

Immediate implant-prosthetic rehabilitation of eden-
tulous dental algorithm includes a comprehensive indivi-
dualized patient selection and placing candidates for dental 
implants is by judicious analysis of local status, its general 
and conventional imaging methods (orthopantomography, 
CT etc.).

Their biggest advantage is that dental implant pros-
thesis made   does not involve damage to natural teeth ar-
rears. Advantages of immediate loading of dental implants 

are: shortening treatment duration, fewer visits, maintai-
ning bone crest (bone resorption is slow), preventing mi-
gration of remaining teeth, as early restoration of lost func-
tion and edentulous spaces.

.
Резюме

Немедленная нагрузка имплантатов является 
одной из основных методов повышения качества жиз-
ни путем восстановления зубочелюстной функции 
вследствии потери зубов. Зубные имплантаты являют-
ся одним из самых современных и передовых методов 
лечения зубов в мире.

При немедленной реабилитации имплантат-
протезами вследствии потери зубов алгоритм включа-
ет комплексный индивидуальный отбор пациентов, для 
стоматологических имплантатов, с разумным анализом 
их статуса и   методов визуализации (ортопантомогра-
фия, КТ и т.д.).

Их большое преимущество состоит в том, что со-
седние зубы не препарируются. Преимущества немед-
ленной нагрузки имплантатов следующие: сокращение 
длительности лечения, снижение числа посещений, со-
храняется  гребневая кость (резорбция кости  происхо-
дит медленно), предотвращение миграции оставшихся 
зубов, быстрое восстановление утраченных функций и 
беззубых пространств.

FACTORII LOCALI VERSUS 
GENERALI IMPLICAŢI ÎN 

APARIŢIA HEMORAGIILOR 
POSTEXTRACŢIONALE DENTARE

_______________________________________ 
Oleg Zănoagă, dr. în medicină, asist. univ., 
Valentin Topalo, dr. hab. în medicină, prof. 
univ., Dumitru Sîrbu, dr. în medicină, conf. 

univ., Andrei Mostovei, doctorand, 
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Catedra Stomatologie Ortopedică, Chirurgie 
Oro-maxilo-facială şi Implantologie Orală, 

FECMF, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de 
Medicină Urgentă

Actualitatea temei 
Apariţia sângelui în alveolă după extracţia dinte-

lui este o reacţie fi ziologică normală şi este considera-
tă drept o evoluţie benefi că a intervenţiei [1]. Sângele 
apărut serveşte drept substrat pentru formarea chea-
gului sangvin – elementul primar prin care începe 
procesul de vindecare a unei plăgi postoperatorii [2].  
Există însă situaţii când sângerarea nu se opreşte de 
sine stătător, ci continuă sau se declanşează la câteva 
ore/zile de la intervenţia chirurgicală [3]. Conform 
datelor din literatura de specialitate [4], hemoragii-
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le postextracţionale dentare (HPD) se întâlnesc de la 
0,25% până la 5% din pacienţi, iar între toate compli-
caţiile extracţiei dentare ele constituie 15,9%. 

HPD apar din cauza unor factori locali şi/sau ge-
nerali care fi e se opun formării cheagului, fi e favori-
zează liza prematură a acestuia [1, 2]. 

Factori locali implicaţi în apariţia HPD pot fi  
[1–6]:

Plăgi mucoase întinse cu delabrări importan-¾ 
te ale gingivomucoasei;

Fractura procesului alveolar sau a oaselor ¾ 
maxilare;

Lezarea unor vase importante (de exemplu: ¾ 
artera alveolară inferioară);

Vasodilataţia secundară (paralitică), apăru-¾ 
tă în urma administrării, împreună cu anestezicul, a 
unor substanţe vasoconstrictoare (adrenalina, nora-
drenalina); 

Persistenţa în alveolă a unor procese patolo-¾ 
gice infl amatorii cronice;

Prezenţa unor eschile sau proeminenţe osoa-¾ 
se, resturi dentare în alveolă  care produc iritaţii lo-
cale;

Lezarea unui vas situat anormal intraosos sau ¾ 
în ţesuturile gingivale moi;

Prezenţa unor anomalii ale vaselor alveola-¾ 
re (anevrisme, angioame) în jurul rădăcinii dintelui 
extras;

Liza cheagului sangvin şi a trombilor din ca-¾ 
pilare în cadrul alveolitei, atunci când creşte esenţial 
activitatea fi brinolitică în alveolă;

Nerespectarea de către pacient a indicaţiilor ¾ 
privind îngrijirile postextracţionale (băi abundente 
ale cavităţii bucale, consumul de alimente fi erbinţi, 
“sugerea” alveolei etc.), care pot provoca liza chea-
gului urmată de hemoragii.

Factorii generali implicaţi în apariţia HPD pot 
fi  [3–6]:

Defi citul ereditar al unuia dintre factorii de ¾ 
coagulare (hemofi lia, boala von Willebrand, afecţi-
unile pseudohemofi lice – hipo-fi brinogenemii, hipo-
protrombinemii, hipo-proconvertinemii etc.); 

Afectarea peretelui vascular în cadrul telangi-¾ 
ectaziei hemoragice ereditare, vasculitei hemoragice, 
avitaminozei C, PP, lupusului eritematos sistemic, în 
unele boli infecţioase – febra tifoidă, tifosul exante-
matic, scarlatina etc.);

Insufi cienţa funcţională şi/sau cantitativă a ¾ 
trombocitelor în cadrul purpurei trombocitopenice, 
leucemiilor etc.; 

Hipertensiunea arterială (HTA);¾ 
Pacienţii afl aţi sub medicaţie antitrombotică ¾ 

(acid acetilsalicilic, acenocumarol, warfarină, hepa-
rină etc.);

Patologiile hepatice cronice (ciroza hepatică, ¾ 
hepatitele infecţioase);

Afecţiuni ale sistemului endocrin.¾ 
Deşi este evident că la baza apariţiei HPD sunt 

multipli factori locali şi/sau generali, viziunile con-
temporane asupra celor mai frecvente cauze ale HPD 
sunt destul de contradictorii. Astfel, mulţi autori sunt 
unanimi în opinia că cel mai frecvent rol în apariţia 
HPD le revine factorilor locali, mai rar – celor ge-
nerali [3, 4, 5]. Totuşi, în ultimii ani, în literatura de 
specialitate se observă un deosebit interes faţă de stu-
dierea factorilor generali implicaţi în apariţia HPD 
[7–13]. Acest fapt se explică prin creşterea numărului 
de persoane cu boli concomitente cu impact asupra 
hemostazei [14], consumul sporit de remedii anti-
trombotice pentru tratamentul şi profi laxia maladiilor 
degenerative şi cardiovasculare, profi laxia acciden-
telor tromboembolice etc. [15, 16]. În acest context, 
informaţiile despre sănătate atât pe plan mondial, cât 
şi în Republica Moldova dovedesc că suntem acum, 
la început de mileniu, încă departe de soluţionarea 
marilor probleme de sănătate. La acestea se referă în 
primul rând afecţiunile cardiovasculare, care fac ade-
vărate ravagii în majoritatea ţărilor de pe glob [17]. 

În pofi da realizărilor obţinute în prevenirea cazu-
rilor de îmbolnăvire, incidenţa prin hepatite cronice 
şi prin ciroze hepatice de origine virală creşte anual 
[18]. În ultimii 10 ani, indicaţiile pentru tratamentul 
cu anticoagulante orale s-a extins [19]. Milioane de 
pacienţi primesc medicamente ce infl uenţează asupra 
hemostazei, micşorând riscul apariţiei evenimentelor 
tromboembolice [20].

Aşadar, multitudinea factorilor etiologici impli-
caţi în apariţia HPD, creşterea frecvenţei patologiilor 
generale ce pot infl uenţa asupra hemostazei, precum 
şi a numărului de persoane afl ate sub medicaţie anti-
trombotică impun în continuare efectuarea studiilor 
factorilor cauzali. 

Scopul studiului: determinarea frecvenţei facto-
rilor etiologici locali şi generali, implicaţi în apariţia 
hemoragiilor postextracţionale dentare.

Materiale şi metode
În studiu au fost incluşi 73 de pacienţi cu HPD, 

internaţi în secţia de chirurgie oro-maxilo-facială a 
Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de 
Urgenţă din or. Chişinău în perioada  2007-2009. 
Bărbaţii (39) au constituit 53,4%, iar femeile (34) – 
46,6% (p>0,05). Vârsta medie a fost de 54,4±1,9 ani 
(p<0,001).

Examenul clinic s-a efectuat conform metodelor 
tradiţionale de examinare a pacienţilor. Apoi, în mod 
urgent, s-a determinat hemoleucograma cu aprecierea 
hematocritului. Ulterior au fost examinaţi parame-
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trii de rutină ai analizelor generale şi biochimice ale 
sângelui (cu aprecierea numărului de trombocite în 
sângele periferic), a urinei, indicii coagulogramei (in-
dicele de protrombină, conţinutul fi brinogenului, tim-
pul tromboplastinei parţial activate, timpul trombinic, 
testul cu etanol). Efectul anticoagulantelor orale a fost 
apreciat prin monitorizarea timpului de protrombină, 
reprezentat de coefi cientul internaţional de normali-
zare, denumit International Normalized Ratio (INR). 

De asemenea,  pacienţilor incluşi în studiu li s-a 
efectuat radiografi a panoramică şi retroalveolară, iar 
la necesitate (la pacienţii care au depăşit vârsta de 40 
de ani, cu boli cardiovasculare etc.) – electrocardio-
grafi a. Pentru o examinare de orientare a sistemului 
hemostatic a fost determinat timpul de sângerare după 
Duke şi timpul de coagulare a sângelui după Lee-
White. Pentru elucidarea patologiilor concomitente 
şi pentru stabilirea unei conduite terapeutice generale 
cât mai judicioase, au fost solicitate (după indicaţii) 
consultaţiile medicilor de profi l general (terapeutului, 
hematologului, cardiologului). 

Datele  obţinute au fost analizate  utilizând pro-
gramele Statistica 6.0 (Statsoft Inc), EXCEL şi SPSS 
16.0 (SPSS Inc) cu ajutorul funcţiilor şi modulelor 
acestor programe. Prelucrarea statistică ne-a permis 
calcularea ratelor, valorilor medii, indicatorilor de 
proporţie. 

Rezultate şi discuţii
Din cei 73 de pacienţi cu HPD, în 43 de cazuri 

(58,9±5,8%) hemoragia a fost înregistrată la maxila-
rul superior, iar la cel inferior – la 30 (41,1±5,9%) 
de pacienţi. În 62 de cazuri (84,9±4,2%) hemoragia a 
apărut în urma extracţiei într-o şedinţă a unui dinte, în 
9 cazuri (12,3±3,8%) – în urma extracţiei a 2-3 dinţi 
şi în 2 cazuri: (2,7±1,9%) – în urma extracţiei a 4 şi 
mai mulţi dinţi. După extracţia molarilor hemoragia a 
fost înregistrată în 56 (76,7±4,9%) de cazuri: molarii 
doi – în 22 (39,3%) de cazuri,  primii molari – în 19 
(33,9%) cazuri şi molarii trei – la 15 (26,8%) paci-
enţi. Mai rar hemoragia a apărut după extracţia pre-
molarilor – în 11 (15,1±4,2%) cazuri, incisivilor – în 
8 (11,0±3,7%) şi numai în 5 (6,8±2,9%) cazuri după 
extracţia caninilor. 

În ceea ce priveşte tipul de hemoragie postextrac-
ţională (în funcţie de momentul apariţiei), analiza sta-
tistică ne-a relevat următoarele date: hemoragia ime-
diată prelungită a fost înregistrată în 64 (87,7±3,8%) 
de cazuri, hemoragiile – în 3 (4,1±2,3%) cazuri, iar 
hemoragiile tardive – la 6 (8,2±3,2%) pacienţi. 

Cauzele apariţiei HPD la cei 73 de pacienţi in-
cluşi în studiu au fost următoarele (în ordine descres-
cătoare): în 28 (38,4±5,7%) de cazuri – hipertensiu-
nea arterială, în 22 (30,1± 5,4%) – trombocitopenia, 

în 15 (20,5±4,7%) – factorii locali şi la 8 (10,9±3,6%) 
pacienţi – medicaţia antitrombotică 

Frecvenţa factorilor etiologici ai hemoragiei 
postextracţionale dentare (%)

Printre factorii locali implicaţi în apariţia HPD 
(în 15 cazuri sau 20,5±4,7%), la 10 (66,7%) pacienţi a 
fost apreciată prezenţa extracţiilor traumatice cu frac-
turarea apofi zei alveolare şi cu delabrări importante 
ale mucoasei gingivale. De menţionat că la 4 (26,7%) 
pacienţi cauza HPD a fost considerată liza cheagului 
sangvin şi a trombilor din capilare în cadrul alveo-
litei, când activitatea fi brinolitică din alveolă creşte 
esenţial [4]. La aceşti pacienţi, în urma inspecţiei 
plăgii postextracţionale dentare, s-a pus în evidenţă 
prezenţa cheagului endoalveolar acoperit cu depozite 
purulente, fetid mirositoare şi prezenţa sângerării ca-
pilare. Vasodilataţia secundară (paralitică), apărută în 
urma administrării, împreună cu anestezicul, a adre-
nalinei, urmată de apariţia HPD, a fost determinată la 
un pacient (6,7%).

Analiza structurii patologiilor ce au condiţionat 
apariţia HPD evidenţiază o predominare semnifi ca-
tivă a factorilor etiologici generali. Rata lor totală a 
constituit 79,5±4,7% (p<0,001), ceea ce depăşeşte cu 
mult indicii corespunzători întâlniţi în literatura de 
specialitate şi care constituie circa 20-30% [4, 5, 21]. 
Fenomenul indicat poate fi  lămurit, probabil, printr-un 
şir de factori,  în primul rând prin includerea în studiu 
doar a pacienţilor care s-au adresat pentru acordarea 
ajutorului medical la spitalul de urgenţă. Mai mult 
ca atât, predominarea semnifi cativă a factorilor eti-
ologici generali asupra celor locali în cadrul studiu-
lui poate refl ecta şi creşterea numărului de persoane 
cu boli concomitente cu impact asupra hemostazei, 
consumul sporit de remedii antitrombotice pentru tra-
tamentul şi profi laxia accidentelor tromboembolice 
[16,19]. Totodată, micşorarea numărului bolnavilor 
spitalizaţi cu hemoragii provocate de factori locali 
poate fi  explicată prin intervenţiile curative efectuate  
acestor pacienţi în condiţii de policlinică (extraspita-
licesc).  
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Concluzii
Analiza structurii patologiilor ce au condiţi-1. 

onat apariţia hemoragiei postextracţionale dentare la 
pacienţii din grupul examinat evidenţiază o predo-
minare semnifi cativă a factorilor etiologici generali 
(79,5±4,7%) în comparaţie cu cei locali (20,5±4,7%) 
(p<0,001).

Hemoragiile postextracţionale dentare pot fi  2. 
reduse printr-o evaluare preoperatorie corectă a stării 
sistemului hemostatic al pacientului şi prin efectuarea 
intervenţiilor chirurgicale minimal invaziv, evitându-
se manoperele brutale şi traumatizarea ţesuturilor.         
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Rezumat
Multitudinea factorilor etiologici implicaţi în apariţia 

hemoragiilor postextracţionale dentare, creşterea frecven-
ţei patologiilor generale ce pot infl uenţa asupra hemosta-
zei, precum şi a numărului de persoane afl ate sub medica-
ţie antitrombotică impun în continuare efectuarea studiilor 
factorilor cauzali. În acest studiu au fost incluşi 73 de pa-
cienţi cu hemoragie postextracţională dentară de diversă 
etiologie (hipertensivă, trombocitopenică, anticoagulantă 
orală şi cauzată de factori locali). În urma analizei factori-
lor etiologici implicaţi în apariţia hemoragiei, s-a constatat 
o predominare semnifi cativă a factorilor etiologici gene-
rali (79,5±4,7%) în comparaţie cu cei locali (20,5±4,7%) 
(p<0,001).

Summary
The great multitude of etiological factors triggering 

postextractional dental hemorrhages occurrence, rise of in-
cidence of general pathologies which can infl uence hemo-
stasis, as well as the number of persons under antithrom-
botic medication, have determined us to carry out studies 
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of the causative factors. There were included 73 patients 
with postextractional dental hemorrhages due to different 
etiology (hypertensive, thrombocytopenia, oral anticoagu-
lant one and that caused by local factors). Analysis of the 
structure of pathologies which caused occurrence of post-
extractional dental hemorrhages, has revealed a signifi cant 
prevalence of general etiological factors (79,5±4,7%) com-
pared with the local ones (20,5±4,7%) (p<0,001).

Резюме
Разнообразие этиологических факторов, вовле-

чённых в луночковые кровотечения, рост частоты об-
щих заболеваний, которые могут влиять на гемостаз, 
как и колличество лиц, принимающих антитромботи-
ческое лечение требуют и в последующем изучения 
этиологических факторов. В исследование были вклю-
чены 73 пациента с луночковыми кровотечениями раз-
личной этиологии (связанных с гипертонией, приёмом 
антикоагулянтов, тромбоцитопенией и обусловленных 
местными факторами). В результате анализа этиологи-
ческих факторов, вовлечённых в возникновении кро-
вотечения, было доказано выраженное преимущество 
общих этиологических факторов (79,5±4,7%) по срав-
нению с местными (20,5±4,7%) (p<0,001).
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 Введение
Дисфункциональное дыхание (ДД) является 

клиническим проявлением нарушенного паттер-
на дыхания, который в свою очередь  включает в 
себя расстройства координации  вентиляторной 
динамики (нарушения объемных и временных 
параметров вентиляции; преобладание грудного 
дыхания; асинхронное, парадоксальное дыхание 
и т.д.) и чрезмерное увеличение или снижение ва-
риабельности дыхания. Дисфункциональное ды-
хание  является более широким понятием, чем хо-
рошо известный гипервентиляционный синдром 
(ГВС),  являющийся частью ДД  [1, 2]. 

Клинические исследования дыхательных на-
рушений у больных сахарным диабетом показали, 

что нарушения в данной системе могут прояв-
ляться в изменении бронхиального тонуса, реак-
тивности дыхательных путей, вентиляции легких 
во время физических упражнений, нарушении 
химического контроля дыхательной системы, 
нарушении контроля дыхания во время сна [3]. 
Данные нарушения встречаются довольно часто 
у больных сахарным диабетом и зачастую оста-
ются незамеченными клиницистами. Метаанализ 
40 исследований дыхательной функции у 3182 
больных сахарным диабетом указал на статисти-
чески значимые нарушения дыхательной функ-
ции по рестриктивному типу [4]. Исследование 
The Fremantle Diabetes Study  изучало взаимосвязь 
между сахарным диабетом 2-го типа, гликемиче-
ским контролем и функциональными показателя-
ми легких. Авторы обнаружили, что у пациентов с 
сахарным диабетом типа были значительно ниже 
значения спирометрии, чем должные нормы для 
людей того же возраста, пола и роста [5].

Цель исследования 
Целью проведенного исследования было из-

учение дисфункционального дыхания у больных 
сахарным диабетом и диабетической невропатией 
в контексте вегетативных расстройств, имеющих-
ся у исследованных больных. 

Следует подчеркнуть, что наша работа явля-
ется предварительным исследованием в данной 
чрезвычайно сложной проблеме, какой является 
проблема дисфункционального дыхания (в т.ч. ги-
первентиляционного синдрома) у больных сахар-
ным диабетом, который, как известно, оказывает 
полисистемное поражающее воздействие на орга-
низм и, в особенности, на вегетативную нервную 
систему. 

Материал и методы исследования
Материалом исследования послужили 50 

больных сахарным диабетом (СД): 34 – СД в со-
вокупности с полиневропатией (группа ДН), 16 
страдали СД, но не имели клинических призна-
ков полиневропатии (группа Д) и 10 здоровых 
испытуемых (контрольная группа – группа К). 
Пациенты не имели клинических проявлений со-
путствующей дыхательной патологии, а также 
органических поражений  нервной системы, не 
связанных СД.

Таблица 1 
Характеристика групп, выделенных в рамках 

исследования
Критерии Группа ДН Группа Д Группа К
Число пациентов 34 16 10
Средний возраст 
(лет)

51 47 48 
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Возрастные 
границы (лет)

21 – 60 33-57 23 – 61 

Соотношение 
женщины/мужчины 
(%)

65/35 60/40 60/40

Обследование состояло из 2-х частей: субъ-
ективной и объективной. Субъективная часть 
включала опрос пациента по протоколу исследо-
вания и использование опросников: вегетативно-
го профиля (оценивались вегетативные наруше-
ния, также была использована добавочная шкала 
Nijmegen с целью распознавания наличия при-
знаков дисфункционального дыхания) [6], опро-
сника Diabetes Symptom Checklist (оценивалась 
выраженность симптомов сахарного диабета) 
[7], опросника Norfolk quality of life inventory for 
diabetic neuropathy (оценивалась тяжесть диабе-
тической нейропатии) [8]. Объективная часть 
исследования включала неврологический статус 
(в т.ч. целенаправленная оценка поверхностной, 
глубокой чувствительности, рефлексы), опреде-
ление степени нервно-мышечной возбудимости 
(симптом Хвостека, проба Труссо-Бонсдорф). 
Для исследования  дыхательных нарушений опре-
делялась частота дыханий, проводился тест с за-
держкой дыхания, описание паттерна дыхания, 
гипервентиляционная проба, определялось нали-
чие и измерялась выраженность  болевых точек 
в области реберно-грудинного сочленения и меж-
реберных мышц, свидетельствующие об избы-
точной экскурсии грудной клетки (что указывают 
на наличие гипервентиляции) у данных больных 
[6]. Для оценки периферической вегетативной не-
достаточности использовались ортостатическая 

проба и  проба с изометрической физической на-
грузкой.  

                                     
Полученные результаты    
Анализ полученных данных производился 

при помощи сравнения средних показателей па-
циентов из трех выделенных групп. Для оценки 
достоверности различий использовался однофак-
торный дисперсионный анализ, основанный на 
анализе отклонений всех единиц исследуемой со-
вокупности от среднего арифметического [9, 10]. 
Достоверными считались данные со значением 
Р<0,05.

Результаты, полученные при использовании 
вегетативного профиля, указали на более высо-
кие показатели по большинству шкал в группе 
ДН по сравнению с группами Д и К.  Данные по 
шкалам одышка, дыхательное поведение, тета-
ния, головокружение, усталость, астения, дис-
функция сердечно-сосудистой системы, наруше-
ния деятельности желудочно-кишечного тракта, 
сердцебиение, ортостатизм, регуляция температу-
ры тела и потоотделения, сенсорные нарушения, 
мышечно-скелетные болевые феномены, наруше-
ние качества жизни были достоверно выше в груп-
пе ДН по сравнению с группами Д и К (Р<0,05). 
Достоверные различия по шкалам запахи, пульса-
ция, отеки, кожа и слизистые оболочки показаны 
не были.

Данные по шкале Nijmegen вегетативного 
профиля показали патологические результаты в 
группе ДН у 35% пациентов, в то время как ре-
зультаты в группах Д и К были достоверно ниже и 
не отличались между собой (Р>0,05). 

Рисунок 1. Результаты вегетативного профиля и различия его данных по группам
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Таблица 2
Данные по шкале Nijmegen

Диапазон 
суммы  
баллов

Группа ДН Группа Д Группа К

0-21 
(норма)

65%  (22 
пациента)

88% (14 
пациентов)

90% (9 
пациентов)

>22 
(патология)

35% (12 
пациентов) 

*^

12%  (2 
пациента) #

10%  (1 
пациент)

Примечания: различия (*) между ДН и Д (P<0,05); раз-
личия (^) между ДН и К (P<0,05); отсутствие различий (#)  
между Д и К (P>0,05).

Анализ данных, полученных при помощи 
опросника Diabetes Symptom Checklist, опреде-
ляющего симптомы сахарного диабета, не выявил 
статистически достоверных различий между груп-
пами Д и ДН (P>0,05). Однако корреляционный 
анализ показателей данного опросника и шкалы 
Nijmegen указал на среднюю прямую связь, ко-
эффициент корреляции +0,38 (более высоким ре-
зультатам опросника соответствовали более высо-
кие показатели шкалы Nijmegen).

Следует отметить, что в группе ДН были вы-
явлены повышенные рефлексы у 18% пациентов, 
а у 3% отмечался клонус, корреляционный ана-
лиз коленного и ахиллового рефлексов со шка-
лой Nijmegen показал  среднюю положительную 
связь между этими группами данных (0,430247 и 
0,451485 соответственно).      

При исследовании нервно-мышечной воз-
будимости не было отмечено различий между 
группами в степенях симптома Хвостека, проба 
Труссо-Бонсдорф в группах Д и ДН выявила фас-
цикуляции, однако различия оказались недосто-
верными (Р>0.05). Спазмы в виде руки акушера 
констатированы не были.

Если говорить о результатах исследования 
болевых точек, что являются определенным «мар-

кером» дыхательных нарушений, то следует от-
метить, что болевые точки грудной клетки чаще 
регистрировались в группе ДН по сравнению 
с группами Д и К (P<0,05). Пробы с задержкой 
дыхания были значительно ниже в группе ДН, 
чем в других группах (Р<0,05). Корреляционный 
анализ результатов задержки дыхания со шкалой 
Nijmegen (для группы ДН) указал на среднюю 
обратную связь (более низким вариантам про-
бы соответствуют более высокие цифры шкалы 
Nijmegen) – коэффициент корреляции 0,36.

Таблица 3
Результаты пробы Труссо-Бонсдорф

Группа ДН Группа Д Группа 
К

0 – отсутствуют 
симптомы

85% (29 
пациентов)

88%   (14 
пациентов)

100%

1 – фасцикуля-
ции 

15% (5 
пациентов) *^

12%  (2 
пациента) #

0 

Примечания: различия (*) между ДН и Д недостоверны 
(P>0,05); различия  (^) между ДН и К достоверны (P<0,05); 
различия (#) между Д и К достоверны (P<0,05).

 В группе ДН при исследовании паттерна ды-
хания были обнаружены (у 13 из 34 больных) сле-
дующие патологические дыхательные феномены: 
часто встречалось поверхностное дыхание, также 
отмечались такие явления как вздохи, удлиненный 
выдох, аритмичное дыхание (таблицa 5), чего не 
наблюдалось в группе больных с Д и К. 

Таблица 4
Патологические паттерны дыхания у пациен-

тов из группы ДН
Патологический дыхательный 

феномен
Число 

пациентов
Вздохи 3
Удлиненный выдох 1

Аритмичное дыхание 2

Поверхностное дыхание 7

Рисунок 2. Результаты проб с задержкой дыхания

Примечания: 1 – Задержка дыхания на легком вдохе, 2 – Задержка дыхания на легком выдохе. Различия между ДН и Д 
достоверны (P<0,05), различия между ДН и К достоверны (P<0,05), различия между Д и К недостоверны (P>0,05).
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Значительный интерес представляют резуль-
таты гипервентиляционной пробы: слабополо-
жительная проба отмечалась в приблизительно 
одинаковом проценте случаев в группах ДН и Д, 
а проба средней степени выраженности встреча-
лась только в группе ДН у 12% пациентов. Гипер-
вентиляционную пробу 3 и 4 степени не удалось 
выявить ни в одной из групп больных. В кон-
трольной группе была засвидетельствована лишь 
слабоположительная проба у 10% пациентов.  

Таблица 5 
Результаты гипервентиляционной пробы
Оценка пробы Группа ДН Группа Д Группа 

К
0 – oтсутствие 
симптомов

70% 88% 90%

1. cлабо по-
ложительная 
проба.

18% (6 па-
ци ентов) *^

12% (2 па-
ци ента) #

10% (1 
пациент)

2 – cредняя 
степень

12% (4 
пациента)

0 0

3 – выра жен ная 
степень

0 0 0

4 – сильно 
выраженная 
степень

0 0 0

Примечания: различия (*) между ДН и Д достоверны 
(P<0,05);  различия (^) между ДН и К достоверны (P<0,05); 
различия (#) между Д и К недостоверны (P>0,05).

 Результаты ортостатической пробы оказались 
следующими: в группе ДН была выявлена поло-
жительная ортостатическая проба у 24% пациен-
тов, в группе Д – у 6% пациентов, а в группе К все 
результаты тестирования оказались отрицатель-
ными (P<0,05). Проба с изометрической физиче-
ской нагрузкой в группе ДН была патологической 
у 21% пациентов, в группе Д – у 9% пациентов, в 
контрольной группе патологических результатов 
отмечено не было. 

Обсуждение
 Выявленные дыхательные нарушения у боль-

ных сахарным диабетом можно попытаться интер-
претировать с разных точек зрения: как следствие 
наличия диабетической автономной невропатии, 
либо как результат нарушений в функционирова-
нии супрасегментарных структур, ответственных 
за контроль дыхания.

Возможные, преимущественно перифе ри-
чес киe,  механизмы патогенеза ДД 

Высокие показатели шкалы одышка вегета-
тивного профиля, а также низкие результаты проб 
с задержкой дыхания у пациентов из группы ДН, 
возможно, связаны с поражением нервных во-

локон, иннервирующих структуры, которые уча-
ствуют в акте дыхания, либо связаны с наруше-
нием химического контроля вентиляции легких.  
В 2002 году Incalzi и др. предоставили данные 
в пользу адренергической денервации легких у 
больных сахарным диабетом, используя венти-
ляционную сцинтиграфию легких [11]. Клини-
чески дыхательные нарушения удалось выявить 
Montserrat,  который выявил увеличение вентиля-
ции после перехода от гипоксии на 43%, 34,7% и 
24,7% у здоровых добровольцев, больных сахар-
ным диабетом без нейропатии и пациентов с авто-
номной невропатией соответственно. Снижение 
дыхательного ответа на гипоксию связывалось 
данной группой авторов с повреждением холи-
нергических волокон, идущих от синокаротидной 
зоны в ствол головного мозга [3]. Scionti и Bottini 
выявили изменение легочной вентиляции у паци-
ентов с автономной невропатией при физической 
нагрузке. На пике физической нагрузки у паци-
ентов с диабетической автономной невропатией 
отмечалось значительное увеличение частоты ды-
ханий и снижение PCO2 в крови, чем у больных 
сахарным диабетом без невропатии [12].

 Найденные гипервентиляционные наруше-
ния в группе ДН (высокие цифры шкалы Nijmegen, 
более частая положительная гипервентиляцион-
ная проба, низкие показатели тестов с задержкой 
дыхания), возможно, связаны с наличием у дан-
ных пациентов поражений нервных структур. 
Tantucci и др. сообщили о патологическом уве-
личении вентиляции при гиперкапнии у больных 
сахарным диабетом с одновременным наличием 
постуральной гипотензии, которая была взята в 
качестве основного клинического признака по-
ражения симпатической нервной системы. Эти 
результаты показывают, что поражение симпа-
тической нервной системы может приводить к 
увеличению вентиляции в ответ на гиперкапнию 
[13]. Симпатическая нервная система может непо-
средственно модулировать активность дыхатель-
ных центров в стволе мозга. Экспериментальные 
исследования на собаках и обезьянах показали, 
что симпатические легочные афферентные во-
локна могут оказывать тормозящее влияние на 
активность диафрагмального нерва, причем цен-
тральные норадренергические нейроны способны 
прямо ингибировать вентиляционную функцию 
независимо от катехоламин-опосредованного пе-
риферического влияния.

Таким образом, можно предположить, что 
снижение тормозящей активности симпатической 
нервной системы на дыхательный центр при ее 
поражении при сахарном диабете может вызвать 
его хроническую повышенную активность, кли-
нически выражающееся в появлении гипервенти-
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ляционного синдрома [13]. Суть другой гипотезы 
заключается в том, что поражение симпатической 
нервной системы может привести к снижению 
модуляции мозгового кровотока в ответ на ги-
перкапнию, то есть вызывать неадекватную ре-
акцию сосудов ствола мозга на газовые стимулы, 
в частности, на гиперкапнию. Было показано на 
животных, что физиологическая активация или 
электрическая стимуляция симпатических нервов 
может вызвать умеренную церебральную вазо-
констрикцию и регулировать мозговой кровоток. 
Отсутствие нормального увеличения мозгово-
го кровотока в ответ на гиперкапнию была про-
демонстрирована у больных сахарным диабетом 
[13, 14]. Отсутствие нормальной регуляции моз-
гового кровотока может вызвать ацидоз в мозго-
вой ткани дыхательного центра и последующее 
увеличение активности дыхательных нейронов с 
возникновением стойкой гипервентиляции [13]. 
Корреляция показателей опросника Diabetes 
Symptom Checklist и шкалы Nijmegen, возможно, 
указывает на связь метаболических изменений и 
развития ДД, в частности гипервентиляционных 
расстройств [14, 15].

Заслуживает внимания также и то, что дан-
ные „шкалы тетания – повышенная нейромышеч-
ная возбудимость’’ были статистически достовер-
но выше в группе ДН по сравнению с группами 
Д и К. Возможно, это также является следствием 
гипервентиляционных расстройств – возникает 
гипокапния и респираторный алкалоз, что может 
приводить к появлению повышенной возбудимо-
сти нервных структур и возникновению тетани-
ческих феноменов [16]. Также следует отметить, 
что в отличие от результатов, полученных при ис-
пользовании вегетативного профиля, не было вы-
явлено различий между группами в данных объ-
ективных тестов нервно-мышечной возбудимости 
(симптом Хвостека, проба Труссо-Бонсдорф). 
У некоторых пациентов из группы ДН были вы-
явлены высокие рефлексы, коррелировавшие с 
высокими данными шкалы Nijmegen. Это также, 
возможно, связано с повышенной возбудимостью 
нервных структур, возникшей в результате гипер-
вентиляции, гипокапнии и алкалоза [16]. 

 Как видно из приведенных выше публика-
ций, имеется неоднозначное и достаточно слож-
ное переплетение периферических и централь-
ных (супрасегментарных) механизмов патогенеза 
дыхательных расстройств при СД, поэтому отчет-
ливое поуровневое  разделение является трудной 
задачей в данной сложной проблеме.

Возможные, преимущественно супрасег-
ментарные, механизмы патогенеза ДД

 Следует отметить, что в большинстве публи-
каций относительно патогенеза ряда дыхательных 

дисфункций, каким является ДД, ГВС преоблада-
ют преимущественно психогенные этиологиче-
ские концепции, однако органические поражения 
нервной системы, метаболические нарушения и 
соматические заболевания тем не менее занимают 
определенное место [17– 21].

Выявленные нами в данном исследовании 
проявления ДД (в т.ч. гипервентиляционные нару-
шения), можно попытаться также объяснить с по-
зиции того факта, что у больных   СД отмечается 
высокий уровень тревоги по сравнению с осталь-
ной популяцией – от 14% до 40% [22]. Этот психо-
генный фактор может способствовать дезоргани-
зации нормального и оптимального для каждого 
больного дыхательного  паттерна и обусловливать 
повышение возбудимости дыхательного центра и 
нарушение его адекватной чувствительности на 
газовые стимулы [21]. 

Также следует отметить, что при сахарном 
диабете возможно возникновение диабетической 
энцефалопатии, причем это было доказано как 
при помощи морфологических находок в виде 
кортикальной и субкортикальной атрофии, так 
и при помощи нейрофизиологических исследо-
ваний – было выявлено увеличение латентности 
вызванных потенциалов [23, 24]. Особо следует 
отметить, что было зарегистрировано увеличение 
латентности стволовых вызванных потенциалов 
[24], которые могут указывать на нарушения в 
функционировании стволовых структур мозга, в 
том числе и дыхательного центра, с развитием па-
тологического паттерна дыхания. 

Соотношение супрасегментарных и 
сегмен тарно-периферических  механизмов па-
тогенеза ДД

Необходимо отметить, что, несмотря на су-
ществующие выше приведенные исследования, 
патогенез ДД и в частности ГВС у больных сахар-
ным диабетом (с наличием или с отсутствием по-
ражения вегетативной нервной системы) остается 
неясным. Наше данное предварительное исследо-
вание показало, что у больных с диабетической 
полиневропатией и признаками вегетативной 
периферической недостаточности  клинические  
проявления  ДД  более выражены, чем в группе 
больных без очевидных клинических неврологи-
ческих поражений. 

Тот факт, что, помимо поражения надсег-
ментарных мозговых структур, вызванной диа-
бетической энцефалопатией и/или другими при-
чинами (возможно психогенной природы и др.), 
в патогенезе  ДД участвуют также и поражение 
периферических, в частности вегетативных во-
локон как симпатического так и парасимпати-
ческого уровня не вызывает сомнения. Однако 
степень, характер взаимосвязи и специфику во-
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влечения супрасегментарных  и  сегментарно-
периферических  механизмов  вегетативной регу-
ляции в патогенезе ДД предстоит еще выяснить.                                                                           
Заключение: некоторые диагностические пер-
спективы

Полученные нами данные о более высоком 
уровне профиля вегетативных проявлений  у боль-
ных ДН со всей очевидностью свидетельствует о 
дисфункции супрасегментарных образований у 
данной группы больных. Ведь большинство шкал 
профиля отражают, в основном, супрасегментар-
ную дисфункцию. Об этом же свидетельствуют и 
такие объективные тесты, как результаты проб с 
задержкой дыхания, гипервентиляционной про-
бы, а также более частые нарушения паттерна 
дыхания и др. В то же время, проведенные веге-
тативные тесты (ортостатическая проба и проба 
с изометрической физической нагрузкой)  пока-
зали преобладание патологических результатов  в 
группе ДН.

Следовательно, пациенты с СД, сочетающим-
ся с диабетической полиневропатией, одновре-
менно страдают как  периферической вегетатив-
ной недостаточностью, так и более выраженными 
супрасегментарными нарушениями. Следова-
тельно, вполне возможно предположение, что су-
прасегментарная симптоматика (в нашем случае 
– широкий спектр субъективных ощущений и ре-
зультаты ряда дыхательных проб) у больных по-
линевропатией указывают  на более выраженное 
диффузное поражение нервной системы, вызван-
ное СД у данной категории больных. В таком кон-
тексте напрашивается утверждение, что в случае 
наличия у больного с СД признаков полиневропа-
тии имеется  одновременно вероятность наличия 
у него: а) периферической вегетативной недоста-
точности; б) поражения супрасегментарных струк-
тур, осуществляющих вегетативную регуляцию; 
в) диабетической энцефалопатии. Дальнейшие 
целенаправленные исследования позволят под-
твердить или опровергнуть предположение, что 
наличие полиневропатии у больного СД является 
диагностическим маркером диффузного пораже-
ния вегетативной нервной системы как супрасег-
ментарного, так и сегментарно-периферического 
уровня.

Основные выводы: 
 Более высокий уровень профиля веге-1) 

тативных проявлений,  а также результаты ряда 
объективных тестов у больных диабетической не-
вропатией  свидетельствуют о более выраженной 
дисфункции супрасегментарных образований у 
данной группы больных по сравнению с другими 
группами. 

 Также выявлена  более частая встречае-2) 

мость клинических проявлений дисфункциональ-
ного дыхания (которая является неотъемлемой 
частью вегетативных нарушений)  у больных диа-
бетической невропатией. 

 Патогенез дыхательных расстройств оста-3) 
ется  невыясненным, хотя участие как супрасег-
ментарного, так и сегментарно-периферического 
уровней не вызывает сомнений. 

 4) Факт наличия полиневропатии у больно-
го сахарным диабетом может быть диагностиче-
ским маркером (как супрасегментарного, так и 
сегментарно-периферического уровня) клиниче-
ского варианта более выраженного диффузного 
поражения вегетативной нервной системы, вы-
званного сахарным диабетом  у данной категории 
больных. Однако лишь дальнейшие целенаправ-
ленные исследования позволят подтвердить или 
опровергнуть данное предположение.
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Резюме
Были исследованы клинические проявления дис-

функционального дыхания (ДД) у 50 больных сахар-
ным диабетом (СД) на фоне других супрасегментарных 
и сегментарных вегетативных нарушений.  Наиболее 
яркими проявляниями ДД наблюдались в подгруппе 
(34 больных) СД с наличием диабетической невропа-
тией.  Хотя патогенез  ДД при СД сложный, однако уча-
стие надсегментарных мозговых структур, вызванное  
диабетической энцефалопатией, а также вегетативных 
волокон как симпатического, так и парасимпатическо-
го уровня не вызывает сомнения. При этом степень, 
характер взаимосвязи и специфику вовлечения супра-
сегментарных  и  сегментарно-периферических  меха-

низмов  вегетативной регуляции в патогенезе ДД пред-
стоит еще выяснить.

Rezumat
S-au studiat manifestările clinice  ale  respiraţiei 

disfunctionale (RD)  la 50 de pacienti cu diabet zaharat 
(DZ)  în contextul altor tulburări vegetative segmentar-
periferice şi suprasegmentare. Cele mai semnifi cative 
manifestări clinice ale  RD s-au observat în subgrupul 
(de 34 pacienţi) cu diabet zaharat, cu prezenţa neuropatiei 
diabetice. Deşi patogeneza RD este complexă,  
participarea în procesul patologic a structurilor cerebrale 
suprasegmentare cauzate de encefalopatia diabetică, 
precum şi a fi brelor  vegetative  simpatice şi parasimpatice  
nu  este  pusă la îndoială.  Însă gradul de implicare, natura 
relaţiei  mecanismelor suprasegmentare şi segmentare-
periferice ce ţin de regla rea autonomă în patogeneza RD 
rămân a fi  investigate ulterior.

Summary
We studied the clinical manifestations of dysfunc-

tional breathing (DR) in 50 patients with diabetes mellitus 
(DM) in the context of other  central (suprasegmentary) 
and segmentary-peripheral  autonomic  disorders. The 
most striking clinical manifestations of DR were observed 
in the subgroup of patients (34) with diabetes associated 
with diabetic neuropathy. Although the pathogenesis of 
DB is complex, the participation in pathological process 
of central (suprasegmentary) brain structures caused by 
diabetic encephalopathy and autonomic sympathetic and 
parasympathetic fi bers is not questioned.  But the degree of 
involvement,  and nature of the relationship of central (su-
prasegmentary) mechanisms and segmentatry - peripheral 
autonomic regulation related to the pathogenesis of RD re-
mains to be investigated further.
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Actualitatea temei
Edentaţia parţială reprezintă o stare patologi-

că, care are în vedere lipsa de la 1până la 15 unităţi 
odonto-parodontale pe o arcadă dentară [1-4,6].

După cum relatează Costa E. şi colab. [6], eden-
taţia parţială reprezintă o entitate clinică complexă, 
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care perturbă echilibrul sistemului stomatognat şi tot-
odată contribuie la modifi carea statusului psihologic 
al pacientului, în primul rând  datorită problemelor de 
integrare socială [1, 4].

Evoluţia şi complicaţiile edentaţiei parţiale pre-
zintă forme variate, în funcţie de factorul etiologic, 
vârsta edentaţiei şi a pacientului, numărul de dinţi lip-
să, topografi a defectelor; mai mult decât atât, această 
patologie afectează toate elementele componente ale 
câmpului protetic.

Tabloul clinic al edentaţiei parţiale este guvernat 
de dezechilibrul ocluzal, care determină modifi cările 
morfologice manifestate prin suprasolicitarea func-
ţională a dinţilor restanţi, apariţia migrărilor dentare 
care, la rândul lor, produc dereglări morfofuncţionale 
în articulaţia temporo-mandibulare (ATM) şi în ci-
nematica mandibulară [1–4,6]. Aceste modifi cări, în 
anumite circumstanţe, pot duce la modifi carea relaţii-
lor intermaxilare fundamentale, cu alterarea reperelor 
normale şi instalarea sindromului disfuncţional la ni-
velul întregului sistem stomatognat [2]. Reieşind din 
cele expuse, este evident faptul că tratamentul eden-
taţiei parţiale este unul complex şi difi cil. În această 
ordine de idei, [2, 6] menţionează că numai planifi ca-
rea tratamentului anomaliilor dento-maxilare şi con-
ceperea planului protetic al edentaţiei parţiale necesi-
tă un volum mare de cunoştinţe şi corelaţii biologice 
şi mecanice. După părerea noastră, această afi rmaţie 
are ca suport faptul că sarcina principială a tratamen-
tului edentaţiei parţiale este restabilirea relaţiilor de 
ocluzie optime. Acest lucru, după cum remarcă [1], ar 
crea condiţii optime necesare pentru actul de mastica-
ţie, fonaţie, ar contribui la stabilitatea piesei protetice 
şi integrarea ei în sistemul stomatognat. Din aceste 
considerente,  în algoritmul de tratament al edentaţiei 
parţiale, etapa clinică de înregistrare a relaţiei inter-
maxilare are o importanţă evidentă pentru evaluarea 
stării funcţionale şi a gradului de dereglare morfo-
funcţională a sistemului stomatognat [1, 3, 4, 6]. De-
asemenea, [1] insistă asupra faptului că determinarea 
relaţiilor intermaxilare la edentatul parţial are ca scop 
obţinerea unor contacte ocluzale multiple, stabile şi 
echilibrate în posibilele poziţii ale mandibulei faţă de 
maxilă. Acest lucru ar asigura protecţia ţesuturilor de 
sprijin, ar crea condiţii optime de funcţionare pentru 
muşchii mobilizatiori ai sistemului stomatognat şi cel 
al ATM.

În literatura de specialitate sunt descrise un şir 
de metode de determinare şi înregistrare a relaţiilor 
intermaxilare, care au la bază anumite condiţii obiec-
tive postulate de Lejoyeux [4]. Conform acestor date,  
determinarea relaţiilor intermaxilare cu ajutorul şa-
bloanelor cu bordura de ocluzie reprezintă metoda 
cea mai răspândită şi totodată această manoperă este 

una controversată. Astfel, [1] insistă asupra faptului 
că utilizarea bordurilor de ocluzie din ceară este cea 
mai inexactă metodă de înregistrarea a relaţiilor in-
termaxilare, iar [7] menţionează că Б. Р. Вайнштейн 
(1974) a descris un şir de erori şi posibile complicaţii 
la etapa de înregistrare a relaţiilor intermaxilare ce 
ţin de utilizarea şabloanelor cu bordura de ocluzie. În 
aceeaşi ordine de idei, un şir de autori [1, 4, 8] subli-
niază că în cazul edentaţiilor întinse şi extinse numai 
utilizarea şabloanelor cu bordura de ocluzie asigură 
realizarea punctelor de sprijin în toate cele trei zone 
ale arcadelor dentare, iar aceasta reprezintă un crite-
riu necesar înregistrării şi transferului unor relaţii in-
termaxilare corecte.  

Având ca bază cele menţionate, putem afi rma cu 
certitudine că mai multe aspecte ce ţin de înregistra-
rea relaţiilor intermaxilare cu utilizarea şabloanelor 
cu bordura de ocluzie confi rmă actualitatea acestei 
probleme din punct de vedere ştiinţifi c şi practic, şi 
necesită un studiu continuu.

Scopul lucrării: optimizarea determinării şi în-
registrării relaţiilor intermaxilare cu ajutorul şabloa-
nelor cu bordură de ocluzie în cazul edentaţiei parţi-
ale.

Material şi metode
Pentru realizarea obiectivelor trasate a fost cre-

ată o bază de date fundamentată pe un eşantion de 
214 (72 b., 142 f.) pacienţi examinaţi complex şi tra-
taţi protetic, cu vârsta cuprinsă între 20 şi 71 de ani, 
care prezentau edentaţii parţiale la unul sau la ambele 
maxilare. Pentru a asigura obţinerea unor date repre-
zentative, pacienţii cu maladii sistemice sau traume 
ale sistemului stomatognat în anamneză nu au fost 
incluşi în studiu.

Pacienţii au fost supuşi examenului clinico-
instrumental, radiologic: ortopantomografi a, tomo-
grafi a computerizată spiralată a ATM; s-a efectuat 
ocluzografi a, studiul modelelor de diagnostic.

Examenul clinico-instrumental includea com-
pletarea unei anchete elaborate de noi, prin care, în 
baza simptomelor subiective şi obiective, s-a urmărit 
evaluarea stării de funcţionalitate a sistemului stoma-
tognat, stabilirea diagnosticului şi a planului de trata-
ment protetic individualizat.

Examenul exobucal s-a axat pe determinarea si-
metriei sau asimetriei faciale pe verticală şi orizon-
tală, determinarea zonelor dureroase şi a tonusului 
muscular la palparea comparativă superfi cială şi pro-
fundă a muşchilor maseteri şi temporali, caracteristi-
ca excursiilor condililor articulari, devierea mandibu-
lei în deplasările ei, amplitudinea deschiderii cavităţii 
bucale şi altele.

Examenul endobucal a avut ca scop determina-
rea aspectelor individuale ale relaţiilor ocluzale,  a 
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prezenţei  modifi cărilor ocluzale, a  caracterului con-
tactelor ocluzale în poziţia de intercuspidare maximă 
(PIM), tipului şi raportului de ocluzie, prezenţei şi 
caracterului  migrărilor dentare, prezenţei  contac-
telor ocluzale premature în statică şi în deplasările 
mandibulei, traiectoriei  şi aspectului  morfologic al 
contactelor ocluzale în laterotruzie şi protruzie. Au 
fost evaluate caracterul şi stabilitatea poziţiilor funda-
mentale mandibulo-craniene. Prezenţa şi forma mal-
relaţiei mandibulo-craniene a fost determinată după 
V. Burlui  [2], cu aprecierea gradului de manifestare 
conform rezultatelor examenelor clinic şi paraclinic.

Pentru toţi pacienţii s-au realizat modele de di-
agnostic, care au contribuit la aprecierea gradului de 
funcţionalitate a dinţilor restanţi, a formei şi stării ar-
cadelor dentare, aspectului  morfologic al contactelor 
ocluzale, gradului de migrare a dinţilor restanţi,  a 
formei şi stării crestelor alveolare. 

Starea funcţională a muşchilor mobilizatori ai 
mandibulei a fost apreciată în aspect clinic şi în baza 
rezultatelor electromiografi ei (EMG) muşchilor ma-
seteri şi temporali în concordanţă cu numărul dinţilor 
lipsă şi prezenţa dereglărilor morfologice de la nive-
lul arcadelor dentare. 

Tomografi a computerizată spiralată a ATM s-a 
realizat în secţia respectivă a IMSP Institutul Onco-
logic, la aparatul Somatom ARStar, Firma Siemens. 
Această metodă performantă de diagnostic imagistic 
a asigurat obţinerea imaginilor pe secţiuni cu pasul 
tomografi c 1-3 mm şi reconstrucţii sagitale şi tridi-
mensionale ale structurilor articulare, care au permis 
reconstituirea ATM. 

Rezultate şi discuţii
Având ca suport rezultatele examenelor clinic  

instrumental şi paraclinic, pacienţii antrenaţi în stu-
diu, în funcţie de difi cutatea aprecierii şi înregistrării 
relaţiei intermaxilare, au fost distribuiţi în 4 loturi: lo-
tul I – 76 (36%) pacienţi cu PIM stabilă; lotul II – 54 
(25%)  bolnavi cu PIM instabilă şi o ocluzie habitu-
ală; lotul  III – 61 (28%) pacienţi fără dinţi antago-
nişti, fără ocluzie, lotul IV – 23 (11%) persoane cu 
dereglarea PIM.

În cazul pacienţilor din lotul I de studiu, stabilita-
tea PIM s-a determinat în baza criteriilor clinice: arti-
cular – condilii articulari sunt plasaţi simetric, la baza 
pantei posterioare a tuberculului articular; muscular 
– muşchii ridicători ai mandibulei sunt contractaţi 
simetric, bilateral; dentar – între arcadele dentare se 
instalează o ocluzie de intercuspidare maximă; osos 
– linia mediană a mandibulei corespunde cu planul 
mediosagital al feţei, iar între punctele gnation şi sub-
nazal se stabileşte o distanţă optimă, corectă.

După  verifi carea  reperelor  respective,  înre-
gistrarea  relaţiilor  intermaxilare în aceste cazuri s-a 

realizat cu ajutorul blocurilor din mase amprentare. 
Ulterior cu ajutorul acestor blocuri modelele erau fi -
xate în simulator.

În cazul pacienţilor din lotul II de studiu, precum 
şi a celor din lotul III, deoarece PIM era una instabilă 
sau lipsea cu totul, s-a realizat determinarea şi înre-
gistrarea poziţiei de relaţie centrică cu utilizarea obli-
gatorie a şabloanelor cu borduri de ocluzie. În situaţi-
ile date, această manoperă s-a realizat cu respectarea 
strictă a următoarelor etape: determinarea nivelului 
şi direcţiei planului de ocluzie, determinarea DVO, 
inducerea mandibulei în poziţie de relaţie centrică şi 
înregistrarea acesteia.

Designul şabloanelor cu borduri de ocluzie a fost 
realizat în funcţie de integritatea suprafeţelor ocluzale 
a dinţilor restanţi. Astfel, în cazul în care suprafeţele 
ocluzale ale dinţilor restanţi erau integre, bordurile de 
ocluzie erau amplasate în spaţiile edentate şi aveau ca 
scop restabilirea integrităţii arcadelor dentare. Atunci 
când suprafaţa ocluzală a dinţilor restanţi prezenta 
modifi cări (preparări sub coroane artifi ciale, abrazi-
une patologică etc.), bordurile de ocluzie, pe lângă 
faptul că restabileau integritatea arcadelor dentare, 
mai urmăreau şi restabilirea suprafeţei ocluzale a ar-
cadelor dentare.

Direcţia planului de ocluzie, în cazul în care erau 
pierdute reperele pentru determinarea ei, a fost deter-
minată în funcţie de tipul raportului de ocluzie: în ca-
zul ocluziei de tip ortognatic  planul de ocluzie a fost 
realizat paralel cu linia Frankfurt. În celelalte situaţii 
clinice (tipuri de raporturi de ocluzie) planul de oclu-
zie s-a realizat în corespundere cu planul Camper: în 
paralel – pacientul prezenta un profi l drept (normal); 
divergent – în cazul profi lului concav şi convergent – 
un profi l convex.

Deoarece determinarea DVO este manopera cea 
mai controversată la înregistrarea relaţiilor interma-
xilare, noi am stabilit DVO prin mai multe metode, 
comparând rezultatele obţinute. În afară de meto-
da anatomofi ziologică, metoda Wodsvort-Uayt, noi 
am utilizat dispozitivul Ocluzometru, confi rmat de 
AGEPI ca invenţie prin Hotărârea nr. 1468 din 
31.05.2001. Acest dispozitiv permite de a obţine si-
multan un şir de măsurări de la nivelul feţei pacien-
tului, se bazează pe folosirea unor repere osoase, asi-
gurând astfel obţinerea unor date precise şi corecte, 
care pot fi  utilizate prin diferite tehnici şi metode de 
determinare a DVO.

Deoarece inducerea mandibulei în poziţia de 
RC este însoţită de posibilitatea comiterii unor erori, 
ceea ce complică şi compromite tratamentul protetic, 
din multitudinea de metode şi teste care ar poziţio-
na mandibula în poziţia de relaţie centrică (metodele 
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unimanuală, bimanuală etc.), noi am utilizat următoa-
rea metodă:

vârful limbii fi xează un anumit reper pe linia o 
mediană în treimea distală a palatului dur, asigurând 
astfel neutralizarea contracţiei muşchilor, care depla-
sează mandibula anterior; 

în acelaşi moment, în timpul apropierii man-o 
dibulei de maxilă, falangele terminale ale degetelor 
arătătoare presează uniform plica de tranziţie în regi-
unea muşchiului maseter. Această procedură asigură 
contracţia simetrică bilaterală a muşchilor maseteri, 
determinând prin aceasta deplasarea mandibulei stric 
în direcţie verticală, în acelaşi timp fi ind excluse miş-
cările în plan orizontal. 

În cazul în care au fost depistate malrelaţii man-
dibulo-craniene, determinarea relaţiilor intermaxilare 
s-a realizat după repoziţionarea mandibulei cu recon-
diţionarea neuromusculară. Aceste manopere au fost 
realizate în funcţie de gradul şi direcţia de modifi care 
a poziţiei mandibulo-craniene, de manifestarea clini-
că şi complicaţiile respective, luând în consideraţie şi 
prevederile stipulate de [5]. În acest scop au fost uti-
lizate proteze-gutiere mandibulare cu plan înclinat în 
sens sagital sau transversal. Pe perioada de contenţie 
(3-4 luni) au fost utilizate proteze parţiale mobilizabi-
le cu placă acrilică. 

Rezultatele examenelor clinic şi paraclinic ime-
diat după tratament şi la distanţă – 3-6 luni, 1-3-5 ani 
–  au demonstrat că respectarea strictă a prevederilor 
de determinare a relaţiilor intermaxilare propuse de 
noi au asigurat în fi nal integrarea protezelor dentare 
şi conservarea stării funcţionale optime a sistemului 
stomatognat.  

Concluzii
1. Algoritmul determinării relaţiilor intermaxila-

re este infl uenţat de stabilitatea relaţiilor intermaxila-
re fundamentale: poziţia de relaţie centrică şi poziţia 
de intercuspidare maximă. 

Designul şabloanelor de ocluzie este în func-2. 
ţie de particularităţile tabloului clinic al edentaţiei 
parţiale. 

Bibliografe
Bratu D., Bratu E., Antonie S. 1. Restaurarea eden-

taţiilor parţiale prin proteze mobilizabile. Bucureşti: Edi-
tura medicală. 2008, 1104 p.

Burlui V. 2. Malrelaţiile cranio-mandibulare. Iaşi: 
Editura Apollonia, 2002, 520 p.

Burlui V., Forna N., Ifteni G. 3. Clinica şi terapia 
edentaţiei parţiale intercalate reduse. Iaşi: Editura Apol-
lonia. 2001, 639 p.

Forna N. 4. Actualităţi în clinica şi terapia edenta-
ţiei parţial întinse. Iaşi: Editura Gr. T. Popa. UMF, 2008, 
390 pag.

Cojocaru M. 5. Tratamentul edentaţiilor parţiale 
asociate cu malrelaţii mandibulo-craniene excentrice în 
plan sagital. Anale ştiinţifi ce ale USMF Nicolae Testemi-
ţanu. Ediţia IV, vol. III, Chişinău, 2003, p. 347-350.

Costa E., Ene L., Dumitrescu S. 6. Protetica denta-
ră. Bucureşti: Editura medicală. 1975, 455 p.

Бушан М. Г.,  Каламкаров Х. А. 7. Осложнения 
при зубном протезировании и их профилактика. 
Кишинэу: Штиинца, 1980, 267 с.

Неспрядько В. П., Жегулович З. Е. 8. Способы 
определения центрального соотношения челюстей. 
Зубной техник, 2007, 3(62), с. 26-31.

Rezumat
Studiul refl ectă  rezultatele examenelor clinic şi pa-

raclinic şi ale tratamentului protetic al 214 (72 b., 142 f.) 
pacienţi cu vârsta cuprinsă între 20 şi 71 de ani, cu defecte 
parţiale ale arcadelor dentare la unul sau la ambele ma-
xilare. Algoritmul determinării relaţiilor intermaxilare este 
infl uenţat de stabilitatea relaţiilor intermaxilare fundamen-
tale: poziţia de relaţie centrică şi poziţia de intercuspidare 
maximă. Designul şabloanelor de ocluzie este în funcţie de 
particularităţile tabloului clinic al edentaţiei parţiale.

Summary
Study is based on results of clinical, para-clinical exa-

mination and prosthetic treatment of 214 (72 m., 142 f.) 
patients at the age from 20 till 71 with different defects of 
dental arches on one or both jaws. Algorithm of interjaws 
relationships determination depends on stability of funda-
mental interjaws relationships: Position of Centric Relati-
on and Position of Multiple Intercusps Contacts. Design of 
wax occlusal rims depends on particularities of clinic of 
partial adentia.

Резюме
В исследовании  отражены результаты клиниче-

ского, параклинического обследования и протетиче-
ского лечения 214 (72 м., 142 ж.) пациентов в возрасте 
от 20 до 71 года с различными частичными дефектами 
зубных рядов на одной или  на обеих челюстях. Ал-
горитм определения межчелюстных взаимоотношений 
зависит от стабильности фундаментальных межче-
люстных взаимоотношений: положения центрального 
соотношения и положения множественного межбу-
горкового контакта. Дизайн прикусных валиков зави-
сит от особенностей клинической картины частичной 
адентии.
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Actualitatea temei
În ultimii ani, în literatura din  străinătate şi cea 

autohtonă se întâlneşte  termenul de „parodontită 
complicată de levurile genului Candida”, care se re-
feră la candidozele superfi cial-invazive. Dezvoltarea 
coloniilor de ciuperci şi invazia ulterioară, pot fi  re-
zultatul unei  selectări nemotivate a preparatelor an-
tibacteriene, precum şi al dezvoltării disbacteriozei. 
Răspândirea parodontitei candid-asociate constituie 
circa  25% [1]. În majoritatea cazurilor, la identifi -
carea culturilor pure de levuri izolate din pungile pa-
rodontale s-a stabilit predominarea levurilor genului 
Candida  albicans. Cu toate acestea, se identifi că şi 
alte  tulpini levurice, care pot fi  caracterizate ca gru-
pa  Candida nonalbicans (Candida krusei, Candida 
tropicalis, Candida paraplilosis  etc.). Necesitatea ta-
xonomiei în identifi carea candidei  este condiţionată  
de sensibilitatea diferită a acestor  ciuperci la antimi-
coticele contemporane. 

Tratamentul candidozei mucoasei cavităţii buca-
le este,  în primul rând, etiotrop (general sau local). 
Prima etapă o constituie depistarea prezenţei agentu-
lui patogen în cavitatea bucală, urmată de profi laxia 
recidivelor şi corecţia factorilor predispozanţi. Mai 
frecvent  este indicat tratamentul local. Preparatele 
aplicate în tratamentul local sunt divizate  în antimi-
cotice şi antiseptice. Antimicoticele includ antibiotice-
le polienice şi imidazolii. Către grupul antibioticelor 
polienice cu acţiune locală se atribuie  nistatina, am-
fotericina B, levorina, natamicina, iar către  derivaţii 
imidazolilor – miconazolul, econazolul, clotrimazolul 
etc. Fluconazolul, itraconazolul şi ketoconazolul sunt  
antimicotice  perorale cu acţiune generală. Tratamen-
tul general se indică numai în  unele cazuri, deoarece, 
pe lângă nivelul înalt de efi cacitate, el nu este lipsit şi 
de careva neajunsuri care sunt condiţionate, în primul 
rând, de dezvoltarea rezistenţei microorganismelor 

[2]. În prezent problema principală constă în pronun-
ţarea rezistenţei din partea unor tipuri de Candida 
către  preparatele de bază în terapia generală a candi-
dozei. La aplicarea largă a azolilor în scop profi lactic 
tot mai frecvent se înregistrează  cazuri de izolare la 
pacienţi a tulpinilor de Candida albicans,   rezistente  
la fl uconazol. Plus la aceasta  unele tipuri de Candida 
(Candida glabrata, Candida krusei) de asemenea dis-
pun de o rezistenţă condiţionată genetic. 

În acest context, scopul cercetării  a fost studiul 
comparativ al sensibilităţii tulpinilor levurice identifi -
cate taxonomic, izolate din conţinutul pungilor paro-
dontale, către preparatele antimicotice la pacienţii cu 
parodontită cronică generalizată.

Materiale şi metode         
Au fost  examinaţi  120 de pacienţi cu parodonti-

tă cronică  generalizată de  gravitate diferită în stadiul 
de acutizare (55 bărbaţi şi 65 femei), în vârstă de la 20 
la 70 de ani. Conform rezultatelor cercetării  microbi-
ologice, la 42 (35%) pacienţi  [24 (57%) femei şi 18 
(43%)  bărbaţi]  în  microfl ora  pungii parodontale  a 
fost depistată insămânţare cu celule levurice din genul 
Candida.  La 7 bolnavi din grupul  dată s-a constatat 
parodontită cronică generalizată de gravitate uşoară, 
la 22 – parodontită cronică generalizată de gravitate 
medie şi la 13 – parodontită cronică generalizată, for-
ma gravă. 

Pe parcursul cercetării ne-am axat pe clasifi ca-
rea afecţiunilor parodontale, confi rmată  de Plenara 
XVI a Asociaţiei ştiinţifi ce unionale a medicilor-
stomatologi (1983) şi modifi cată de secţia de paro-
dontologie  a Academiei de stomatologie din Rusia 
(2001).

Pentru diagnosticul stării ţesuturilor parodontale 
s-au folosit un şir de indici (PMA, indicele Rassel, in-
dicele de  sângerare PBI (papilla bleeding index), in-
dicele  mobilităţii dentare după Miller) şi  s-a măsurat 
profunzimea pungilor parodontale [3].  La palparea 
gingiei  s-a  depistat prezenţa şi caracterul exudatu-
lui (seros sau purulent). Cercetarea microbiologică a 
inclus microscopia frotiurilor şi însămânţarea mico-
logică a conţinutului pungii parodontale, cu  identi-
fi carea prezenţei  şi determinarea cantităţii de levuri 
din genul Candida. Concomitent  s-a determinat  sen-
sibilitatea  lor  la preparatele antimicotice. În total au 
fost izolate şi testate 61 de tulpini levurice din genul 
Candida. 

Pentru analiza  microbiologică s-a colectat ma-
terialul din conţinutul pungilor parodontale, cu însă-
mânţarea ulterioară pe medii nutritive. Conform   teh-
nicii  uzuale, materialul a fost însămânţat pe  mediul  
Sabouraud, cu  conţinut de antibiotice. La 1 ml de 
mediu s-a adăugat 100 UA de  biomicină. Adiţionarea 
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antibioticului nu avea acţiune de reţinere în creştere a 
levurilor, dar inhiba  dezvoltarea bacteriilor. Insămân-
ţările s-au efectuat în cutiile Petri şi s-au  cultivat în 
termostat la temperatura de 370, timp de 24-48 ore.

În rezultatul cercetărilor efectuate de noi, a fost 
elaborat un mediu selectiv dozat pentru izolarea şi 
multiplicarea levurilor genului Candida – MSD-
Cand – care permite determinarea  rapidă a  prezenţei 
levurilor în materialul supus examenului şi  aprecie-
rea  preventivă a  etiologiei microbiene în procesul 
patologic.

Metoda avea următoarea consecutivitate:  înda-
tă după  recoltarea  probelor se realiza însămânţarea 
lor în MSD-Cand. Apoi  se incuba în termostat la 370  
până la 9 ore, cu vizualizarea rezultatului peste fi e-
care oră. În cazul în care culoarea iniţială a mediului 
– roşie – se schimba în galben, rezultatul se considera 
pozitiv. În fond, însămânţarea materialului pe medii 
de cultură se utilizează pentru  confi rmarea  diagnozei  
clinice. Însă nu este corect faptul când se admite că 
doar depistarea celulei levurice este sufi cientă  pen-
tru confi rmarea diagnosticului. Evidenţierea  calitati-
vă a speciilor din genul Candida în cavitatea bucală 
confi rmă numai portajul lor. Din aceste considerente, 
devine necesară şi utilizarea metodei cantitative de 
determinare a celulelor levurice [4].  Putem confi rma 
colonizarea mucoasei cavităţii bucale cu levurile din 
genul Candida  numai atunci când numărul lor depă-
şeşte 103  colonii/ml. Cercetările cantitative efectuate 
în dinamică constituie un  moment sigur în diagnosti-
cul calitativ al candidozei. 

Levurile din genul Candida albicans  sunt uni-
cul tip capabil să formeze miceliu adevărat şi chlami-
dospori, din care motiv cultura a fost reînsămânţată 

pe geloză preparată din orez sau cartof-morcov. De 
regulă, după proprietăţile fi ziologice şi biochimice, 
Candida se  deosebeşte de alte levuri bazomicete. Ea 
nu formează melanină şi pigmente carotenoide, ci se 
dezvoltă sub formă de colonii albe, cremoase pe medii 
nutritive solide [5].  În cazurile în care levurile izolate 
din cavitatea bucală nu formează chlamidospori, pen-
tru identifi carea speciilor  Candida se utilizează alte 
teste bazate pe studiul proprietăţilor lor metabolice:

• auxanograma – utilizarea zaharurilor şi com-
puşilor azotaţi în condiţii de aerobioză. Scopul testu-
lui este de a determina tipul zaharurilor ce pot fi  uti-
lizate de levură în calitate de unica sursă de glucide. 
Constatarea combinării zaharurilor asimilate specifi ce 
anumitei levuri se urmăreşte în tabelul ce urmează.

• zimograma – test de fermentare ce determină 
capacitatea microorganismului de a fermenta zaharu-
rile. Confi rmarea faptului că fermentaţia a avut loc 
este apariţia bulelor de gaz în mediu (geloză). Com-
binaţia zaharurilor fermentate indică tipul de levură. 
Pentru a facilita identifi carea principalelor specii ale 
genului Candida, în investigaţiile noastre a fost utili-
zat microtest sistemul de determinare rapidă a  acti-
vităţii  zaharolitice (MTS-Zah) a izolatelor în MSD-
Cand, construit  după metoda T. Gheorghiţa şi V. Ni-
kitin (1988).

Microtestsistemul reprezintă o planşă  de  poli-
mer  cu  şase  godeuri  (fi gura 1).   În fi ecare godeu 
este fi xată câte o micropeliculă care conţine un sub-
strat specifi c de glucide (glucoza – „Glu”, maltoza – 
„Mal”, lactoza – „Lac”, zaharoza – „Zah”, galactoza 
– „Gal” şi rafi noza – „Raf”), hidrolizat de cazeină, 
gelatină, roşu de fenol şi tampon fosfatic. 

Identifi carea rapidă a principalelor specii ale genului Candida
(după Drouhet, citat de Golăescu, 1997)

Rezultat în 24 ore
Auxanograma

Zaharuri Azot

Specifi care Glucoză Maltoză Lac-
toză

Zaha-
roză

Galac- 
toză

Rafi -
noză

Azotat
de

potasiu

Sulfat
de

amoniu
C. albicans + + - + + - - +
C. stellatoidea + + - - + - - +
C. tropicalis + + - + + - - +
C. pseudo-tropicalis + - + + + + - +
C.guillermondii + + - + + + - +
C. krusei + - - - - - - +
C. parakrusei + + - + + - - +
C. zeylanoides + - - - - - - +
C. pulcherrina + + - + + - - +
C. pelliculosa + + - + ± ± + +
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Figura 1. Microtestsistemul pentru determinarea rapidă a activităţii zaharolitice a levurilor genului 
„Candida”.

Figura 2. Determinarea „C. Albicans”

Figura 3. Determinarea „C. Tropicalis”

Figura 4. Determinarea „C. Krusei”
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Pentru studiul caracterelor zaharolitice din MSD-
Cand cu conţinut de culoare galbenă, ce confi rmă pre-
zenţa levurilor genului Candida, se aplică cu pipeta 
câte 2-3 picături în fi ecare godeu a MTS–Zah, care în 
prealabil se amplasează în cutia Petri. Apoi cutia se 
închide şi se termostatează la 370 C 3-5 ore. În cazul 
scindării zaharului, amestecul din godeu se schimbă 
din roşu în galben (fi gurile 2, 3, 4). Apoi, conform 
tabelului 1, se determină specia genului Candida.

Diseminarea cantitativă a biosubstratului pungii 
parodontale  se determina  după numărul de colonii 
izolate. Etiologia micotică a afecţiunii  se confi rmă  
prin creşterea coloniilor micotice pe mediile nutritive 
mai mult de 1000 celule microbiene la un gram de 
produs patologic examinat [6].

Paralel cu identifi carea biochimică a levurilor 
din genul Candida, s-a determinat şi sensibilitatea lor 
faţă de antibioticele antimicotice, utilizând metoda di-
fuzimetrică. Pentru aceasta, pe cutia Petri cu mediul 
Sabouraud se aplicau 2,0 ml de  suspensie de cultură 
pură, izolată de la pacient, corespunzătoare etalonului 
0,5 Mac Forland. Placa însămânţată se lăsa timp de 3-5 
min. pentru absorbţia inoculului. Apoi se aplicau dis-
curile îmbibate cu antimicotic la anumite distanţe şi se 
presau ferm pe suprafaţa mediului. Plăcile se incubau 
la 370C pe 18-24 de ore. Pentru citirea şi interpretarea 
rezultatului, se măsurau zonele de inhibiţie completă a 
creşterii cu ajutorul şublerului sau riglei gradate.

Sensibilitatea levurilor  din genul Candida faţă 
de antibioticele antimicotice s-a stabilit după urmă-
toarele trei criterii: sensibile; moderat-sensibile şi 
rezistente. În  prezent  sunt cunoscute  două abordări 
în interpretarea rezultatelor determinării sensibili-
tăţii: microbiologică şi clinică. La interpretarea mi-
crobiologică se analizează repartizarea nivelului de 
concentrare a antibioticului necesar pentru inhibiţia 
vitalităţii bacteriilor. Interpretarea clinică se bazea-
ză pe aprecierea efi cacităţii terapiei antibacteriene. 
În procesul cercetărilor noi ne-am afi liat interpretarii 
microbiologice.

Rezultate şi discuţii 
În timpul cercetărilor micologice a pungii paro-

dontale, la 42 de pacienţi s-au izolat şi s-au identifi cat 
42 tulpini levurice, dintre care Candida albicans s-a 
determinat la  30 de persoane (71,4%), la 12 paci-
enţi s-au izolat tulpini Candida nonalbicans  (28,6%). 
Prin urmare, Candida albicans după frecvenţă pre-
domina la pacienţii cu parodontită generalizată în 
stadiul de acutizare. La fi ecare bolnav se puneau în 
evidenţă diverse asociaţii de bacterii (în medie 2-3 ti-
puri). Nivelul de diseminare a pungii parodontale cu 
levuri din genul Candida, în toate cazurile, prevala 
asupra limitei sale inferioare (mai puţin de 30 UCf/

ml). Astfel, la 12 pacienţi  s-au determinat în cantităţi 
mari  levurile genului Candida – 8,0 UCf/ml, ceea 
ce constituie 28,6% din numărul total de persoane cu 
parodontită cronică generalizată de  diverse niveluri 
de gravitate în stadiul de acutizare.  La 18 pacienţi 
(42,8%) gradul de însămânţare cu levuri din genul 
Candida  constituia  6,0 UCf/ml.  La 9   (21,4%)  in-
dicele  de diseminare cu levurile genului Candida nu 
întrecea 4,0 UCf/ml, iar la 3 (7,2%) pacienţi gradul de 
diseminare a pungii parodontale a fost foarte diminu-
at – 2,0 UCf/ml . 

În contextul dat, terapia antifungică specifi că  
trebuie individualizată, deoarece infecţiile Candida 
evoluează pe fundalul altor procese morbide cronice 
preexistente, cu care interacţionează.

Caracteristicile de bază ale preparatelor anti-
micotice utilizate          

Succesul tratamentului în mare parte este deter-
minat de o selectare raţională a preparatelor fungici-
de. Ele pot fi  divizate în câteva grupe:

• antibiotice polien-macrolide  –  nistatin, amfo-
tericina B;

• derivaţi de imidazol – ketoconazol, nizoral, mi-
conazol, econazol, clotrimazol;

•  derivaţi sintetici de triazol – mycosyst, difl u-
can, fungolon, fl uconazol, micofl ucan, itraconazol, 
orungal;

•  derivaţi ai alilaminei – terbinafi n, lamisil, ter-
bisil, fungoterbin, binafi n.

Atât în tratamentul general, cât şi în cel local sunt 
utilizate pe larg antibioticele polienice, care au o ac-
ţiune sufi cientă fungicidă şi fungistatică faţă de fungi. 
Prin centrii lor activi (lipofi li şi hidrofi li) ei se leagă 
ireversibil de structurile  steroidice ale membranelor 
fungice, îndeosebi de ergosterol, astfel dezorganizând 
permeabilitatea. Ca urmare se formează pori şi cana-
le prin care efl uează K+ , alţi ioni, precum şi unele 
molecule mici cu consecinţe antifungice. Adiţional, 
lezează celulele fungice prin procese oxidative. Creş-
terea permeabilităţii membranare permite infl uxul al-
tor antifungice sau antibiotice, cu care apoi acţionea-
ză sinergic (în cazul asociativ). Sunt activi îndeosebi 
faţă de Candida albicans.  Absorbţia intestinală după 
administrare  per os este foarte redusă [7].

Derivaţii azolilor includ imidazolii (ketocona-
zol, miconazol, clotrimazol), după care urmează  tria-
zolii din  prima generaţie  (fl uconazol şi itraconazol),  
apoi din generaţia  a  doua  – derivaţii fl uconazolului 
(voriconazol, ravuconazol) şi itraconazolului (poza-
conazol).

Imidazolii sunt o clasă de compuşi  organici sin-
tetici, cu rol antimicotic, care conţin în structura lor 
moleculară un nucleu imidazolic  substituit cu diverşi 
radicali. Acţionează prin alterarea sintezei ergostero-
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lului şi modifi carea conţinutului  lipidic în structurile 
parietale fungice. În cazul levurilor  Candida albi-
cans inhibă transformarea blastosporilor în formele 
miceliale invazive. Sunt activi faţă de fungi (Tricho-
phyton rubrum, T.tonsurans etc.) şi levuri (Candida 
albicans, Candida tropicale etc.).

Agenţii triazolici sunt inhibitori puternici şi spe-
cifi ci selectivi ai sintezei  sterolilor fungici. Dispun 
de o acţiune specifi că pentru fermenţii fungici depen-
denţi de  citocromul P-450. Sunt activi faţă de  in-
fecţiile micotice oportuniste, cum sunt cele cu specii 
de Candida, inclusiv candidoza sistemică, infecţii cu 
Cryptococcus   neoformans, Histoplasma capsulatum, 
Blastomyces dermatitidis, Cocciidioides immitis, de 
asemenea cu  Microsporum şi Trichophyton.

Acţiunea preparatelor din cadrul derivaţilor alila-
minei asupra fungilor poate fi  fungistatică sau fungici-
dă, în funcţie de tipul de ciupercă. În mod specifi c ele 
inhibă biosinteza sterinelor la etapa timpurie (primară) 
în celula fungică, ceea ce provoacă moartea ei [8, 9].  

La determinarea sensibilităţii către preparatele 
antimicotice menţionate, levurile genului  Candida 
au fost divizate condiţionat în  două grupe: Candida 
albicans şi Candida nonalbicans.  Sensibilitatea  a 
fost determinată numai pentru pacienţii cu parodonti-
tă cronică generalizată forma medie, cu grad de dise-
minare a pungii parodontale 106  UCf/ml şi mai mult 
(grad înalt de diseminare). Rezultatele determinării 
sensibilităţii tulpinilor levurilor din genul Candida,  
izolate din microfl ora  pungii parodontale, la  prepa-
ratele antimicotice  au demonstrat că tulpinile levu-
rilor acestui gen s-au dovedit a fi  mai sensibile către 
mycosyst şi itraconazol – 70,0%, iar  către clotrima-
zol – 55,0%.   Rezistenţa tulpinilor levurilor din genul 
Candida către nistatină s-a determinat în 40,0% ca-
zuri, iar către ketoconazol – în 32,5% cazuri. Ţinând 
cont de faptul că  levurile  genului Candida au fost 
divizate  condiţionat în  Candida albicans şi Candi-
da nonalbicans, s-au obţinut totuşi careva diferenţe: 
tulpinile  Candida albicans au fost mai sensibile la 
mycosyst (77,2%), itraconazol (67,0%), clotrima-
zol (61,8%), pe când tulpinile Candida nonalbicans 
au manifestat  sensibilitate maximă  la itraconazol 
(72,9%), mycosyst (63,2%) şi clotrimazol (48,6%).

Concluzii
1. La depistarea levurilor din genul Candida 

în microbiocenoza pungii parodontale este necesar 
să se efectueze identifi carea lor taxonomică şi să se 
determine sensibilitatea la preparatele antimicotice, 
deoarece Candida albicans şi Candida nonalbicans 
dispun de sensibilităţi diferite către antimicoticele, 
utilizate în practica stomatologică.

2. Rezultatele obţinute demonstrează o sensibi-
litate înaltă a levurilor din genul Candida către my-
cosyst, itraconazol şi clotrimazol.

3. În tratamentul afecţiunilor  parodontale la pa-
cienţii cu parodontita cronică   generalizată, în micro-
biocenoza pungilor parodontale a cărora se evidenţi-
ază levurile genului Candida,  se recomandă a utiliza 
preparatele din grupa triazolilor: mycosyst şi itraco-
nazol; pentru terapia topică – preparatul clotrimazol.

4. Aşadar,  levurile genului Candida prezintă  
implicaţii clinice importante, îndeosebi în cazurile  
parodontitelor cronice generalizate. În aceste cazuri 
administrarea preparatelor antimicotice  duce  la îm-
bunătăţirea rezultatelor  tratamentului.
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Rezumat
Cercetarea este dedicată identifi cării speciilor de 

levuri  cu potenţial patogen, implicate în  infecţiile pa-
rodontale. Majoritatea levurilor izolate din pungile paro-
dontale aparţin genului Candida, iar specia predominantă 
este Candida albicans. Cu toate acestea, s-au identifi cat şi 
tulpini levurice incluse în grupa  Candida nonalbicans.   

Necesitatea taxonomiei în identifi carea candidei a fost 
condiţionată de sensibilitatea diferită a  acestor ciuperci la 
antimicoticele contemporane. Cunoaşterea nivelului lor de 
sensibilitate oferă o alternativă  terapeutică în parodontita 
cronică generalizată. Fără permanenta actualizare a infor-
maţiei despre medicament şi fără o înţelegere a principiilor 
de acţiune a lui este imposibil de a obţine efi cienţa terape-
utică.   
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Summary
The research is dedicated for identifying the yeasts 

species with a pathogenic action involved in periodontal 
infections diseases. The most of the yeasts isolated from 
periodontal pockets belong to the genus Candida and more 
common is Candida species albican. It was identifi ed also, 
nevertheless the yeast strains included in Candida non-al-
bicans group.

Need for taxonomy in identifi cation of Candida was 
established by different sensitivity of thesc fungi to mo-
dern antimycotics knowledge the level of fungi`s sensitin-
ty can be an alternative therapentical approach in chronic 
generalized periodontitis. It`s impossible to do an effi cient 
therapeutical treatment nithout constantly updating drug 
information and understanding the principles of action.    

Резюме
Исследование посвящено выявлению патогенных 

штаммов  дрожжеподобных грибов, задействованных 
в хроническом пародонтите. В большинстве случаев, 
при идентификации выделенных культур дрожжепо-
добных грибов из пародонтальных карманов установ-
лено превалирование грибов рода  Candida albicans. 
Однако выявляются и другие штаммы дрожжеподоб-
ных грибов, которые можно отнести к группе Candida 
nonalbicans.

Необходимость в таксономической идентифика-
ции Candida  обусловлена  неодинаковой чувствитель-
ностью этих грибов к современным антимикотикам. 
Определение их уровня чувствительности позволяет 
использовать альтернативную терапию при лечении 
хронического генерализованного пародонтита. Без по-
стоянного обновления информации о применяемых 
препаратах и понимания принципов их действия не-
возможно достичь эффективного лечения.   

PARTICULARITĂŢILE 
EPIDEMIOLOGICE DESCRIPTIVE 

ŞI ANALITICE ALE AFECŢIUNILOR 
PARODONŢIULUI MARGINAL LA 

POPULAŢIA REPUBLICII MOLDOVA
_______________________________________

Sergiu Ciobanu, conferenţiar universitar, 
Catedra Stomatologie Terapeutică, 

USMF Nicolae Testemiţanu

Introducere
Epidemiologia descriptivă studiază aspectele mai 

importante ale stării de sănatate a populaţiei în funcţie 
de timp, loc şi persoană. Studiile epidemiologice ana-
litice stabilesc corelaţia dintre factor şi maladie sau 
dintre tratament şi maladie.

Studiul epidemiologic efectuat asupra fenome-
nului de ofensivă continuă a morbiditaţii afecţiunilor 

parodonţiului marginal tinde să defi nească unele legi-
tăţi în evoluţia acestor procese, pentru a se putea mă-
sura intensitatea fenomenului şi a se explica cauzele 
reale ale acestor patologii, exprimate prin extracţia 
dinţilor din cauza afecţiunilor parodonţiului marginal, 
înregistrate în intervalul de timp 1990-2007,  inclusiv 
în anii 2005-2007, perioadă în care în dările de seamă 
anuale ale MS informaţia a fost specifi cată pe raioa-
ne. Aşadar, în acest studiu vom prezenta rezultatele 
analizei anume a acestei perioade – 2005-2007.

În studiile epidemiologice ale afecţiunilor paro-
donţiului marginal este necesar de cercetat profund 
nu numai factorul primar, ci şi alte aspecte de impor-
tanţă majoră – factorul genetic, nivelul social-eco-
nomic, comportamentul, bolile de sistem, factorii de 
risc, apartenenţa de sex, mediul de reşedinţă, zonele 
economico-geografi ce etc.

Studiile epidemiologice în domeniul parodonto-
logiei sunt efectuate preponderent în vederea stabilirii 
răspândirii şi a cauzelor gingivitelor şi parodontitei 
marginale cronice [1,2,3]. Stomatologia este unica 
ramură a medicinei pentru care experţii internaţi-
onali au elaborat şi au pus în aplicare unele criterii 
de obiectivizare a sănătăţii orale. Anume reieşind 
din valorile acestor criterii, putem calcula procentu-
al populaţia deţinătoare de “dinţi sănătoşi”, media de 
dinţi sănătoşi în grupurile de vârstă ale unui eşantion 
de populaţie şi, corespunzător, s-ă apreciem şi starea 
de sănătate parodontală. Aceste criterii posibil de a 
fi  măsurare sunt utilizate în toate ţările lumii pentru 
stabilirea tendinţei evoluţiei şi răspândirii afecţiunilor 
parodontale, precum şi pentru prognozarea  sănătăţii 
orale a populaţiei de o perspectivă îndelungată. Stu-
diul epidemiologic al APM utilizează criterii şi indici 
relevanţi pentru starea de sănătate parodontală a po-
pulaţiei. Aceşti parametri sunt: prevalenţa, incidenţa, 
extinderea, severitatea, gradul de periculozitate.

Prevalenţa se defi neşte prin frecvenţa cazurilor 
noi şi vechi de boală la un moment dat (prevalenţa 
de moment) sau într-o anumită perioadă (prevalenţa 
de perioadă) într-o populaţie. Unitatea de observare 
este cazul nou şi cel vechi de îmbolnăvire, deci toa-
te cazurile de boală existente într-o populaţie la un 
moment dat sau într-o perioadă de timp, raportate la 
1000, 10000 sau la 100000 de locuitori.       

Incidenţa reprezintă numarul de cazuri noi înre-
gistrate într-un grup de populaţie într-un interval de 
timp, raportate la 1000, 10000 sau 100000 de locu-
itori.

Extinderea, în cazul afecţiunilor parodontale, re-
fl ectă numarul de grupe de dinţi, de suprafeţe dentare 
coronare, numărul de dinţi, numărul de rădăcini den-
tare etc. 

Severitatea are în vedere profunzimea pungilor 
parodontale până la 6 mm adâncime, amplitudinea 
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retracţiei gingivale, gradul de edem gingival în gin-
givite etc. 

Gradul de periculozitate indică riscul declanşării 
unor forme agresive de parodontită pe un anumit fun-
dal de suferinţă parodontală; o gingivită simplă evo-
luează rapid spre o gingivo-stomatită sau parodontită 
ulcero-necrotică.

Studiile epidemiologice realizate în diferite ţări 
ale lumii demonstrează că, dintre toate patologiile 
stomatologice, afecţiunile parodontale sunt cele mai 
răspândite;  ele se întâlnesc la diferite grupe de po-
pulaţie, iar odată cu vârsta sunt în progresiune [3, 
4, 5].

Studiile multicentrice confi rm faptul că afecţiuni-
le parodonţiului marginal afectează 95-99,8% dintre 
populaţia adultă [5]. OMS dispune de date veridice 
care se referă la rezultatele cercetărilor analitice, ba-
zate pe indicii CPITN, din care rezultă că afecţiunile 
parodonţiului marginal sunt în progresiune în ţările în 
care igiena cavităţii orale a populaţiei este ignorată 
sau este insufi cientă [2, 6, 7, 8].

Cercetările efectuate pe plan internaţional pri-
vind morbiditatea parodontală diferă de la autor la au-
tor. Rezultatele pot varia în funcţie de multipli factori 
nominalizaţi anterior şi, nu în ultimul rând, depind de 
utilizarea metodelor nestandarde de cercetare şi a di-
feritelor clasifi cări existente în lume.

Scopul lucrării: punerea în evidenţă a afecţiu-
nilor parodonţiului marginal prin prisma extracţii-
lor dentare ca urmare a acestei afecţiuni în perioada 
2005-2007, în funcţie de unităţile administrativ-teri-
toriale ale celor trei zone economico-geografi ce ale 
Republicii Moldova: Sud, Centru, Nord.

Materiale şi metode 
În actualul studiu epidemiologic s-a efectuat o 

analiză a frecvenţei dinţilor extraşi în intervalul de timp 
1990-2007, punând accentul pe perioada 2005-2007 – 
intreval în care dările de seamă anuale ale MS includ 
informaţia respectivă desfăşurată şi pe raioane. 

Considerăm că rezultatele acestui studiu vor con-
tribui esenţial la organizarea şi realizarea unui studiu 
mai amplu, mai complex, vizând toate componentele 
(prevalenţa, incidenţa, extinderea, severitatea, gradul 
de periculozitate etc.) unui adevărat studiu epidemi-
ologic ce vizează afecţiunile parodonţiului marginal 
în R. Moldova. Totodată, având la dispoziţie aceste 
rezultate, cei implicaţi în viitorul studiu vor avea po-
sibilitatea de a cunoaşte, modifi ca şi coordona situaţia 
reală în teritoriu vizând toate zonele economico-geo-
grafi ce ale R. Moldova. 

După cum am menţionat anterior, începând cu 
anul 2005, în rapoartele de dare de seamă anuală ale 
MS a fost inclusă informaţia despre dinţii extraşi to-
tal şi din cauza afecţiunilor parodonţiului, specifi când 
raioanele Republicii Moldova.

Rezultatele obţinute 
Din rezultatele obţinute reiese că pe parcursul 

anilor 1990-2007, din cauza afecţiunilor parodonţiu-
lui marginal, au fost extraşi 1758054 de dinţi, ceea ce 
constituie aproximativ 1/3 (27,1%) din totalul dinţilor 
extraşi (6485237) în această perioadă. 

În perioada 1990-2000, când rapoartele statistice 
de dare de seamă erau prezentate şi de raionele din 
stânga Nistrului pe aceleaşi formulare, raportul din-
tre totalul de dinţi extraşi şi dinţii extraşi din cauza 

Tabelul 1
Media frecvenţei dinţilor extraşi în total şi din cauza APM în raioanele zonei de Nord 

în perioada  2005-2007
Nr/o Cod raion Media Media

A Total 
extraşi

% ± m 0/0000 Din 
cauza 
APM

% ± m 0/0000

1 Mun. Bălţi 6364 18,3% 4295,4 2220 35,1% 1498,4
2 Briceni 2439 7,0% 3221,8 257 4,1% 339,5
3 Donduşeni 1262 3,6% 2767,4 579 9,2% 1269,6
4 Drochia 2312 6,7% 2551,3 288 4,6% 317,8
5 Edineţ 1228 3,5% 1473,8 120 1,9% 144,0
6 Făleşti 2622 7,6% 2822,2 739 11,7% 795,4
7 Floreşti 3293 9,5% 3633,6 1011 16,0% 1115,6
8 Glodeni 3525 10,2% 5669,4 49 0,8% 78,8
9 Ocniţa 1968 5,7% 349,8 356 5,6% 632,2

10 Râşcani 1980 5,7% 2807,9 391 6,2% 554,5
11 Sângerei 3217 9,3% 3434,4 292 4,6% 311,7
12 Soroca 4483 12,9% 4451,9 23 0,4% 22,8
13 Total pe zonă 34690 100% 3433,6 6325 100% 626,0
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afecţiunilor parodonţiului marginal, conform datelor 
studiului, este următorul: total – 5.473.757 de dinţi 
extraşi şi 1.415.300 (25.85%) de dinţi extraşi din ca-
uza APM.

Aşadar, după cum am menţionat anterior, accen-
tul a fost pus pe perioada 2005-2007 – intreval de 
timp în care dările de seamă anuale ale MS includ 
informaţia respectivă desfăşurată şi pe raioane. 

Prezintă interes numărul dinţilor extraşi din cauza 
afecţiunilor parodonţiului marginal, în cele trei zone 
economico-geografi ce, la 100000 de populaţie, înre-
gistrat în intervalul 2005–2007. Media cea mai înaltă 
ale afecţiunilor parodonţiului marginal, la 100000 po-
pulaţie, în zona de Nord s-a înregistrat în municipiul 
Bălti, cu indicatorii respectivi egali cu 1498,4 0/0000, 
în structură fi ind cu m±35,1%, urmată, de raionul 
Donduşeni  cu 1269,0 0/0000 şi m±9,2% respectiv, ra-
ionul Floreşti s-a plasat pe locul trei – 1115,6 0/0000 
şi m±16,0%, locul patru îi revine raionului Făleşti, 
unde indicatorii echivalau cu 795,4 0/0000 şi m±11,7%, 
locul cinci i-a revenit raionului Ocniţa  cu 632,2 0/0000 , 
m±5,6% din totalul cazurilor înregistrate în intervalul 
de timp 2005-2007 (tabelul 1).

Prezintă interes media mai scăzută a afecţiunilor 
parodonţiului marginal (reieşind din numărul de dinţi 
extraşi din această cauză) în funcţie de aceleaşi zone 
economico-geografi ce ale republicii. La calcularea ei 
s-au folosit aceiaşi indicatori. Astfel, în zona de Nord, 
în perioada 2005-2007, în raionul Soroca au fost sta-
biliţi indici de 22,8 0/0000  m±0,4%, în raionul Glodeni 
– respectiv 78,80/0000 şi m± 0,8%, pe următorul loc 
s-a plasat raionul Edineţ –144,0 0/0000 şi m±1,9% din 

totalul cazurilor afecţiunilor parodonţiului marginal, 
înregistrate pe zonă. Aşadar, în zona de Nord, în anii 
2005-2007 au fost extraşi în total  34690 (81, 77%) de 
dinţi, iar din cauza APM – 6325 (18,23%) de dinţi. 

Media afecţiunilor parodonţiului marginal, în-
registrate în anii 2005-2007, la populaţia din unele 
unităţi administrativ-teritoriale din zona de Centru 
a fost următoarea: frecvenţa afecţiunilor în cauză în 
raionul Ialoveni a constituit 1617,7 0/0000 şi m±11,5% 
– cei mai înalţi indicatori pe zonă. A urmat apoi ra-
ionul Şoldăneşti, cu indicii respectivi 1371,20/0000 şi 
m±4,3%,  pe locul următor s-a plasat raionul Călă-
raşi, unde s-a înregistrat o frcvenţă de 1336,9 0/0000 şi 
m±7,6%, a urmat apoi raionul Dubăsari  cu indicatorii  
concreţi 1105,0 0/0000 şi m±2,8% din numărul cazu-
rilor înregistrate la 100000 de populaţie în zona de 
Centru (tabelul 2).

Valorile celor mai scăzuţi parametri ale mediei 
afecţiunilor parodonţiului marginal în zonă de Cen-
tru, în perioada 2005-2007, s-au repartizat în urmă-
toarea consecutivitate:  pe primul loc – raionul Orhei, 
cu indicatorii 279,7 0/0000 şi m±2,5%, urmat de raionul 
Teleneşti cu un număr de 312,2 0/0000  şi m±1,7%, pe 
locul trei se plasează raionul Nisporeni, cu indicatorii 
respectivi 390,6 0/0000 şi m±1,9%, iar locul patru i-a 
revenit raionului Străşeni, cu indicatorii 394,6 0/0000 
şi m±2,6% din totalul cazurilor înregistrate pe zonă. 
În total pe zona de Centru în perioada vizată au fost 
extraşi 61725 (77,6%) de dinţi, iar din cauza afecţiu-
nilor parodonţiului marginal – 13864 (22,4%) dinţi.

În continuare vom expune rezultatele indicatori-
lor medii, înregistraţi în perioada 2005-2007 în unele 

Tabelul 2
Media frecvenţei dinţilor extraşi în total şi din cauza APM în raioanele zonei de Centru 

în perioada 2005-2007
Nr/o Cod raion Media Media

A Total 
extraşi

% ± m 0/0000 Din cauza 
APM

% ± m 0/0000

1 Mun. Chişinău 22844 37% 2905,5 5731 41,3% 728,9
2 Călăraşi 4122 6,7% 5213,5 1057 7,6% 1336,9
3 Criuleni 3570 5,8% 4890,9 364 2,6% 498,7
4 Dubăsari 1720 2,8% 4885,8 389 2,8% 1105,0
5 Hânceşti 2864 4,6% 2332,4 821 5,9% 668,6
6 Ialoveni 5613 9,1% 5692,9 1595 11,5% 1617,7
7 Nisporeni 1249 2,0% 1861,8 262 1,9% 390,6
8 Orhei 3361 5,4% 2670,3 352 2,5% 279,7
9 Rezina 2242 3,6% 4235,8 349 2,5% 659,4
10 Străşeni 2595 4,2% 2836,7 361 2,6% 394,6
11 Şoldăneşti 1562 2,5% 3581,5 598 4,3% 1371,2
12 Anenii-Noi 2467 4,0% 2969,1 814 5,9% 979,7
13 Teleneşti 3710 6,0% 4970,6 233 1,7% 312,2
14 Ungheni 3806 6,2% 3241,8 937 6,8% 798,1
15 Total pe zonă 61725 100% 5797,1 13864 100% 1302,1
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localităţi din zona de Sud la 100000 populaţie (tabe-
lul 3). 

Conform studiului, în zona de Sud rezultate mai 
bune referitoare la frecvenţa afecţiunilor parodonţiu-
lui marginal, în anii 2005-2007, s-au înregistrat în ra-
ionul Vulcăneşti, cu indiatorii 176,90/0000 şi m±1,6%, 
urmat de raionul Leova, cu indicatorii 273 0/0000 şi 
m±3,4%, pe locul trei s-a plasat raionul Cantemir, cu 
rezultatele 297,9 0/0000 şi, respectiv, m±4,4%, iar lo-
cul patru i-a revenit raionului Taraclia, cu indicatorii 
342,4 0/0000 şi m±3,6% din totalul cazurilor înregistra-
te în zona de Sud, în perioada 2005-2007.

În zona de Sud, în total au fost extraşi în această 
perioadă 21751 (80,36%) dinţi, iar din cauza APM au 
fost extraşi 4274 (19,64%) dinţi. 

Aşadar, studiul epidemiologic privind frecvenţa 
dinţilor extraşi din cauza APM înregistrată în zone-
le  economico-geografi ce ale republicii (şi indirect 

– frecvenţa APM), în perioada 2005-2007, a pus în 
evidenţă următoarele rezultate: cel mai frecvent APM 
s-au dovedit a fi  prezente în zona de Centru, unde s-a 
înregistrat un indice egal cu 1302 0/0000, locul următor 
i-a revenit zonei de Nord, cu 668,6 0/0000. O situaţie 
mai favorabilă a fost stabilită în zona de Sud, unde 
indicele respectiv a constituit 608,50/0000. 

Numărul de dinţi extraşi din cauza afecţiunilor 
parodonţiului marginal  (indirect frecvenţa APM), în 
perioada 2005-2007, procentual este reprezentat pe 
diagrama ce urmează.

În expunerea informaţiei referitoare la particu-
larităţile frecvenţei APM, ne-am bazat pe frecvenţa 
extracţiilor dentare din cauza APM. Însă din dările de 
seamă anuale (aa. 2005-2007), simultan a fost colec-
tată şi informaţia care refl ectă totalul dinţilor extraşi, 
indiferent de cauze, la fel, în funcţie de zonele eco-
nomico-geografi ce ale republicii, cu specifi carea pe 

Tabelul 3
Media frecvenţei dinţilor extraşi în total şi din cauza APM în raioanele zonei de Sud

 în perioada 2005-2007
Nr/o Cod raion Media Media

A Total 
extraşi

% ± m 0/0000 Din cauza 
APM

% ± m 0/0000

1 Basarabeasca 2263 10,4% 769,8 163 3,8% 554,5
2 Cahul 2988 13,7% 2402,0 1348 31,5% 1083,6
3 Cantemir 787 3,6% 1247,0 188 4,4% 297,9
4 Căuşeni 2715 12,5% 2931,6 427 10,0% 461,1
5 Cimişlia 3241 14,9% 5209,0 507 11,9% 814,9
6 Leova 1120 5,1% 2081,0 147 3,4% 273,1
7 Ştefan-Vodă 1811 8,3% 2505,7 358 8,4% 495,3
8 Taraclia 1738 8,0% 3914,7 152 3,6% 342,4
9 Comrat 1952 9,0% 3191,3 275 6,4% 449,6
10 Ceadâr-Lunga 1899 8,7% 3165,0 641 15,0% 10,68,3
11 Vulcăneşti 1035 5,8% 2653,8 69 1,6% 176,9
12 Total pe zonă 21751 100% 3096,7 4274 100% 608,5
13 Total pe 

republică
175061 4,9% 4912,3 54845 1,5% 1539,0
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raioane a indicatorilor mai înalţi din punct de vedere 
epidemiologic, precum şi a celor mai favorabili. Noi, 
însă, nu vom prezenta informaţia detaliată, ci doar 
media perioadei pe zonele economico-geografi ce ale 
republicii şi media generală pe republică după cum 
urmează: 

În zona de Nord indicatorii medii în perioa-• 
da 2005-2007, la 100000 populaţie, au constituit 
3433,60/0000.

În zona de Centru indicatorii respectivi au • 
constituit 5797,10/0000.

În zona de Sud indicatorii vizaţi echivalau cu • 
3096,7 0/0000 în aceeaşi perioadă de timp, media gene-
rală pe republică fi ind de 4912,30/0000.

 
Concluzii
1. Studiul epidemiologic al APM a fost reali-

zat pe întreg teritoriul R.Moldova începând cu anul 
1990. El a inclus examinarea datelor din dările de 
seamă anuale prezentate de MS al RM şi cercetări în 
teritoriu – analiza fi şelor de observaţie în număr de 
63389. Ele au pus în evidenţă prezenţa a 1603 cazuri 
de APM, care au revenit: zonei de Nord – 21,3%, zo-
nei de Centru – 20,8%, zonei de Sud – 10,1% şi mun. 
Chişinău – 47,8% din totalitatea cazurilor.

2. Dările de seamă anuale ne-au pus la dispozi-
ţie informaţie despre frecvenţa APM care s-au soldat 
cu extracţii dentare, însă care nu corespund situaţiei 
reale, deşi APM sunt cele mai răspândite afecţiuni 
stomatologice. În perioada 1990-2007, cea mai înaltă 
rată de afectare a parodonţiului marginal s-a inregis-
trat în 1995 – 34,4±0,4%, în timp ce media anuală pe 
parcursul a celor 17 ani a constituit 27,1±03%.

3. La etapa actuală, în Republica Moldova nu se 
duce o evidenţă satisfăcătoare a persoanelor cu afec-
ţiuni ale parodonţiului marginal.

4. În Republica Moldova se impune necesita-
tea elaborării stringente a formularelor de evidenţă a 
afecţiunilor parodonţiului marginal.
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Rezumat
Studiul epidemiologic privind frecvenţa dinţilor ex-

traşi din cauza APM, înregistrată în zonele economico-
geografi ce ale Republicii Moldova (şi indirect – frecvenţa 
APM), în perioada 2005-2007, a pus în evidenţă următoa-
rele rezultate: cel mai frecvent APM s-au dovedit a fi  pre-
zente în zona de Centru, unde s-a înregistrat un indice egal 
cu 130 0/0000, locul următor i-a revenit zonei de Nord, cu 
668,6 0/0000. O situaţie mai favorabilă a fost stabilită în zona 
de Sud, unde indicele respectiv a constituit 608,50/0000. Nu-
mărul de dinţi extraşi din cauza afecţiunilor parodonţiului 
marginal (indirect frecvenţa APM), în perioada 2005-2007 
a constituit 54845 (31,32%) din totalul de 1750961.

Summary
Epidemiologic studys on the frequency of teeth extrac-

ted as a consequence o AMP, registred in the geographical-
economical areas of the republic (inderectly the frequency 
of AMP), on the period of years 2005-2007, elucidated the 
followin results. The most frequent AMP came to be pre-
sent in the Center area, were a index registred as 1302 0/0000, 
next place was given to the North area, with 668,6 0/0000. A 
more favorable and stable situation was been seen in the 
South area, were the respective index constituted 608,5 
0/0000. The percent of tooth extracted as a cause of affecti-
ons of marginal periodontium (indirectly the frequency of 
AMP), in the period of yy. 2005-2007 constituted 54845 
(31,32%) from the total – 1750961.

Резюме
Эпидемиологичское исследование в экономическо-

географичесих зонах республики по поводу удалённых 
зубов (косвенно частота заболеваний пародонта) в 
период 2005-2007 годов) выявило следующие данные. 
Чаще всего ЗП выявлено в центральной зоне – 1302 0/0000 
на следующем месте северная зона с 668,6 0/0000  более 
благоприятная обстановка обнаружена в южной части 
республики – 608,5 0/0000. В процентном отношении 
количество удалённых зубов вслдствии ЗП (косвенно 
частота ЗП) в период 2005-2007 гг. составило 54845 
(31,32%) из общего числа удалённых зубов – 1750961.
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ERUPŢIA DENTARĂ ACCELERATĂ 
ŞI ANOMALIILE DENTOMAXILARE 

LA COPII
_______________________________________

Ion Iluţa, dr. în med., conf. univ., 
Ion Buşmachiu, dr. în med., conf. univ., 

Catedra Chirurgie OMF Pediatrică, Pedodonţie 
şi Ortodonţie, USMF Nicolae Testemiţanu

Introducere
Erupţia dentară, de rând cu alţi factori, este un 

indice de apreciere a maturitaţii organismului şi poa-
te fi  folosit drept criteriu de evaluare a stării morfo-
funcţionale a organismului, în particular a dezvoltării 
somatice. A fost constatată o legătură pozitivă directă 
între vârsta morfologică şi erupţia dentară [2, 6], în-
tre vârstele morfologică, fi ziologică şi dentară [10]. 
Nivelul de dezvoltare somatică atins este apreciat pe 
baza unui complex de indici morfologici şi funcţio-
nali: înălţimea corpului, nivelul de osifi care a schele-
tului, până la o anumită vârstă – dinţii; de la o anumi-
tă vârstă – nivelul de maturizare sexuală. Între aceşti 
indici există o corelare semnifi cativă. Dezarmonia de 
dezvoltare a acestor indici servşete drept factor sigur 
de deviere de la normă [7].

Premisa semnifi cativă de dezvoltare normală a 
ocluziei dentare este, pe de o parte, coincidenţa dez-
voltării erupţiei dentare, creşterea dinţilor, şi coinci-
denţa cu dezvoltarea şi creşterea maxilarelor; pe de 
altă parte – prezenţa echilibrului cantitativ între sub-
stanţa dentară şi cea osoasă [11].

Creşterea cea mai intensivă a scheletului facial 
se constată în perioada de formare a ocluziei dinţilor 
primari şi ocluziei permanente [9]. În această perioa-
da se observă şi modifi cări maximale ale proceselor 
alveolare, ale maxilarelor, adică intensifi carea erup-
ţiei dentare [4]. Deşi între vârsta morfologică şi cea 

dentară există o legătură pozitivă reală [5, 6], totuşi o 
coincidenţă totală între ele nu există [1].

Întârzierea vârstei osoase faţă de vârsta dentară şi 
a scheletului este cauza dezvoltării anomaliilor dento-
maxilare [9, 10]. 

Studiul efectuat în scopul aprecierii legăturii din-
tre anomaliile dentomaxilare şi dezvoltarea somatică 
accelerată a demonstrat o legătură strânsă pozitivă. La 
subiecţii cu dezvoltare accelerată somatică malforma-
ţiile dentomaxilare se întâlnesc mai frecvent [8]. 

Studierea cauzei dezvoltării anomaliilor dento-
maxilare la subiecţii cu erupţie dentară accelerată ca 
o componentă a dezvoltării somatice accelerate pre-
zintă un interes deosebit.

Scopul studiului:  evaluarea parametrilor bio-
metrici la subiecţii cu anomalii şi fără anomalii den-
tomaxilare cu diferit ritm de erupţie dentară.

Obiectivele investigaţionale:
Estimarea parametrilor biometrici la subiecţii 1. 

cu anomalii şi fără anomalii dentomaxilare cu diferit 
ritm de erupţie dentară.

Determinarea cantitativă a erupţiei dentare la 2. 
subiecţii cu anomalii şi fără anomalii dentomaxilare.

Evaluarea dimensiunilor mezodistale a inci-3. 
sivilor la subiecţii cu anomalii şi fără anomalii den-
tomaxilare

Materiale şi metode de cercetare
În studiu au fost examinaţi 490 de copii cu vârsta 

de 10-13 ani din liceele mun. Chişinău (fi gura 1).
Anomaliile dentomaxilare au fost diagnosticate 

conform clasifi cării D. Kalvelis, divizate în următoa-
rele forme: anomalii de ocluzie, anomalii dentare şi 
anomalii dentomaxilare.  Conform rocomandărilor 
OMS, subiecţii examinaţi au fost divizaţi în loturi cu 
interval de 1 an, de sex masculin şi feminin, de ase-
menea au fost delimitaţi în loturi cu anomalii dento-
maxilare şi fără anomalii.

Figura. 1. Caracteristica numerică a copiilor în funcţie de vârstă şi sex

Fără anomalii Cu anomalii

BĂIEŢI
Vârsta (ani)
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Subiecţii cu anomalii şi cei fără anomalii den-
tomaxilare au fost supuşi examinării privind: evalu-
area parametrilor biometrici (distanţa interpremolară 
şi intermolară intraoral); a sumei dimensiunilor me-
zodistale a incisivilor superiori, inferiori; aprecierea 
segmentului sagital anterior al arcadei superioare 
conform metodei Korkhauz.

Determinarea erupţiei dinţilor s-a efectuat vizu-
al. La prelucrarea datelor despre erupţia dentară toţi 
dinţii permanenţi, inclusiv cei care se găseau în faza 
de erupţie, au fost califi caţi ca erupţi. 

Materialul despre erupţia dentară a fost prelu-
crată fără a diviza datele pe maxilarul superior sau 
inferior. În toate loturile, de orice vârstă şi sex, au fost 
calculate datele medii aritmetice privind dinţii perma-
nenţi.  Datele obişnuite au fost prelucrate computeri-
zat prin metodele de analiză descriptivă, variaţională 
şi regresională.

Rezultate şi discuţii 
Analiza rezultatelor studiului au demonstrat că la 

băieţi cu anomalii dentomaxilare (de exemplu, de 12 
ani) există o diminuare a parametrilor transversali şi 
sagitali comparativ cu băieţii fără anomalii. Distanţa 
interpremolară superioară la băieţii cu anomalii consti-
tuia 36,32±2,50, iar la cei fără anomalii – 37,52±2,48. 
La arcada inferioară s-a stabilt, de asemenea, o mic-
şorare a parametrilor care, corespunzător, alcătuiau 
34,55±2,28 şi 36,28±2,20. La băieţii cu anomalii dis-
tanţa intermolară superioară era de 45,58±3,07, la cei 
fără anomalii – 48,15±3,44. Indicele segmentului an-
terior al arcadei dentare superioare (Lo) a demonstrat 

o valoare puţin mărită şi, corespunzător, a constituit 
17,55±1,01 şi 17,65±0,92. În acest lot de studiu, la 
băieţii cu anomalii dentomaxilare a fost stabilită o 
majorare a sumei mezodistale a incisivilor superiori, 
precum şi a celor inferiori, a sumei dinţilor erupţi şi, 
corespunzător, aceste valori constituiau 3,02±0,13; 
2,18+0,09 şi 23,84+4,46. În lotul fără anomalii este 
prezentă o micşorare a acestor valori – corespunzător 
2,99±0,15, 2,09±0,13 şi 22,77±4,83.

Analiza rezultatelor din studiu la fetele cu ano-
malii în vărstă de 12 ani a demonstrat aceeaşi tendin-
ţă – micşorarea distanţei interpremolare superioare, 
inferioare; distanţei intermolare superioare, inferioa-
re şi majorarea sumei mezodistale a incisivilor supe-
riori, inferiori, precum şi a sumei dinţilor erupţi. La 
fetele în vârstă de 12 ani fără anomalii, de asemenea, 
s-a constatat aceeaşi tendinţa ca şi în lotul de băieţi de 
12 ani (fi gurile 2, 3).

Valorile comparative ale indicilor biometrici în 
lotul de studiu la băieţi cu anomalii, în vârstă de 13 
ani, de asemenea, au demonstrat o diferenţă veridi-
că. La băieţii cu anomalii dentomaxilare s-a consta-
tat o valoare a distanţei interpremolare superioare de 
36,01±2,91, iar la cei fără anomalii – de 38,32±5,28. 
La arcada inferioară aceste valori difereau în lotul 
cu anomalii faţă de lotul fără anomalii şi, corespun-
zător, au constituit 34,64±2,26 şi 36,24±1,85. La 
nivelul molarilor s-a depistat o deviere veridică a 
parametrilor atât la arcada superioară, cât şi la cea 
inferioară. Lungimea segmentului anterior al arca-
dei dentare constituia corespunzător 17,53±0,96 şi 
17,86±0,80.

R1 – distanţa interpremolară superioară
M1 – distanţa intermolară superioară
P1m – distanţa interpremolară interioară
M1m –distanţa interpremolară inferioară

Lo – lungimea segmentului anterior al arcadei dentare superioare
S123 – dimensiunile mezodistale ale incisivilor superiori
S123 m – dimensiunile mezodistale ale incisivilor inferiori
SDE  – suma dinţilor erupţi

Figura 2. Valorile comparative ale parametrilor biometrici, dimensiunilor mezodistale ale incisivilor, seg-
mentului anterior al arcadei dentare superioare, dinţilor erupţi în funcţie de vârstă (12 ani), sex (feminin), 

fără anomalii dentomaxilare
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La băieţii cu anomalii suma mezodistală a in-
cisivilor superiori, inferiori, suma dinţilor erupţi a 
constituit, corespunzător, 3,03±0,16; 2,32±0,26 şi 
26,28±2,93. În lotul fără anomalii aceşti parame-
tri erau, corespunzător, de 2,95±0,17, 2,22±0,11 şi 
25,71±4,14.

Analiza parametrilor la fetele cu vârsta de 13 ani, 
de asemenea, a demonstrat aceeaşi tendinţă – majo-
rarea parametrilor biometrici, micşorarea valorilor 
sumei mezodistale a incisivilor superiori, inferiori, 
sumei dinţilor erupţi  în lotul cu anomalii, şi invers – 
în lotul fără anomalii (fi gurile 4, 5).

Figura 3. Valorile comparative ale parametrilor biometrici, dimensiunilor mezodistale ale incisivilor, seg-
mentului anterior al arcadei dentare superioare, dinţilor erupţi, în funcţie de vârstă (12 ani), sex (feminin), 

cu anomalii dentomaxilare

Figura 4. Valorile comparative ale parametrilor biometrici, dimensiunilor mezodistale ale incisivilor, seg-
mentului anterior al arcadei dentare superioare, dinţilor erupţi în funcţie de vârstă (13 ani), sex (feminin), 

fără anomalii dentomaxilare

Figura 5. Valorile comparative ale parametrilor biometrici, dimensiunilor mezodistale ale incisivilor, seg-
mentului anterior al arcadei dentare superioare, dinţilor erupţi în funcţie de vârstă (13 ani), sex (femenin), 

cu anomalii dentomaxilare  
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Rezultatele analizei parametrilor biometrici, va-
lorilor sumei mezodistale a incisivilor superiori, infe-
riori, sumei dinţilor erupţi la băieţi şi fete cu vârste de 
10 şi 11 ani au demonstrat că are aceeaşi tendinţă.

Aşadar, studiul biometric a relevat dereglări 
esenţiale la subiecţii cu erupţie dentară accelerată 
în loturile cu anomalii dentomaxilare. Acestea s-au 
manifestat printr-o disproporţie a arcadei dentoalve-
olare, fapt ce denotă despre lipsa de spaţiu în arcada 
dentomaxilară şi, prin urmare, este cauza dezvoltării 
anomaliilor.

Mojoritatea anomaliilor dentomaxilare şi ocluza-
le sunt consecinţa erupţiei premature a permanenţilor 
succesionali care ocupă o poziţie anormală pe arcadă, 
ca urmare a spaţiului necesar insufi cient pentru înca-
drarea lor corectă [3].

Când există un asincronism între dezvoltarea 
scheletului şi erupţia dentară, dinţii apar pe maxilare 
înainte ca aceasta să atingă lungimea necesară alini-
erii.

Nu există sincronism între evoluţia celor două 
dentiţii şi cea a scheletului, cele 2 sisteme, osos şi 
dentar, fi ind complet independente. Dezvoltarea şi 
creşterea scheletului osos întârzie cu 1-1,5 ani faţă de 
erupţia dentară [4]. 

Erupţia accelerată dentară, ca unul dintre compo-
nentele acceleraţiei dezvoltării somatice, determină 
disproporţia dintre sistemul dentar şi masivul maxilo-
facial. Această disproporţie este cauzată de lipsa de 
sincronizare între cele două dentiţii şi cel a scheletu-
lui, între cele două sisteme – osos şi dentar. Dezarmo-
nia dentomaxilară este infl uenţată de persistenţa dis-
proporţiei între dimensiunile meziodistale a dinţilor 
permanenţi şi perimetrul arcadelor dentoalveolare. 

În acelaşi timp, asincronismul dintre vârsta bio-
logică osoasă şi erupţia dentară provoacă retardarea 
creşterii şi dezvolării arcadelor, infl uenţată de indivi-
dualitatea şi independenţa creşterii şi dezvoltării aces-
tor două sisteme – procesul alveolar şi cel dentar.

Concluzii 
Evaluarea parametrilor biometrici la copiii 1. 

cu erupţie dentară accelerată a demonstrat un defi cit 
de spaţiu la cei cu anomalii dentomaxilare în raport 
cu cei fără anomalii, ceea ce relevă despre o dispro-
porţie semnifi cativă a arcadei dentomaxilare la copiii 
cu malformaţii.

La copiii cu erupţie dentară accelerată cu 2. 
anomalii dentomaxilare a fost apreciată o majorare a 
dimensiunilor mezodistale ale dinţilor, fapt ce denotă 
despre o  dezarmonie între dimensiunile  coronaro-
dentare şi perimetrul arcadelor alveolare.

Factorul determinant în dezvoltarea anoma-3. 
liilor dentomaxilare este disproporţia de creştere şi 

dezvoltare a aparatului dentomaxilar, cauzată de dez-
voltarea somatică şi erupţia dentară accelerată, ca o 
componentă a acceleraţiei.
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Rezumat 
Studiul a fost efectuat în scopul evaluării parametrilor 

biometrici la subiecţii cu anomalii dentomaxilare şi fară 
anomalii, în funcţie de ritmul de erupţie dentară. Au fost 
determinaţi parametrii biometrici, apreciată suma dinţilor 
erupţi, evaluată mărimea segmentului anterior al arcadei 
superioare. Conform scopului şi obiectivelor propuse în 
studio, au fost examinaţi 490 de copii în liceele din mun. 
Chisinău. Analiza valorilor parametrilor biometrici la co-
piii cu erupţie dentară accelerată a demonstrat defect de 
spaţiu la subiecţii cu anomalii denomaxilare în raport cu 
cei fără anomalii, ceea ce relevă o disproporţie semnifi cati-
vă a arcadei dentomaxilare la subiectii cu malformaţii. La 
copiii cu anomalii a fost determinată o creştere a dimensi-
unilor mezodistale ale incisivilor, fapt  ce denotă  o dez-
armonie între dimensiunile corono-dentare şi perimetrul 
arcadelor alveolare. 

Summary
The study was done with the scope of evaluating 

biometric parameters in subjects with and without dento-
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maxillary anomalies depending on the rhythm of dental 
eruption. For this study, biometric parameters such as the 
sum of mesio-distal dimensions of the erupted incisors 
and the size of the anterior segment of the upper maxilla 
were determined. According to the scope and objectives of 
the study, a total of 490 children from Chisinau city were 
examined. Analysis of the biometric parameters in subjects 
with accelerated dental eruption demonstrated space de-
fects in subjects with anomaly as compared to those wi-
thout anomaly, which shows a signifi cant disproportion of 
the dento-maxillary arch in subjects with malformation. In 
the subjects with anomalies, an increase in mesio-distal di-
mension of the incisors was demonstrated which shows a 
disharmony between dimensions of the dental crowns and 
the perimeter of the alveolar arches.

Резюме
Цель настоящего исследования – определение 

биометрических параметров у детей с аномалиями и 
без аномалий челюстно-лицевой области, в зависимо-
сти от скорости прорезывания зубов. Были определены 
биометрические параметры, мезио-дистальные вели-
чины резцов верхней и нижней челюсти, количество 
прорезанных зубов, а также величина переднего сег-
мента верхней зубной дуги. Обследовано 490 детей 
мун. Кишинэу. Анализ биометрических показателей, 
а также показателей мезио-дистальных величин зубов 
показал существенные различия, которые свидетель-
свуют о недостатке места в зубо-альвеолярной дуги у 
детей с челюстно-лицевыми аномалиями по сравнению 
с детьми без аномалий. Это свидетельствует о суще-
ствовании большой диспропорции между величинами 
зубо-альвеолярных дуг у лиц с аномалиями по сравне-
нию с лицами без аномалий. Результаты исследования 
свидетельствуют о большой дисгормонии между ро-
стом, развитием и ритмом прорезывания зубов. Дис-
гармония между этими процессами является главной в 
развитии челюстно-лицевых аномалий. 

DIZARMONIA DENTOALVEOLARĂ CU 
ÎNGHESUIRE PRIN  PRISMA 

STUDIULUI BIOMETRIC DE MODEL
_______________________________________

Gheorghe Mihailovici, dr., conf. univ.,
Catedra Chirurgie OMF Pediatrică, 

Pedodonţie şi Ortodonţie,
USMF Nicolae Testemiţanu

Dizarmonia  dentoalveolară (DDA)  cu  înghesu-
ire  este  un  sindrom  ortodontic  provocat  de lipsa  
unei  asociaţii  perfecte  între  dimensiunile  dinţilor, 
perimetrul  arcadei  dentare  şi  dimensiunile  oaselor  
maxilare, care  tinde  spre  prezenţa  unui  volum  mă-
rit  al  dinţilor  aranjaţi  pe  arcade  dentare  denatura-
te.  Patologia  este  însoţită de  tulburări  morfologice 

(dismorfi e), funcţionale (disfuncţie) şi ocluzale (diso-
cluzie). Ea poate fi  întâlnită în cadrul raportului de 
clasa I după Angle a molarilor de  şase ani sau poate 
fi  asociată  cu  alte  anomalii de ocluzie (malocluzii  
sagitale, transversale, verticale).

În literatura franceză de specialitate (Cauhepe, 
1956) se utilizează termenul de dizarmonie  dentoma-
xilară cu înghesuire, care  poate fi  defi nită ca lipsă de 
spaţiu determinată de nepotrivirea între spaţiul  oferit 
de  arcade  şi  volumul dinţilor.

G. Korkhaus o denumeşte „bază  alveolară  prea 
mică pentru dimensiunea dinţilor”, iar P. Firu o defi -
neşte ca fi ind ,,dizarmonie dentoalveolară cu incon-
gruenţă şi înghesuire dentară”. O. Crivu prin dizar-
monie dentomaxilară  înţelege o incongruenţă între 
volumul oaselor maxilare şi cel dentar, ceea ce duce 
la o  nepotrivire între perimetrul dentar şi spaţiul ofe-
rit de cel alveolar.

Dizarmoniile dentoalveolare se manifestă sub 
două forme:

 - cu înghesuiri dentare, când spaţiul oferit de  ar-
cada  alveolară este insufi cient pentru  alinierea  tutu-
ror  dinţilor;

 - cu spaţiere, când spaţiul disponibil este exce-
dentar, provocând apariţia  unor  treme  şi diasteme.    

M. Câmpeanu (1981) descrie dizarmonia dento-
maxilară ca o incongruenţă dimensională între mări-
mea dinţilor şi a suportului lor osos.

M. Rihardson (1995) subliniază, că înghesuirea 
este provocată de o relaţie defectuoasă în  triada  di-
mensiuni  maxilare – perimetrul  arcadei  dentare – 
dimensiuni  dentare. Dimensiunile  maxilarelor  de-
termină  relaţia  apexurilor  unele  faţă  de  altele, 
perimetrul  arcadelor  limitează  relaţiile  dintre  co-
roanele  dentare, iar  dimensiunea  totală  mezodistală  
a  coroanelor  se  situează  între  cele  două.

Înghesuirea poate deveni manifestată la începutul 
perioadei dentiţiei mixte, la 7  ani, odată cu eruperea 
incisivilor, la 10-12 ani cu ocazia erupţiei caninilor, 
premolarilor  şi  molarilor  secunzi   sau  mai  târziu, 
din  cauza  incluziei  molarilor  de  minte (Richardson 
M., 1995). 

Bibliografi a studiată oferă date sumare  privind  
frecvenţa   DDA  cu  înghesuire, considerată  ca  en-
titate  clinică. Chibu (citat de A. Şerbănescu, 2000) 
găseşte în dentiţia temporară o frecvenţă  de  0.8%  
din numărul total de subiecţi şi 2.42% din numărul 
celor cu anomalii dentomaxilare, iar în   dentiţia mix-
tă – 5.7%  din  numărul  total  de  subiecţi  şi  15.6%  
din  numărul celor cu  anomalii.

R. Cristoloneanu (1975) admite o frecvenţă de 
11.7%  a DDA în totalul celorlalte anomalii dento-
maxilare.

Degteriova (citată de A. Şerbănescu, 2000) a de-
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pistat o frecvenţă generală de 10.7%  şi  24% dintre  
pacienţii cu anomalii  dentomaxilare. 

M. Câmpeanu (1981) a constatat DDA cu înghe-
suire la 23.2%  din  numărul de pacienţi  examinaţi.  
Frecvenţa anomaliilor  caracterizate  şi  prin  înghesu-
iri  dentare  este  cam de 70%.

Conform datelor lui Ф. Хорошилкина (1982), 
înghesuirea dentară  alcătuieşte 39% din numărul  
total  de  anomalii  dentomaxilare. М. Бушан, Л. 
Василенко, Л. Григориева  (1990) au depistat  în-
ghesuirea  dentară  la  şcolari în  32.9%  din  cazuri  
şi în  70.12%  din  structura  anomaliilor  dentoma-
xilare.

Dorobăţ V. şi  Stanciu D. (2003) citează  datele  
lui  Garliner, care  a  studiat  prevalenţa anomaliei 
de clasa I Angle, din care face parte şi înghesuirea  
dentară, la  un lot de copii cuprinşi între 5 şi 15 ani şi 
care a constatat  că populaţia este afectată  în 65% din 
cazuri. La rândul  lui, Told  a găsit o frcvenţă de 63% 
la vârsta de 11-12  ani, în timp ce Foster, la aceeaşi 
grupă de vârstă, comunică o proporţie de 44,3%.

A. Şerbănescu (2000)  a efectuat  un  studiu  sta-
tistic  al  frecvenţei  dizarmoniei  dentomaxilare  cu  
înghesuire pe un lot neselecţionat de 2000 de subiecţi. 
În grupa de  vârstă  3-6 ani au  fost depistaţi doar 6 co-
pii cu DDM cu înghesuire, ceea ce  reprezenta  5,7%  
din copiii cu  anomalii dentomaxilare sau 1.5%  din  
numărul  total  de subiecţi examinaţi.  

În grupa de vârstă  6-8 ani, frecvenţa DDM cu în-
ghesuire creşte până la 41,5% din  toate ADM, respec-
tiv 10.3% din întregul lot. În această grupă de vârstă 
la 17 subiecţi (11,7% din  totalul  anomaliilor)  s-au 
depistat modifi cări postextracţionale în sens  sagital 
sau vertical cu potenţial de transformare în DDM cu 
înghesuire.  

În grupa de vârstă de 8-10 ani, frecvenţa DDM 
cu înghesuire  scade  cu  5.2%   până   la 33.6% din 
subiecţii cu DDM şi alcătuieşte 13% din numărul to-
tal de copii.

La 10-12  ani,  care este  ultima  perioadă  a  den-
taţiei  mixte,  DDM  cu înghesuire reprezintă  44.2%  
din  numărul  total  de subiecţi cu ADM sau 24% din 
numărul total  de copii examinaţi.  Această  creştere  a  
frecvenţei  patologiei  autorul  o  leagă  cu evaluarea   
în  sectorul   distal  al  arcadelor  dentare  a  molarului  
doi  defi nitiv. 

În I-a etapă a dentaţiei defi nitive, vârsta  12-16 
ani, frecvenţa DDM cu înghesuire  scade  cu 7%, 
ajungând la 37.7%  din  numărul total de ADM sau 
21%  din  numărul  total  de  subiecţi  examinaţi. 
Aceasta, după  cum  explică  autorul, are  loc  pe fon-
d ul procesului de creştere prepubertal şi al extracţii-
lor molarilor de 6 ani frecvent distruşi  prin procese 
carioase. 

La dezvoltarea DDA cu înghesuire pot contribui 
mai mulţi factori. G. Spătaru (1984) consideră că fac-
torul principal care provoacă această  patologie este 
difi citul  de spaţiu în arcada dentară. Alte  cauze  pot  
fi :  poziţia  patologică  a  mugurilor  dinţilor  perma-
nenţi,  prezenţa   unor  dinţi  supranumeraţi,  obiceiu-
rile  vicioase  ş.a.  

Insufi cienţa  de  spaţiu  în  arcada  dentară  apare  
în  următoarele  situaţii:

1) când dimensiunile dinţilor nu sunt într-o ar-
monie cu dimensiunile arcadelor dentare şi oaselor 
maxilare;

2)   pierderea  timpurie  a  dinţilor  temporari;
3)   infl uenţa  complexă  a  acestor  factori.
Un  interes  major  pentru  ortodontist   prezintă  

manifestarea  eredităţii  prin  forma şi  dimensiunea 
dinţilor  şi  maxilarelor ca  piese separate (M. Câm-
peanu,1981).  Pont  a  fost primul  care  a  sesizat 
că ,,un  copil  poate  moşteni  dinţi  mari  de  la  un  
părinte  şi maxilare  mici  de  la  celălalt, sau invers”, 
fără  alte  semne  de  malformaţii  la  nivelul   feno-
tipului.

Reducerea  în  dimensiuni   a  oaselor  maxilare  
şi  a  dinţilor  a  fost  demonstrată  în urma  cercetă-
rilor  craniilor  umane  din  perioada  neolitică  până  
în  prezent (G. Spătaru, 1984). Aceste date subliniază  
că numărul anomaliilor dentomaxilare  au crescut în 
această perioadă  de  la   2.78%  până  la  41.47%.  

Reducerea în dimensiuni a oaselor maxilare de-
păşeşte rata reducerii dimensionale  a  dinţilor  şi  a  
numărului lor.  Procesul de micşorare a dimensiunii 
dinţilor este  neuniformă la diferite grupuri dentare.  
Este  mai  accentuat  la  premolari, la  molarul  2 şi 
3, apoi la molarul 1 şi la canin. Mai puţin este infl u-
enţat de reducere grupul  incizival. Acest fapt duce  
la  dezvoltarea  unei înghesuiri  dentare  a  grupului  
frontal  de  dinţi ca urmare a macrodenţiei. Unii autori 
sunt de părerea că înghesuirea  dentară poate apărea 
în urma carenţelor de creştere şi  dezvoltare  a  oaselor  
maxilare  (M. Миргазизов, 1973; G. Spătaru, 1990) 
sub infl uenţa factorilor generali şi  locoregionali  (E. 
Cocârlă, 1995). 

Tulburările de creştere  cantitative  şi  de  ritm  
se  datorează  îndeosebi  factorilor neuroendocrini şi 
metabolici (O. Crivu, 1997). În nanismul hipofi zar 
tulburările de creştere afectează şi oasele maxilare, 
dezvoltând micrognaţii. În disfuncţiile gonadale su-
feră ritmul de creştere al maxilarelor pe fonul unei 
erupţii dentare accelerate. Erupţia  timpurie  a dinţilor 
permanenţi pe o arcadă insufi cient dezvoltată duce la 
o dizarmonie dentoalveolară cu înghesuire.

O infl uenţă mai specială pot avea factorii neu-
romusculari. Dezechilibrul grupelor musculare cu un 
hipertonus al muşchilor extraorali, sau un hipotonus 
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al muşchilor limbii pot dezvolta o înclinaţie orală a 
arcadelor alveolare, determinând o reducere a peri-
metrului necesar.

Unii autori (O. Grivu, 1997) evidenţiază dizar-
monia  dentoalveolară  iatrogenă, care apare  în  urma 
distalizării  primului  molar  permanent  pentru  în-
cadrarea  grupului mijlociu  sau  frontal. Astefel,  în-
ghesuirea  va  apărea în zona posterioară în timpul 
erupţiei molarului de  minte.

Un rol enorm în dezvoltarea dizarmoniei den-
toalveolare cu înghesuire îl joacă pierderea timpurie a 
dinţilor temporari din zona laterală. În perioada den-
tiţiei temporare breşele arcadelor  dentare se întâlnesc 
la 14,7– 26,68% din copii.  La copiii cu vârsta de  
3-16 ani pierderea  dinţilor  s-a depistat în medie la 
3,7% (З. Василенко, T. Шарова, 1994). În perioada  
dentiţiei mixte numărul de copii cu această patologie 
se măreşte şi atinge vârful  de  50-57,3%  la vârsta  
de 7-8  ani. Pierderea timpurie a dinţilor laterali tem-
porari favorizează deplasarea mezială a dinţilor, care 
poate fi  întâlnită în 47,8%  din cazuri şi infl uenţează 
negativ dezvoltarea  arcadelor  dentare şi oaselor ma-
xilare.  În special  este  nedorită  extracţia  permanentă  
a  molarilor  doi  temporari, în  urma căreia se dezvol-
tă mezializarea molarilor de şase  ani  cu  micşorarea  
diametrelor  sagitale a arcadelor  dentare şi apariţia, 
după erupţia  dinţilor permanenţi,  a înghesuirii den-
tare, iar în unele cazuri şi a unor ocluzii patologice. 
Cauzele pierderii timpurii a dinţilor temporari  sunt: 
caria dentară – 91%;  traumatismele – 4.3%;  alte ca-
uze – 1.6%. Se pot întâlni înghesuiri  legate  de  pre-
zenţa  unor  dinţi  supranumerari.

Unii autori (M. Câmpeanu, 1981; D. Stanciu, 
1990;  O. Grivu, 1997)  clasifi că  DDA cu înghesuire 
în funcţie de factorii etiopatogenici care favorizează  
dezvoltarea  patologiei:

-  forma   adevărată (D. Stanciu, 1991) sau pri-
mară (M.Câmpeanu,1981)  este expresia dezacordu-
lui  dintre   mărimea  dinţilor  şi  dimensiunile  nor-
male  ale  maxilarelor;

-  forma secundară este consecinţa unor  tulbu-
rări  de  creştere  la  nivelul procesului  alveolar  sau  
maxilar,  cel  mai  adesea  ca  o  urmare  a  pierde-
rii  timpurii  a  dinţilor  temporari. A. Fratu  (2002) 
consideră  această  formă  ca  un  element  clinic  în 
cadrul  altor  anomalii  însoţite  de  tulburări  de  creş-
tere  a  arcadelor alveolare.  Interacţiunea factorilor 
etiologici ai  celor două forme duce la apariţia  in-
congruenţei  dentoalveolare   forma  combinată (D. 
Stanciu,1991);

-  forma  tranzitorie  este  cauzată  de  asincro-
nismul  dentiţiei  cu  maturizarea  maxilarelor (M. 
Câmpeanu, 1981). Aici întâlnim două aspecte: a) mo-
difi carea  ritmului  de  erupţie  dentară  (erupţie tim-

purie); b) întârziere în dezvoltare a oaselor maxilare 
ce nu  permite erupţia  în poziţie corectă şi alinierea 
dinţilor, caracterul tranzitoriu se explică prin faptul 
că există posibilitatea de autocorecţie  prin  creşterea  
în  timp   a  arcadelor  alveolare  până  la  dimensiuni  
normale.

În prima fază a dentiţiei mixte (6-9 ani),  incisivii  
după erupţie  ocupă  o poziţie  înghesuită, sunt supra-
puşi sau rotaţi. Aprecierea  gravităţii  înghesuirii   se  
face  după  mai multe criterii:

a)   după  gradul de  înghesuire  (D. Stanciu, 
1990; O. Grivu,1998; A. Fratu, 2001):

-  forma  uşoară  (defi cit de spaţiu  de  2-3  mm.)
-  forma medie (defi cit  de  spaţiu  de  3-5  mm.)
-  forma  gravă  (defi cit  de  spaţiu  mai  mare  de  

5 mm).
b)  după starea dinţilor din zona de sprijin  –  

când avem un defi cit mic de spaţiu (2-3 mm.)  şi zona 
de sprijin este integră, înghesuirea este considerată 
uşoară, iar dacă zona de sprijin este compromisă, ea 
este considerată gravă.

În perioada a doua a dentiţiei mixte, în perioada 
de erupţie a premolarilor şi caninilor se pot  consta-
ta:

-  în forma uşoară – o înghesuire a grupului fron-
tal de dinţi cu prezenţa spaţiului sufi cient pentru ca-
nini, cu o relaţie dimensională bună la nivelul molari 
de lapte, premolari, cu spaţiu adecvat pentru molarul 
doi permanent;

-  în forma modestă, – o înghesuire uşoară a  in-
cisivilor, insufi cienţă de spaţiu pentru canini, un  uşor  
defi cit  de spaţiu pentru molarul  doi permanent;

- în forme severe – înghesuirea incisivilor, re-
ducerea marcată a spaţiului pentru erupţia caninului, 
molarul al doilea permanent poate erupe incorect cu 
o criză de spaţiu.

În dentiţia defi nitivă, în toate formele de înghe-
suire  se pot constata: 

-  contacte premature între antagonişti cu devie-
rea mandibulei;

-  raport dereglat la nivelul primilor molari per-
manenţi ca urmare a pierderii timpurii a dinţilor  tem-
porari;

-  angrenaje inverse,  devieri a liniei mediane;
-  abraziuni dentare.
Apariţia schimbărilor paradontale la bolnavi 

cu înghesuire dentară a fost studiată  de  mai  mulţi 
autori. Г. Пакалнс (1970) a subliniat prezenţa aces-
tor maladii la 58.8% bolnavi cu  înghesuire, iar P. 
Инжиянц (1977) a depistat schimbări patologice în 
ţesutul  paradontal la 72.4%  din bolnavii cu vârsta 
15-42 ani şi poziţia patologică a dinţilor frontali. În 
această  perioadă de vârstă pot fi  întâlnite următoarele 
semne ale patologiei paradontale: sângerare  gingiva-
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lă, difi cultăţi de eliminare a plăcii dentare, uneori  tar-
tru, recesiuni paradontale  în zona de incongruienţă. 

La o vârstă timpurie pot apărea simptome ale 
sindromului algiodisfuncţional temporo-mandibular: 
dureri musculare, durei în ATM, oboseală, pocnituri 
(V.Dorobăţ, D. Stanciu, 2003). 

La  pacienţii  cu  înghesuire  dentară  suferă  sta-
rea cavităţii  bucale. (E. Ростокина, 1979;  G. Spă-
taru, 1990).  Înghesuirea dentară creează condiţii fa-
vorabile pentru apriţia cariei dentare. Unii autori sunt 
de părerea că este  o  strânsă  dependenţă   între caria 
dentară şi înghesuirea nu numai a coroanelor, ci şi a 
rădăcinilor dinţilor şi a condiţiilor în care se afl ă mu-
gurii dentari (B. Oкушко,1970; Л. Левченко,1978, 
1980).

Scopul  studiului: efi cientizarea diagnosticu-
lui dizarmoniei  dentoalveolare  cu  înghesuire  prin 
specifi carea unor parametri ai studiului biometric de 
model şi analiza spaţiului total;  importanţa justifi că-
rii utilizării acestor date la schiţarea planului de tra-
tament.

Obiective  investigaţionale: 
1. Determinarea  indicilor  biometrici transver-

sali şi sagitali ai arcadelor dentare  la pacienţi  cu  

dizarmonie  dentoalveolară  cu  înghesuire  şi  justi-
fi carea importanţei acestora la alcătuirea planului de 
tratament.

2. Studierea  dimensiunilor  mezodistale  ale  din-
ţilor  la  pacienţii  cu  dizarmonie  dentoalveolară cu 
înghesuire şi particularităţilor acestor parametri  în 
funcţie  de sex.

3. Evaluarea  rezultatelor  analizei  spaţiului  total  
la  pacienţii  cu  înghesuire  dentară şi aplicarea  aces-
tor  date  la  determinarea  zonei  cu  defi cit  major  de  
spaţiu  şi selectarea  metodei  de  tratament.

Caracterizarea generală a subiecţilor incluşi 
în cercetare

În conformitate  cu  ipoteza de lucru şi sarcinile 
puse în faţa studiului, s-a desemnat un contingent de 
pacienţi cu dizarmonii dentoalveolare cu înghesuire, 
însoţite de raport normal (clasa I Angle) la nivelul 
molarilor de 6 ani, care au fost selectaţi din totalul 
de copii, adolescenţi şi adulţi cu diferite varietăţi de 
malocluzii sagitale, verticale şi transversale, care s-au 
adresat pentru un tratament ortodontic.

Studiul nostru s-a baza pe datele selectate din 
analiza  a 113 pacienţi cu dizarmonie dentoalveolară 
cu înghesuire, care au fost supuşi unui tratament orto-
dontic  prin diferite metode şi varietăţi de tehnici.

 Figura  1. Repartizarea pacienţilor în funcţie de sex (%)

 Figura  2. Distribuţia pacienţilor în funcţie de mediu (%)
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Pacienţii aveau vârste cuprinse între  10 şi 37 
de ani, inclusiv  32 (28,3%) de sex masculin şi 81 
(71,7%) de sex feminin. În mediul urban erau domici-
liaţi 65 (57,5%), în mediu rural – 48 (42,5%) (fi gurile 
1 şi 2.).

Modele de diagnostic utilizate în studiu  
Metoda Pont  s-a aplicat pentru aprecierea dez-

voltării arcadelor alveolare în sens transversal. Me-
toda se bazează pe existenţa unui raport dintre suma 
incisivilor şi distanţa între primii premolari şi molarii 
de  6 ani.  Ca linii-ghid s-au utilizat tabelele alcătuite 
de autor.

Metoda Korkhaus  a permis aprecierea dezvol-
tării lungimii anterioare a arcadelor dentoalveolare. 
Lungimea premolară superioară s-a determinat de la 
punctul de contact  între incisivi la intersecţia cu pla-
nul care reprezintă lăţimea premolară. La mandibulă 
lungimea premolară s-a măsurat de la infradentală 
până la planul ce trece prin punctele de contact între 
premolari. La mandibulă se scad 2 mm – grosimea 
marginii incisivilor superiori. Pentru analiza rezulta-
telor obţinute, s-a folosit tabelul propus de autor.

Distanţa intercanină superioară şi  cea inferioa-
ră au fost studiate în funcţie  de suma mezodistală a 
patru incisivi inferiori după A.Слабковская.

Indicele Bolton a permis studiul raporturilor din-
tre sumele diametrelor meziodistale ale dinţilor maxi-
lari şi mandibulari. S-a  folosit analiza “overal ratio”, 
care cuprinde câte 12 dinţi  la ambele  maxilare,  şi 
analiza “anterior ratio”, unde  în măsură se includ câte 
6 dinţi frontali la ambele arcade.

Indexul  Bolton =
Diam. M-D a 6 dinţi inferiori________________________
Diam. M-D a 6 dinţi  superiori

Valoarea medie = 77,2±0,62
Metoda a permis depistarea dizarmoniei den-

to-dentare. Dacă valoarea indicelui este mai mare 
de 77,2%, va fi  o dezvoltare în exces a perimetrului 
arcadei mandibulare; dacă raportul este mai mic de 
77,2, se va depista un exces al perimetrului  arcadei 
superioare.

Deplasarea mezială  a dinţilor laterali a fost stu-
diată după metodele Schwartz şi Schmuth.

Analiza rezultatelor obţinute  
Studiul biometric de model joacă un rol decisiv 

în stabilirea unui diagnostic ortodontic corect. Pentru 
realizarea unor modele ortodontice de studiu corecte, 
s-au respectat următoarele etape (după Fratu):

alegerea şi pregătirea lingurii;9 
amprentarea propriu-zisă; examinarea şi 9 

aprecierea amprentei;
înregistrarea ocluziei dentare;9 
turnarea modelului de studiu;9 
fasonarea soclului modelului;9 
fi nisarea modelelor;9 
conservarea modelelor.9 

Înaintea amprentării i s-a explicat pacientului 
într-un limbaj adecvat tehnica şi conţinutul manipulă-
rilor la care va fi  supus. Alegerea lingurii s-a efectu-
at în conformitate cu dimensiunile şi particularităţile 
arcadelor dentare. S-au selectat linguri cu găuri care 

Tabelul 1 
Dimensiuni  medii ale dinţilor permanenţi în funcţie de diferite determinări (mm)

Dintele
După determinarea prezentă După Boboc

După 
Black

După
Tonn

După 
Усти-
менко

medie La B. La F. La B. La F.

Incisiv central sup. 9,00 9,32 8,88 8,60 8,51 9,0 8,5 8,5
 Insisiv lateral sup. 7,23 7,48 7,14 6,62 6,49 6,4 6,7 6,5
 Canin superior 8,12 8,43 8,00 7,53 7,17 7,6 7,9 7,6
Premolarul unu sup. 7,33 7,54 7,24 6,53 6,17 7,2 6,9 6,7
Premolarul doi sup. 7,05 7,25 6,97 6,08 6,71 6,8 6,6 6,5
Molarul I superior 10,84 11,1 10,76 9,87 9,62 10,7 10,0 9,4
Molarul II superior 10,06 10,3 9,96 9,39 9,25 9,2 - 9,4
Molarul III sup. 9,54 9,67 9,48 8,53 8,15 8,6 - -
Incisiv central inf. 5,70 5,87 5,64 5,09 4,88 5,4 5,3 5,3
Incisiv lateral inf. 6,18 6,42 6,09 5,79 5,59 5,9 5,9 6,0
Canin inferior 7,07 7,45 6,92 6,56 6,23 6,9 6,8 6,7
Premolarul unu inf. 7,37 7,61 7,28 6,57 6,36 6,9 7,0 6,8
Premolarul doi inf. 7,41 7,67 7,31 6,60 6,25 7,1 7,0 7,0
Molarul I inferior 11,24 11,5 11,13 10,70 10,43 11,2 11,0 10,0
Molarul II inferior 10,77 11,1 10,64 10,08 9,87 10,7 - 10,2
Molarul III inferior 10,55 10,8 10,47 10,04 9,36 10,7 - -
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au asigurat zone de retenţie întinse. Amprentarea s-a 
început la arcada inferioară. S-au folosit materiale 
din grupa alginatelor (cromopan, xeantalgin etc.) şi o 
tehnică de amprentare clasică, cu particularităţile co-
respunzătoare pentru ambele arcade dentare. În cazul 
unei înclinaţii vestibulare a dinţilor frontali, amprenta 
a fost desprinsă mai întâi distal, apoi în zona frontală;  
în cazul unei înclinaţii orale a dinţilor desprinderea 
amprentei s-a făcut mai întâi în zona frontală. După 
înlăturare amprentele au fost spălate, dezinfectate, 
apoi analizate (dinţii, procesele alveolare, marginile, 
lungime, grosime). Turnarea modelului a fost efec-
tuată respectând următoarele particularităţi: planul 
de ocluzie să fi e paralel cu suprafaţa superioară a so-
clului modelului, înălţimea totală a modelelor nu a 
depăşit 5 cm.

Soclul a  fost realizat prin două metode:
soclare prin tăiere manuală;9 
soclare prin turnarea în conformatoare de ca-9 

uciuc, în cazurile când pacientul era demonstrat. 
Pe baza soclului a fost înregistrat numele pacien-

tului, sexul şi data executării modelului. În acest mod 
au fost confecţionate 228 de modele de diagnostic. 
Studiul modelelor s-a efectuat prin analiza:  statusului 
dentar;  stării arcadelor alveolo-dentare;  raportului 
static al ocluziei. 

Pe modelele de studiu s-a măsurat dimensiunea 
mezodistală în parte şi s-au determinat dimensiuni-
le medii ale dinţilor la bolnavi cu DDA şi înghesu-
ire. Datele obţinute sunt refl ectate în tabelele 1 şi 
2. Din tabelul 1 rezultă că  dimensiunile  dinţilor la  
pacienţii cu  înghesuire dentară  calculate  în studiul  
nostru  diferă  de  datele  altor  autori (Black, 1902;  

Устименко, 1990; Boboc, 1996), care  au  fost  cal-
culate  la  pacienţii  cu  ocluzii  normale.   Analizând  
datele  tabelului 2, se poate  afi rma ca  la  bărbaţii  cu  
înghesuire  dentară  dimensiunile  dinţilor  sunt  veri-
dic  mai mari (p<0,001) decât  la  femeile  cu  aceeaşi  
patologie. Anomaliile de volum ale dinţilor au fost 
determinate după suma (SI) diametrelor mezodistale 
a patru incisivi superiori. Când valoarea SI a fost cu-
prinsă între 28 şi 32 mm, s-a considerat o normoden-
ţie, sub valoarea de 28 mm a fost o microdenţie, dacă 
s-a depistat  un SI = 33 mm şi mai mult, s-a considerat 
o macrodenţie, care joacă un rol decisiv în dezvolta-
rea unei DDA cu înghesuire. A fost depistat un indice 
SI mediu la bolnavii cu DDA şi înghesuire calculat la 
113 subiecţi de 32,505 ± 0,181. Datele comparative 
ale sumei diametrelor mezodistale a patru incisivi in-
feriori (şi) în mediu la numărul total de bolnavi con-
stituie 23,89  ± 0,14, cu o deviere de la 20,00 la 29,20 
mm (tabelul 3).

Alţi indici studiaţi de noi au fost:
▪ suma a şase dinţi frontali superiori = 48,69  ± 

0,245 mm;
▪  suma a şase dinţi frontali inferiorii = 37,75  ± 

0,20 mm, cu o deviere de la 32,8 la 42,7 mm;
▪  suma a 12 dinţi superiori, valoarea medie a că-

reia a alcătuit 98,52  ± 0,479 mm, cu o deviere de la 
80,5 la 106,6 mm;

▪  suma a 12 dinţi inferiori care a alcătuit 89,78  ± 
0,44 mm la întreg lotul de bolnavi, deviind de la 74,4 
la 99,6 mm.  

Aceşti parametri au constituit componenţii de 
bază în analiza propusă de Bolton, care poate preve-
dea discordanţele dentoalveolare cu abateri asupra 

Tabelul 2
Dimensiuni medii ale dinţilor permanenţi la pacienţii cu înghesuire dentară în  funcţie de sex (mm)

Medie Băieţi Fete P
M m M m M m

1┴1 9,006 0,036 9,323 0,070 8,880 0,038 P<0,001
2┴2 7,233 0,034 7,478 0,062 7,135 0,037 P<0,001
3┴3 8,123 0,032 8,434 0,053 7,999 0,035 P<0,001
4┴4 7,328 0,032 7,544 0,058 7,236 0,036 P<0,001
5┴5 7,052 0,029 7,250 0,059 6,973 0,031 P<0,001
6┴6 10,842 0,033 11,074 0,069 10,757 0,036 P<0,001
7┴7 10,059 0,039 10,309 0,079 9,960 0,043 P<0,001
8┴8 9,540 0,040 9,667 0,080 9,484 0,046 P<0,001
1┬1 5,703 0,024 5,872 0,045 5,636 0,020 P<0,001
2┬2 6,180 0,024 6,416 0,048 6,086 0,024 P<0,001
3┬3 7,072 0,031 7,450 0,053 6,923 0,030 P<0,001
4┬4 7,373 0,030 7,608 0,049 7,283 0,034 P<0,001
5┬5 7,413 0,032 7,670 0,056 7,311 0,036 P<0,001

6┬6 11,235 0,038 11,508 0,093 11,126 0,034 P<0,001

7┬7 10,769 0,039 11,103 0,080 10,637 0,040 P<0,001

8┬8 10,554 0,040 10,770 0,070 10,469 0,047 P<0,001
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relaţiilor interarcadice şi, în special, ale gradului de 
supraacoperire frontală şi ale fantei sagitale.    

Indicele Bolton a fost determinat în studiul nos-
tru în  două variante: analiza “overail ratio”şi „ante-
rior ratio”. 

Analiza “overail ratio” constă în raportul dintre 
suma diametrelor mezodistale ale 12 dinţi inferiori şi 
suma diametrelor celor 12 dinţi de la arcada superioa-
ră şi se înmulţeşte cu 100. O valoare medie de 91,3% 
după Bolton ar favoriza relaţii ideale deacoperire inci-
sivală, o treaptă sagitală de 0-2 mm şi relaţii ocluzale 
posterioare normale. Indicele Bolton total calculat de 
noi la un lot de 113 pacienţi cu dizarmonie dentoal-
veolară cu înghesuire a alcătuit 90,67 ±0,206%, cu o 
variaţie de la 84,4 la 99,6%.

Tabelul 3
  Indicii sumari şi de raport al dinţilor la pacienţii  

cu înghesuire dentară (mm)
Indici

M m
SY 32,505 0,181
Si 23,90 0,162
Suma a 6 dinţi superiori 48,69 0,245
Suma a 6 dinţi inferiori 37,75 0,20
Suma a 12 dinţi superiori 98,52 0,479
Suma a 12 dinţi inferiori 89,78 0,44
Indicele Bolton frontal 77,6 0,28

Indicele Bolton total 90,67 0,206

Indicele Bolton frontal („anterior ratio”) refl ectă 
analiza pentru cei şase dinţi frontali maxilari şi man-
dibulari. Valoarea medie a lui este de 77,2%  ±  0,62. 
La bolnavi cu înghesuire dentară noi am depistat un 
indice frontal de 77,6%  ±  0,28, cu o variaţie de la 
71,3 la 89,2%.

Indicele Bolton frontal atestat la bolnavi cu în-
ghesuire este puţin majorat faţă de medie (cu 0,4%), 
iar indicele total la aceşti bolnavi are o valoare mic-
şorată (cu 0,6%).

Parametrii transversali ai arcadelor dentare au 
fost studiaţi după metoda Pont, care descrie o depen-
denţă între suma diametrelor mezodistale ale incisivi-
lor superiori şi diametrele transversale ale arcadelor 
dentare în regiunea primilor premolari şi a molarilor 
de şase ani. În măsurări s-au folosit reperele propuse 
de Pont: la primii premolari superiori – mijlocul şan-
ţului intercuspidal; la arcada inferioară – punctul cel 
mai vestibular al zonei de contact între premolari, la 
molarii de şase ani superiori – foseta centrală, la cei 
inferiori – vârful cuspidal centro-vestibular. Pentru 
aprecierea datelor obţinute, s-au folosit tabelele pro-
puse de Pont în modifi carea Linder- Hardt. S-a depis-

tat o micşorare medie a diametrului molar superior 
cu 4,22 mm ± 0,312, cu o deviere de la  -15,0 mm  la  
+5,0 mm. Acestea corespund unei compresii de arca-
dă de gravitate  medie (când defi citul a cuprins 4-6 
mm). La  arcada  inferioară s-a stabilit o micşorare 
a diametrului molar cu 3,28 mm ± 0,302, cu devieri 
de la  -11,8 mm la +10,0 mm. La diametrul premolar 
superior s-a depistat o micşorare cu 4,32 mm ±0,275, 
iar distanţa dintre premolarii inferiori era mai mică 
decât norma cu 3,76 mm ± 0,234.

Distanţa intercanină joacă un rol important în pe-
rioada de dezvoltare atât pentru raportul interdentar, 
cât şi pentru dinamica mandibulară. Datele vizând 
acest parametru joacă un rol esenţial în elaborarea 
planului de tratament. Distanţa intercanină s-a de-
terminat măsurând de la vârful caninului din stânga 
până la vârful caninului din dreapta, la ambele arca-
de dentare. Datele obţinute s-au comparat cu valorile 
din tabelele lui Б. Слабковская. S-a depistat o mic-
şorare a distanţei intercanine la arcada superioară cu 
0,451mm±0,299 cu o deviere a acestui parametru de 
la defi cit de 13,7 mm la exsces de 6,6 mm. La arcada 
inferioară e prezentă o micşorare a segmentului inter-
canin cu 0,641mm± 0,171, cu o deviere de la minus 
5,00 mm la plus 3,7 mm (tabelul 4).      

Segmentul sagital de lungime al sectorului ante-
rior al arcadei dentare s-a studiat  după  metoda Kor-
khaus. Lungimea  acestei  arcade s-a măsurat  de  la  
punctul  incizal  pe linia medie  până  la    intersecţia 
cu diametrul premolar. În lotul de 113 pacienţi cu în-
ghesuire dentară s-a constatat o micşorare a acestui 
segment la arcada superioară cu o medie de 1,33 mm 
± 0,165 şi o deviere de la minus 6,0 mm la un exces 
de 3,5 mm, la arcada inferioară media segmentului 
sagital anterior era micşorată cu 1,75 mm±0,137, cu 
deviere de la minus 6,5 mm la plus 2,5 mm. 

În cercetarea ocluziei statice, s-a studiat pe mo-
dele raportul caninilor  şi  al  dinţilor  frontali, luând 
în calcul  faptul  că  bolnavii  din  lotul  nostru  au  
fost  aleşi  după  criteriul  raportului  de  clasa 1 după  
Angle a  molarilor  de  şase  ani (raport  corect).

Tabelul 4
Devierile de la normă ale indicilor biometricii la 

pacienţii cu DDA cu înghesuire (mm)
    M m
Devierea segmentului molar  superior 4,22 0,312
Devierea segmentului molar inferior 3,28 0,302
Devierea segmentului premolar superior 4,32 0,275
Devierea segmentului premolar inferior 3,76 0,234
Devierea segmentului canin superior 0,451 0,299
Devierea segmentului canin inferior 0,641 0,171
Devierea segmentului sagital superior 1,33 0,165
Devierea segmentului sagital inferior 1,75 0,137
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La  nivelul  caninilor  s-a  studiat  gradul  devierii  
spre  distal  sau  mezial a caninilor  inferiori  faţă de  
cei  superiori. Aceasta s-a efectuat  prin  măsurarea  
distanţei  de  la  reperul  superior (vârful  cuspidului  
canin) la  reperul  inferior  (punctul  de  contact  dintre  
canin  şi  primul  premolar). S-a depistat  o medie a  
devierii  caninilor  de  la  raportul  normal în  dreapta  
cu  1,65 mm ± 0,137, în  stânga –  cu  1,64 mm ± 
0,16. 

Pe  modele  s-a  studiat  şi  gradul  devierii  de  
la  normă  a  raportului  dinţilor  frontali  în  plan  
vertical  şi  transversal atât  până, cât  şi  după  trata-
mentul  ortodontic. În  direcţie  sagitală  nu s-a studiat  
acest  parametru,  deoarece  aproape  la toţi  bolnavii  
nu  s-au depistat  devieri  de  la  normă. Devierea  
centrului estetic  s-a  constatat  la  57 (50.44%) pa-
cienţi  şi  a  alcătuit la  arcada  dentară  superioară  o  
valoare  medie de  0.77 mm ±0.09, la  arcada  infe-
rioară – 0.33mm ± 0.07. Raport vertical  incorect  al  
incisivilor  a fost înregistrat  la  54 (47.8%)  pacienţi, 
iar  valoarea  medie  a  devierii  de la normă a acestui 
parametru a alcătuit 1,01 mm± 0,106 şi a variat de la 
0 la 4,0 mm. 

Tabelul 5
Valori ale devierii de la normă a caninilor şi a din-
ţilor frontali în cadrul  DDA cu  înghesuire (mm)

M m
Deviere de la raport normal al caninilor 
dreapta

1,65 0,137

Deviere de la raport normal al caninilor 
stânga

1,64 0,16

Deviere a  liniei interincisivale superi-
oare

0,77 0,09

Deviere a  liniei interincisivale inferi-
oare

0,33 0,07

Valori anormale ale acoperirii incisiva-
le

1,01 0,106

Mezializarea unilaterală a dinţilor s-a studiat 
după metoda Schwarz, iar cea bilaterală – după Sch-
muth. Din lotul total de pacienţi, la 36(31,85%) bol-
navi a fost determinată mezializare unilaterală: din 
stânga – la 23(20,35%) pacienţi cu un grad de deviere 
mediu de 0,398 mm±0,082, variind de la 0 la 5,0 mm; 
din dreapta – în 13 (11,5%) cazuri,  cu un grad de 
deviere medie de 0,204 mm±0,055, variaţia devierii 
de la 0 la 2,0 mm. Mezializarea bilaterală a dinţilor 
s-a constatat la 8 (7,08%) bolnavi, cu un indice de 
migraţie de 0,19 mm±0,074, care variază de la 0 la 
5,0 mm (tabelul 5). 

În  concluzie, e necesar de remarcat că  în  urma  
studiului  biometric  de  model  la  pacienţii  cu  DDA  
cu  înghesuire  au fost  depistate  dereglări  conside-
rabile  atât  vizând  parametrii  sagitali, cât şi pe cei 
transversali ai arcadelor dentare, cu devieri  în rapor-
tul  caninilor  şi  al  dinţilor  frontali. 

Analiza spaţiului total a constituit un element, de 
o  importanţă majoră în diagnosticul diferenţial şi în 
alegerea planului terapeutic adecvat. După cum spu-
ne Merrifi eld, spaţiul pe arcadă nu poate fi  nici creat 
şi nici elimiat prin deplasări dentare. Ortodonţia este 
o încercare de a echilibra în modul cel mai avantajos  
materialul dentar cu spaţiul pe arcadă, prezent şi vi-
itor.

După cum am mai subliniat, analiza a fost efec-
tuată la arcada dentară inferioară, care a fost divizată 
în trei sectoare:

zona anterioară (incisivi şi canini);- 
zona mijlocie (ambii premolari şi molarul de - 

şase ani);
zona posterioară (molarul doi şi molarul - 

trei).
S-au luat în consideraţie atât limitele anterioare 

şi posterioare ale arcadei, cât şi datele analizei telera-
diografi ei de profi l.

În zona frontală s-a depistat un grad de înghesui-
re calculat pentru întreg lotul de pacienţi de 3,22 mm 
±0,185, ca diferenţă între suma diametrelor mezodis-
tale a şase dinţi inferiori – 37,63 mm±0,233 – şi spa-
ţiul existent în sectorul anterior – 34,72 mm±0,273. 
Corecţia cefalometrică, care a fost prezentată din 
necesitatea  corecţiei poziţiei  incisivilor inferiori a 
alcătuit o valoare de 4,65 mm±0,273.  Modifi carea ţe-
suturilor moi a alcătuit o medie de 0,054 mm±0,031, 
iar defi citul de spaţiu în zona anterioară are o valoare 
de 7,62 mm±0,402.

În zona mijlocie s-au determinat două valori:  
gradul de înghesuire şi corectarea curbei Spee.

S-a stabilit o sumă medie a diametrelor mezodis-
tale ale dinţilor de 50,05mm±0,537,  la un spaţiu exis-
tent de 49,91±0,494 mm. Discrepanţa, care refl ectă 
gradul de înghesuire în zona mijlocie, alcătuieşte 
0,34mm±0,307. Corecţia curbei  Spee are o valoare 
medie de 2,42 mm±0,075. În zona mijlocie s-a de-
terminat un defi cit de  spaţiu de  2,7 mm±0,18. Ob-
servăm  că  şi  în  acest  sector  persistă  o înghesuire 
dentară aproape trecută  cu  vederea  şi  practic la toţi 
pacienţii defi citul de spaţiu este creat de necesitatea 
corecţiei curbei Spee.

În zona posterioară s-a calculat suma valorii gra-
dului de înghesuire şi a creşterii mandibulare rezidua-
le. Valoarea gradului de înghesuire a alcătuit diferenţa 
dintre suma diametrelor mezodistale a molarilor doi şi 
trei (41,27 mm±1,0474) şi spaţiul disponibil în arca-
dă (34,56 mm±0,449). Această diferenţă a fost de 8,2 
mm ± 0,641. S-a constatat o creştere estimată a arca-
dei inferioare în zona posterioară de 3,72 mm±0,385.

Defi citul de spaţiu în zona posterioară a constitu-
it o medie de 3,56 mm±0,295. Defi citul total de spaţiu 
la arcada inferioară o alcătuieşte suma defi citului în 



125Ştiinţe  Medicale

cele trei zone ale arcadei (14,15 mm±0,532). Această 
valoare este aproximativ egală cu diametrele mezo-
distale a doi premolari şi indică necesitatea extracţii-
lor dentare pentru nivelarea dinţilor.

Concluzii 
1. Studiul biometric de model la pacienţii cu 

DDA  cu  înghesuire  relevă  o micşorare medie a 
diametrului molar superior cu 4,22 mm ± 0,312, a di-
ametrului premolar superior cu 4,32 mm ±0,275; la 
arcada inferioară s-a stabilit o micşorare a diametru-
lui molar cu 3,28 mm ± 0,302, iar a celui premolar 
– cu 3,76 mm ± 0,234. Aceste date corespund unei 
compresii de arcadă de gravitate  medie.

2. Aprecierea raportului dinţilor frontali a depis-
tat  raport  incorect  al  caninilor  la  68,18% subiecţi,  
supraacoperire frontală – la  37,16%  pacienţi, devie-
rea liniei  interincisivale –  la  mai mult  de jumătate 
(50,44%) din cazuri. 

3. Determinarea dimensiunilor dentare a elucidat 
diametrele medii ale dinţilor  la  bolnavii  cu dizarmo-
nie dentoalveolară cu înghesuire, care diferă de datele 
altor autori  (Black, 1902; Ustimenco, 1990; Boboc, 
1996). Specifi carea dimensiunilor  medii ale dinţilor  
la  pacienţi  de  sexe masculin şi feminin denotă o di-
ferenţă veridică (p<0,001) între sexe, cu o dominare a  
parametrului  dat  la  sexul  masculin. 

4. În analiza spaţiului total la bolnavii cu înghe-
suire s-a determinat un defi cit total de  spaţiu în arcada 
dentară inferioară de 14,15 mm±0,402. S-a constatat 
o dominare a defi citului  de spaţiu în zona anterioară, 
care a avut valoarea de 7,62 mm ± 0,402, pe  locul doi  
s-a  plasat  zona  posterioară cu 3,56 mm±0,295. 
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Rezumat
S-a efectuat un studiu biometric de model la 113 pa-

cienţi cu dizarmonie dentoalveolară cu înghesuire,  însoţită 
de raport de clasa I Angle la nivelul molarilor. S-au depistat 
dimensiuni veridic mai mari ale dinţilor la pacienţi de sex 
masculin, micşorarea diametrelor molare şi premolare ce 
corespund unei compresii de gravitate medie (4-6 mm).   

Summary
The biometrical study of the casts has been performed 

in 113 pacients with dento-alveolar disharmony and a Class 
I molar relationship. It has been determined that in males 
patients the mezio-distal sizes of the teeth are truthfully bi-
gger than in  females and the decrease of interpremolar and 
intermolar distance corresponds to a medium compression 
(4-6 mm).

Резюме
Было произведено биометричекое изучение диа-

гностических моделей у 113 пациентов с  аномалей 
I класса по Энглью со скученностью зубов. Выяви-
ли достоверную разницу в размерах зубов в сторону 
увеличения у пациентов мужского пола. Уменьшение 
трансверсальных размеров зубных дуг соответствова-
ло сужению зубной дуги средней степени тяжести (4-6 
мм).
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MOMENTELE  ESENŢIALE  ALE  
PERIOADEI  DE  TRECERE  A 

STOMATOLOGIEI  NAŢIONALE  PE  
BAZE  ŞTIINŢIFICE

_______________________________________
Ala Ojovan, dr. în medicină, conf. univ., 

Catedra Stomatologie Terapeutică FECMF, 
Universitatea se Stat de Medicină şi Farmacie 

Nicolae Testemiţanu

Actualitatea temei 
Una dintre cele mai solicitate ramuri ale medi-

cinei este stomatologia. Apreciind la justa sa valoare 
nivelul atins în acest domeniu, apare tot mai insis-
tent necesitatea unor investigaţii ce ar elucida evolu-
area stomatologiei pe o perioadă mare de timp, atât 
la scară mondială, cât şi la scară  naţională.  Dacă 
privitor la stomatologia “universală” s-au înregis-
trat unele elaborări, majoritatea dintre ele având un 
conţinut nedefi nitivat structural şi metodologic, pro-
cesul dezvoltării stomatologiei naţionale practic nu 
este studiat. Apare tot mai insistent necesitatea unor 
investigaţii teoretico-istorice,  ce ar elucida evoluţia 
stomatologiei autohtone pe o perioadă mare de timp. 
Posibilităţile de redare a realităţii istorice constituie o 
problemă extrem de difi cilă în medicină, când se ana-
lizează procesul dezvoltării de pe poziţiile teoriei de 
bază  dominante într-o epocă sau alta. Subordonând 
maniera de abordare ştiinţifi că principiului studierii 
evoluării medicinei autohtone prin prisma teoretico-
medicală, se purcede la unele devieri de la scheme, 
maniere ori tipare tradiţionale. Pentru atingerea sco-
purilor propuse şi respectarea limitelor acceptabile, a 
fost necesar de a reda unele pasaje într-un mod mai 
schematic, limitând analiza minuţioasă a evenimente-
lor ori a  activităţii unor personalităţi din domeniu.

Discuţii
Primele indicaţii ştiinţifi ce referitoare la stomato-

logie sunt unele reţete publicate în reviste cu carac ter 
ştiinţifi c,  care au apărut în Principatele Române spre 
sfârşitul sec. al XVIII-lea – începutul sec. al XIX-lea. 
În această perioadă, printre cei care practicau sto-
matologia întâlnim bărbieri, fi rigi, gerahi şi hirurgi. 
Dintre aceste categorii de “specialişti” în domeniu, 
cel mai frecvent pomeniţi în diferite acte din a doua 
jumătate a sec. al XVII-lea până spre mijlocul sec. al 
XIX-lea sunt bărbierii. 

Pe parcursul primei jumătăţi a sec. al XIX-lea, în 
Principate apar primii dentişti cu diplomă obţinută la 
şcolile dentare din Viena, Pesta, Polonia, aceştia fi ind 
capabili să acorde asistenţa stomatologică califi cată. 

Afi rmarea stomatologiei în România este strâns 
legată de Pavel Macarovici (alias Paul Marcovici) 
considerat primul stomatolog din ţară. El se stabileşte 
la Iaşi în 1882 având diplomă academică eliberată de 
Şcoala Imperială de medicină din Constantinopol la 
29 februarie 1876. La 3 aprilie 1890 P. Macarovici 
fondează prima societate a dentiştilor din ţară “Chi-
rurgia dentistică” cu sediul la Iaşi [10, p.29]. În cadrul 
României întregite se constituie “Asociaţia generală a 
doctorilor în medicină stomatologi din ţară”. În frun-
tea mişcării pentru afi rmarea stomatologiei se situ-
ează D.D.Niculescu. El este şi autorul primei lucrări 
româneşti de stomatologie clinică şi operatorie ce are 
un volum de circa 700 pagini şi 102 fi guri în text: 
“Stomatologie (clinică şi operatorie)”. 

Prin legea sanitară din 1910 stomatologia este 
recunoscută pentru prima dată ramură a medicinei. 
În anul 1923 a fost primită legea pentru exercitarea 
dentisticii, apoi, în anul 1924 alta, care revizuia şi 
confi rma autorizaţia de liberă practică a dentisticii. 
Trecerea stomatologiei pe baze ştiinţifi ce pe teritoriul 
Principatului Moldovei inclus în 1812 în compo nenţa 
Imperiului Rus (ulterior numit Basarabia) diferă ac-
centuat de acelaşi proces ce s-a desfăşurat în spaţiul 
românesc de după Prut. 

Despre  primii  dentişti din Basarabia cu drept 
de a exercita profesiunea, dar fără să aibă studii spe-
ciale în domeniul respectiv, avem date din 1886, iar 
despre primii medici-dentişti cu studii speciale odon-
tologice – date din 1903. Dacă vom da crezare unor 
afi rmaţii expuse, fără dovezi concludente, atunci în 
anul 1889 în gubernia rusă Basarabia exista secţia lo-
cală (basarabeană) a Uniunii odontologilor din Rusia 
(Всеросийский союз одонтологов). În anul 1914 a 
fost înfi inţată Societatea odontologică din Basarabia, 
preşedinte al căreia a fost ales E.I.Horodişteanu.

Între anii 1918-1944 Basarabia se afl ă în com-
ponenţa României, începe o nouă perioadă pentru 
evoluarea stomatologiei. Aici în stomatologie se sin-
tetizează două realităţi: 1) cea autohtonă ce reprezintă 
starea de lucruri din Imperiul Rus şi 2) cea româneas-
că. Dacă în rezultat majoritatea formelor de asistenţă 
medicală se afi rma ca cele de tip românesc, în stoma-
tologie procesul decurge mai lent, contradictoriu.

Acesta a fost anturajul preliminar când, în pri-
mele decenii ale sec. XX, stomatologia autohtonă îşi 
fi nalizează trecerea pe baze ştiinţifi ce, afi rmându-se 
şi ca domeniu distinct al medicinei. 

La sigur, problema magistrală în perioada re-
spectivă rămâne a fi  afi rmarea stomatologiei ca ra-
mură aparte a medicinei, trecerea ei pe baze ştiin-
ţifi ce. În această privinţă s-a dus o luptă insistentă, 
printre altele, de convingere a forurilor abilitate de 
necesitatea recunoaşterii stomatologiei, distingerii ei 
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de meşteşugul dentistic, atestării selective a specialiş-
tilor care activau şi pregăteau cadre speciale în facul-
tăţile de medicină.

În anul 1919 se deschide Clinica stomatologică 
la Facultatea de Medicină din Cluj – prima formă de 
învăţământ universitar stomatologic.

După adoptarea legilor din 1923 şi 1924, s-a 
amplifi cat activitatea organizării la nivel naţional a 
învăţământului stomatologic. În cadrul Facultăţii de 
medicină din Bucureşti din anul 1926 funcţionează 
conferinţa de patologie bucodentară. De la 15 octom-
brie 1929, tot în cadrul Facultăţii de medicină, s-a în-
fi inţat învăţământul stomatologic cu durata de 1 an. 
Trebuie de menţionat că un curs benevol de stomato-
logie a fost inaugurat în anul 1903 de D.D.Niculescu 
[3, p.288]. Pentru afi rmarea stomatologiei ca ramură 
distinctă a medicinei, introducerea învăţământului ca-
lifi cat stomatologic, prosperarea ştiinţei domeniului 
respectiv şi-au adus aportul neobosiţii militanţi şi spe-
cialişti în stomatologie: P.Macarovici, D.D.Niculescu, 
C.Dimitrescu, D.Theodorescu (considerat creatorul 
şcolii moderne de stomatologie), D.Nedelcu, M. Se-
bastian, Ev. Staicovici, Gh. Bilaşcu, L. Friedman, Gh. 
Bârlea, Gh. Proca, I. Aleman ş.a.

Conform Regulamentului din 1934, cursurile 
învăţământului de specializare în stomatologie cu 
durata de un an erau de două tipuri: fundamentale şi 
complementare. În anul 1941 se înfi inţează Institutul 
clinico-stomatologic din Bucureşti în baza spitalului 
Colentina, care va funcţiona până la deschiderea în 
anul 1949 a Facultăţii de Stomatologie [3, p. 289].

Părintele parodontologiei a fost Gr. Osipov-Si-
neşti (1907-1989), originar din comuna basarabeană 
Sineşti în prezent judeţul Ungheni. [vezi: 13, 14, 15].

Probleme de teorie medicală în perioada de 
afi rmare a stomatologiei pe baze ştiinţifi ce 

O problemă importantă pentru perioada respecti-
vă a fost problema defi nirii stomatologiei ca ramură 
distinctă a medicinei cât şi a principalelor ei noţiuni şi 
categorii. Cel mai înveterat militant pentru cauza afi r-
mării stomatologiei în primele trei decenii ale seco-
lului trecut a fost D.D. Niculescu. El, se pare, deţine 
primul loc în ceea ce priveşte numărul publicaţiilor de 
susţinere a stomatologiei, învăţământului stomatolo-
gic şi a specialiştilor veritabili în domeniu. 

Către anul 1924 C. Dimitrescu, conferenţiar la 
Facultatea de Medicină din Bucureşti, a expus des-
tul de clar la nivelul timpului de atunci principalele 
postulate teoretico-medicale ale stomatologiei. Se 
remarcă, de asemenea, infl uenţa etiologică a afecţi-
unilor bucodentare asupra normalităţii sistemului of-
talmologic, nazal, auditiv, gâtului etc., prin tulburări 
refl exive, digestive, diverse septicemii [2, p.2-5].

Stomatologia, spre deosebire de celelalte speci-
alităţi mai vechi, oferă o mare diversitate de investi-
gaţii şi abordează o mulţime de probleme. Ea cone-
xionează cu patologia generală, biologia, abordează 
chestiuni difi cile ale anatomiei comparate, eredităţii, 
antropologiei, paleontologiei, fi zicii mecanice, chi-
miei, histologiei, microbiologiei [2, p. 28].

Acestea au fost pornirile teoretico-medicale iniţi-
ale generale ale afi rmării stomatologiei pe baze ştiin-
ţifi ce. În a doua jumătate a anilor ’20 ai sec. XX s-au 
precizat şi amplifi cat cercetările ce dovedesc interco-
nexiunea afecţiunilor bucodentare cu starea generală 
a organismului. Astfel de cercetări au constituit pre-
rogativa specialiştilor europeni, pe când americanii 
au mers avansat spre aplicaţiile practice, adică spre 
evoluarea stomatologiei clinice. 

Privitor la aspectul legăturilor directe bucodenta-
re şi alte organe ale organismului uman au început să 
apară în presa locală de specialitate publicaţii în mare 
măsură inspirate din alte investigaţii [20, p.6-12]. O 
serie de articole au fost inspirate numai teoretic din 
alte investigaţii, dar conţin date noi din experienţe 
practice proprii. Astfel stau lucrurile şi în cazul unei 
originale publicaţii consacrate tratamentului pioreei 
alveolare prin metoda autovaccinării [18, p.5-6]. Se 
expun unele episoade interesante privitor la ortodon-
ţie [19, p.12]. În publicaţiile de atunci se aduceau ar-
gumente serioase în privinţa conexiunii cavitate bu-
cală-organism. Se menţiona că poporul suferă mult 
de boli interne provocate de maladii dentare neglijate, 
constatându-se chiar cazuri mortale [10, p. 22].  

Încep să apară investigaţii în care se demon-
strează infl uenţa medicinei occidentale asupra celei 
româneşti [5, p. 1-7]. G. Petrescu, cunoscut autor 
al unor tratate de istorie şi teorie a stomatologiei, în 
studiul “Originile doctrinelor medicale” se referă la 
probleme de teorie medicală, de altfel extrem de ac-
tuale (atunci şi în prezent) pentru stomatologie. Tot 
aici arată legătura medicinei cu teologia, fi losofi a şi 
ştiinţa [17, p.1-12]. 

Un indiciu elocvent al maturizării stomatologiei 
constituie apariţia presei de specialitate. Problemele 
abordate pe paginile ei refl ectă starea de lucruri exis-
tentă în noul domeniu al medicinei în curs de afi rmare. 
Majoritatea chestiunilor etalate sunt de două categorii: 
a) cu referinţă la afi rmarea ştiinţifi că a stomatologiei; 
b) cele ce ţin de organizarea asistenţei stomatologice, 
cadrele de specialişti, etică profesională etc. Diverse 
materiale cu subiecte de actualitate au fost inserate 
pe paginile revistelor de epocă ce apăreau şi se difu-
zau în spaţiul nostru: “Одонтологический Вестник” 
(Curierul Odontologic) (Chişinău) 1921-1923; “Pre-
sa dentară” (Bucureşti) 1921-1926; “Revista dentară 
română” (Bucureşti) 1921-1932; “Revista ştiinţifi că 
dentară” (Bucureşti) 1921-1922; “Revista stomato-
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logică” (Cluj) 1923-1925, 1934-1937 (Sibiu), 1940-
1941; “Apărătorul dentiştilor” (Bucureşti) 1930-1939; 
“Unirea dentară” (Bucureşti) 1934-1937; “Viaţa den-
tară” (Timişoara) 1934; “Revista română de stomato-
logie” (Bucureşti) 1937-1945; “Buletinul Asociaţiei 
generale a medicilor stomatologi din România” (Bu-
cureşti) 1939-1940. Interesante s-au dovedit a fi  ma-
terialele cu referinţă la situaţia stomatologiei în curs 
de devenire din Basarabia.

Alt episod interesant îl reprezintă contradicţiile 
dintre cei care practicau dentistica în Basarabia, pe 
de o parte, şi cei din alte regiuni ale României de 
atunci, inclusiv organele abilitate de specialitate, pe 
de altă parte. Această stare de lucruri a fost pe larg 
mediatizată şi discutată la cele mai înalte foruri me-
dicale. Discuţiile au căpătat amploare în anii 1923-
24, cauza fi ind elaborarea şi votarea legii referitor la 
exerciţiul serviciului stomatologic [2, p.220-221; 11, 
p.142-143], cu toate că primele disensiuni au apărut 
ofi cial la Primul Congres al doctorilor în medicină 
dentişti şi dentiştilor cu liberă practică din România, 
la care au fost prezenţi delegaţi din Chişinău: S. Fucs-
man, O. Zaidman, I. Rosenblat, D.Braunştein, M. Ja-
roslawsky. 

Probleme majore în privinţa specialiştilor im-
plicaţi în stomatologie erau şi în alte regiuni ale Ro-
mâniei recent alipite. Astfel, după congresele men-
ţionate, a avut loc la Cernăuţi Congresul Dentiştilor 
din ţinuturile alipite României Mari, mai concret a 
dentiştilor din Bucovina, Transilvania şi Banat. Aici 
a fost adoptat protestul referitor la deciziile luate la 
Congresul medicilor-dentişti de la Bucureşti (19-20 
iunie 1921), care, conform opiniilor lor, constituie o 
adevărată ameninţare pentru existenţa sutelor de teh-
nicieni dentişti; ei se opuneau ca să fi e identifi caţi cu 
dentiştii ilegali din Regat [7, p. 108-112].

Abia în anul 1938 a luat fi inţă o societate cu au-
toritate a specialiştilor din domeniul stomatologiei – 
Societatea română de stomatologie, al cărei animator 
a fost profesorul Dan Theodorescu [8, p. 324]. 

Concluzii
Procesul devenirii stomatologiei autohtone pe 

baze ştiinţifi ce apare şi începe să se manifeste în a 
doua jumătate a sec. al XIX-lea, fi nalizându-se în pe-
rioada interbelică. Numeroase evenimente marcante 
ce se succed în viaţa medicală s-au realizat în circum-
stanţe social-istorice agitate şi contradictorii, resim-
ţindu-se accentuat impactul social, fapt ce nu putea 
să nu aibă repercusiuni asupra ştiinţei şi asistenţei 
stomatologice ca una dintre cele mai importante ra-
muri ale medicinei. Stomatologia, în pofi da numeroa-
selor obstacole, s-a afi rmat cu certitudine în spaţiul 
nostru naţional, totodată s-a format ca domeniu dis-
tinct al medicinei, se defi  neşte terminologia specifi că, 

se stabilesc principalele ramuri ale stomatologiei, se 
organi zează învăţământul superior stomatologic. Ca-
dre de înaltă califi care erau pregătite (inclusiv pentru 
Basarabia) la facultăţile din Iaşi, Bucureşti şi Cluj, iar 
studiile postuniversitare de perfecţionare puteau fi  fă-
cute atât în ţară, cât şi peste hotare. Un fapt extrem de 
important rezidă în elaborarea conceptelor teoretico-
medicale de bază ale stomatologiei de atunci.
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Rezumat
Unul dintre subiectele slab studiate, oricât de parado-

xal ar fi , este evidenţierea momentelor esenţiale ale evo-
luţiei stomatologiei naţionale. Problema de bază în acest 
context constituie trecerea stomatologiei pe baze ştiinţifi -
ce. Perioada în cauză e marcată de numeroase evenimente, 
frământări şi căutări ale căilor optime de dezvoltare.

Summary
One of the insuffi cient subjects studied, however 

paradoxical it may be, represents the highlight essential 
moments of evoluation of national dentistry. Fundamen-
tal problem in this context is the passage of dentistry on 
scientifi c basis. The corresponding period is marked by 
numerous events, unrest and searches of optim ways of 
development. 

Резюме
Выявление основных моментов в развитии нацио-

нальной стоматологии, как не парадоксально, является 
мало изученной темой. В данном контексте делается 
акцент на проблемы перехода стоматологии на научные 
основы. Данный период характеризуют значимые со-
бытия, а также поиски оптимальных путей развития.

AFECTAREA CARDIOVASCULARĂ 
ÎN HIPERTIROIDIE

_______________________________________
Aurel Grosu, dr. hab. în medicină, prof. univ., 

Cristina Gratii, dr. în medicină, 
IMSP Institutul de Cardiologie

Cordul este principalul organ-ţintă infl uenţat 
de modifi cările serice ale hormonilor tiroidieni 
(HT) [1]. Acţiunea secreţiei tiroidiene majorate 
asupra inimii a fost descrisă mai mult de 200 de ani 
în urmă. Hormonii tiroidieni îşi exercită acţiunea 
asupra tuturor sistemelor de organe, dar în special 
asupra cordului. Sistemul cardiovascular răspunde 
chiar şi la modifi cări minime ale nivelului seric de 
HT. De exemplu, în hipertiroidia subclinică – stare 
caracterizată prin nivel normal de triiodotironină (T3), 
tiroxină (T4) şi supresia hormonului tireotrop (TSH), 
se produc modifi cări ale mai multor parametri cardiaci: 
creşterea frecvenţei cardiace în repaus, contractilităţii 
miocardice, masei miocardului ventriculului stâng 

şi apare o predispunere către aritmii atriale. Acest 
spectru larg de tulburări hemodinamice şi cardiace 
subliniază implicarea majoră a hormonilor tiroidieni 
în fi ziologia sistemului cardiovascular.

Problema modifi cărilor cardiovasculare asociate 
patologiei tiroidiene este actuală şi pentru Republica 
Moldova. Conform criteriilor internaţionale şi potrivit 
studiului MICS (Studiul de Indicatori Multipli în 
Cuiburi), Moldova este o zonă geografi că cu carenţă 
moderată de iod. Potrivit Studiului Naţional de 
Nutriţie, realizat de UNICEF şi Ministerul Sănătăţii, 
ţara noastră  este considerată regiune cu endemie 
medie a guşei. Republica Moldova face parte din zona 
afectată de catastrofa de la Cernobâl, cu impact negativ 
asupra populaţiei şi calităţii mediului. În regiunile cu 
guşă endemică patologia tiroidiană decurge mai grav, 
urmările iradierii se manifestă timpuriu, evoluţia 
clinică fi ind mai gravă. Întrucât teritoriul ţării noastre 
este focarul defi citului de iod, urmările catastrofei de 
la Cernobâl fără îndoială au infl uenţat răspândirea şi 
evoluţia patologiei tiroidiene atât la adulţi, cât şi la 
copii. În Moldova, la ora actuală, afecţiunile tiroidiene 
se plasează pe locul doi ca frecvenţă printre maladiile 
endocrine, cedând primul loc doar diabetului zaharat. 
Comparativ cu anul 2000, numărul bolnavilor cu 
patologia glandei tiroide s-a dublat.

Mecanismele patofi ziologice cardiovasculare 
din hipertiroidie 

Principala formă clinică a tireotoxicozei – maladia 
Graves-Basedow – este o patologie cu substrat 
imunitar, caracterizată prin sinteza anticorpilor 
(IgG) anti-tiroidieni, detectabili la 85% din pacienţi 
şi leziuni structurale. Anticorpii antitiroidieni sunt 
autoanticorpi specifi ci faţă de receptorul pentru TSH. 
Anticorpii ancorează receptorul celular pentru TSH, 
având drept consecinţă o stimulare de durată a funcţiei 
tiroidiene. Aceşti autoanticorpi au fost numiţi LATS 
(Long-Acting-Thyroid-Stimulating). Acţionând prin 
intermediul adenil-ciclazei, ei manifestă un efect 
similar TSH. Acţiunea anticorpilor anti-TSH nu se 
supune controlului feedback prin hormonul tiroidian, 
a cărui sintezã este stimulată. Celulele foliculare se 
divid, iar hiperplazia glandei tiroide se asociază cu 
hiperproducţia de hormoni tiroidieni, care induc 
modifi cări în funcţia cardiacă.

Afectarea activităţii cardiace este cauzată de 
unul dintre hormonii glandei tiroide, şi anume de 
triiodotironină – T3 – hormon biologic activ, care poate 
acţiona asupra cordului prin efecte directe şi indirecte. 
Efectele directe rezultă din acţiunea T3 nemijlocit 
asupra cordului şi care sunt mediate de mecanisme 
nucleare şi extranucleare. Efectele extranucleare sau 
nongenomice se desfăşoară independent de legarea 
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T3 cu receptorii nucleari şi independent de majorarea 
sintezei proteice. Ele infl uenţează direct transportul 
aminoacizilor, glucozei şi al calciului prin membrana 
celulară. Efectele nucleare sau genomice sunt mediate 
de legarea T3 cu proteinele receptorilor nucleari 
specifi ci (RNS) ale HT. În rezultatul acestei conjugări 
creşte transcripţia genelor cardiace dependente de T3 
şi sinteza proteinelor cardiace specifi ce. Proteinele 
celulare ale RNS mediază inducerea transcripţiei 
prin îmbinarea cu elementele de răspuns (ER) ale 
HT în locusurile specifi ce ale genelor reglate pozitiv 
[2]. Complexul de evenimente legate de efectele 
nucleare ale T3 poate fi  pe scurt descris în următoarea 
consecutivitate: T3 pătrunde în celulă implicând 
mecanisme de transport stereo-specifi ce, apoi T3 
traversează membrana nucleară intrând în nucleu, 
unde complexul RNS se leagă cu ER. În consecinţă se 
formează un complex activ, ce participă la procesul de 
transcripţie a genei  responsabile de T3 prin producerea 
majorată a ARNm, care se translează spre proteinele 
specifi ce, iniţiind sinteza lor [3]. Prin reglarea 
expresiei genelor-cheie structurale şi reglatoare, HT 
provoacă în cardiomiocite perturbări strâns corelate cu 
modifi cările funcţiei cardiace. Gena lanţului greu de 
miozină codifi că 2 izoforme ale proteinelor contractile 
din fi lamentele groase ale miocitelor cardiace. Ca-
ATP-aza reticolului sarcoplasmatic şi inhibitorul ei, 
fosfolambanul, reglează ciclul calciului intracelular. 
Împreună ele au o infl uenţă majoră asupra creşterii 
contractilităţii şi relaxării diastolice a cordului. Beta-
adrenoreceptorii şi sodiu-potasiu-ATP-aza la fel se 
supun efectelor reglatoare ale T3. 

În hipertiroidie are loc majorarea producerii 
totale de proteine din miocitele cardiace cu 30%, ceea 
ce duce la creşterea masei musculare, la hipertrofi a 
miocardului şi la creşterea contractilităţii. Hipertrofi a 
indusă de T3 este complet reversibilă după restabilirea 
statusului de eutiroidie. Triiodotironina infl uenţează 
primar sinteza proteinelor cardiace totale, care 
se poate realiza doar în miocite. Cardiomiocitele 
reprezintă o treime din celulele cardiace, dar datorită 
dimensiunilor lor mari, ele conţin două treimi din 
proteinele cordului. Spre deosebire de ele, celulele 
fi broblaste ale cordului constituie două treimi din 
toate celulele cardiace şi sunt cu mult mai mici. 
Celula fi broblastelor conţine doar a zecea parte de 
RNS prezenţi în cardiomiocite. Fibroblastele cardiace 
nu participă la procesul de hipertrofi e, astfel în cordul 
hipertiroid nivelul de colagen descreşte.  T3 exercită o 
acţiune importantă asupra enzimilor implicate în fl uxul 
ionic de calciu. Aceste enzime contribuie la degradarea 
ATP-ului din celulă şi la majorarea consumului de 
oxigen. Studiile efectuate pe miocardul animalelor au 
apreciat gradul de utilizare a energiei chimice stocate 

în ATP şi au demonstrat că o fracţie mare de ATP din 
cordul hipertiroid se utilizează în producerea energiei 
termice, spre deosebire de animalele eutiroide la 
care majoritatea ATP-ului este folosit la producerea 
energiei contractile. Utilizarea inefi cientă a energiei 
chimice poate explica dezvoltarea insufi cienţei 
cardace în cazul hipertiroidiei de lungă durată şi cu 
evoluţie severă.

Efectul extranuclear sau acţiunea nongenomică 
a HT asupra cardiomiocitelor şi asupra sistemului 
vascular apare rapid şi nu implică receptorii nucleari 
specifi ci. Spre deosebire de efectele mediate de 
receptorii nucleari, care apar în medie peste 0,5-2,0 
ore, inducerea modifi cărilor în fl uxul ionic se poate 
produce în câteva minute [4]. HT sunt lipofi li, de 
aceea se pot concentra în membrana fosfolipidică 
a cardiomiocitelor, infl uenţând specifi c canalele 
ionice. Efectele extranucleare mediate de T3 includ 
modifi cări în membrana canalelor ionilor de sodiu, 
potasiu şi calciu, infl uenţe asupra polimerizării 
actinei şi asupra multor căi de semnalare intracelulară 
din cord şi din celulele musculare netede ale vaselor 
sangvine. T3 stimulează activitatea Ca-ATP-azei, 
care induce modifi cări ale canalelor de calciu şi 
facilitează trecerea ionilor de calciu prin membrană. 
T3 provoacă creşterea activităţii sodiu-potasiu-ATP-
azei, realizând transportul sodiului spre exterior în 
schimbul potasiului care inră în celulă. T3 infl uenţează 
transportul glucozei şi a aminoacizilor prin membrana 
plasmatică. Ambele efecte directe ale T3 – cel 
nongenomic şi cel genomic – intervin în reglarea 
funcţiei cardiace şi hemodinamicii cardiovasculare. 
Cordul, însă, este infl uenţat de HT şi prin mecanisme 
indirecte, care se realizează prin intermediul acţiunii 
lor asupra sistemului simpatoadrenergic şi prin 
alterarea rezistenţei vasculare periferice. 

Se cunoaşte că hipertiroidia se aseamănă cu starea 
hiperadrenergică. Substanţele simpatomimetice şi 
HT provoacă simptome cardiace similare, în special 
inducând tahicardie şi majorând forţa şi velocitatea 
contracţiei cardiace. Tratamentul pacienţilor 
hipertiroizi cu preparate simpatolitice ameliorează 
modifi cările cardiace induse de frecvenţa cardiacă 
ridicată. Aceste schimbări presupun 2 mecanisme 
de infl uenţă crescută a sistemului simpatic. 
Primul mecanism constă în creşterea activităţii 
simpato-adrenale, un alt mecanism presupune 
creşterea sensibilităţii ţesutului cardiac la stimulii 
simpatomimetici normali. În hipertiroidie nivelul 
seric şi urinar de catecolamine este normal sau 
micşorat, ceea ce exclude prima ipoteză. Creşterea 
sensibilităţii simpatice în cordul tireotoxic poate fi  
explicată prin numărul majorat de receptori beta-
adrenergici, care împreună cu proteinele reglatoare 
ale nucleotidelor de guanină şi adenilatciclază 
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sunt reglate de HT. Tratamentul tireotoxicozei cu 
beta-adrenoblocante ameliorează doar unele dintre  
semnele şi simptomele asociate hipertiroidiei [5]. 
Se micşorează doar frecvenţa cardiacă, performanţa 
diastolică crescută rămâne însă neschimbată, ceea ce 
indică că T3 acţionează direct asupra cordului, prin 
creşterea modifi cărilor ciclice ale calciului, fapt ce 
nu permite de a accepta ideea majorării sensibilităţii 
simpatice în cordul tireotoxic [1].

Hiperfuncţia tiroidiană produce modifi cări 
caracteristice şi în hemodinamica cardiovasculară 
[6]. Aceste schimbări rezultă din efectele T3 asupra 
cordului şi asupra vaselor periferice. HT provoacă 
descreşterea rezistenţei în arteriolele periferice prin 
infl uenţa directă asupra celulelor musculare netede. În 
tireotoxicoză rezistenţa vasculară sistemică (RVS) se 
poate micşora cu 50%. Alterarea RVS induce schim-
bări în presiunea sangvină şi modifi că debitul cardiac. 
Micşorarea tonusului vascular determină scăderea 
presiunii arteriale, care prin majorarea secreţiei de 
renină provoacă la nivel renal activarea sistemului 
renin-angiotensin-aldosteron şi majorează absorbţia 
sodiului [7]. Şirul evenimentelor ce urmează include 
majorarea nivelului angiotensinelor I şi II, a enzimei 
de conversie a angiotensinei II (caracteristic pentru 
hipertiroidie) şi a aldosteronului. Sunt importante şi 
posibilităţile HT de a altera celulele musculare netede 
şi celulele endoteliale prin intermediul efectelor sale 
genomice şi nongenomice. 

Efectele nongenomice sunt îndreptate asupra 
membranei canalelor ionice şi asupra sintezei 
oxidului nitric endotelial, care joacă un rol important 
în micşorarea RVS. Oxidul nitric sintetizat de către 
celulele endoteliale acţionează în manieră paracrină 
şi împreună cu efectul direct al HT asupra celulelor 
musculare netede facilitează relaxarea vasculară, 
ceea ce duce la creşterea volumului sangvin circulant 
şi ameliorează perfuzia ţesuturilor periferice [8]. 
Vascularizarea crescută în hipertiroidie ar putea fi  
explicată şi de majorarea densităţii capilarelor apărute 
în urma intensifi carii angiogenezei infl uenţate de T3. În 
hipertiroidie creşte nivelul seric al adrenomedulinei, 
care este un vasodilatator potent şi sinteza căruia este 
reglată prin transcripţie de către HT. Diekman M.J. 
şi coautorii au demonstrat că în tireotoxicoză RVS 
este micşorată, concentraţia adrenomedulinei este 
crescută, iar revenirea în eutiroidie normalizează RVS 
şi nu modifi că nivelul seric înalt al adrenomedulinei. 
T3 stimulează secreţia eritropoietinei, care determină 
creşterea masei eritrocitelor. Din cauza  majorării 
volumului sangvin, concentraţia serică înaltă a 
eritropoietinei nu modifi că nivelul hematocritului şi 
al hemoglobinei [9].

Peptidele natriuretice (peptidul natriuretic atrial 
şi peptidul natriuretic tip B) sunt secretate de către 
cardiomiocite. Acestea reglează nivelul hidrosalin şi 
joacă un rol important în reglarea presiunii sangvine. 
Expresia genelor prohormonale ale acestor peptide 
sunt reglate de către HT şi majorarea concentraţiei 
lor induce schimbări în sinteza acestor polipeptide, 
cu modifi cări ulterioare ale presiunii sangvine şi ale 
debitului cardiac. HT majorează metabolismul bazal 
din toate organele şi ţesuturile. Aceste cereri metabo-
lice crescute duc la modifi cări ale debitului cardiac, 
RVS şi ale tensiunii arteriale (TA). Modifi cările 
induse pot fi  comparate cu răspunsul fi ziologic 
al organismului la efort fi zic [10]. Hiperfuncţia 
tiroidiană alterează TA prin creşterea TA sistolice, 
cauzată de mărirea volumului sangvin circulant, şi 
descreşterea TA diastolice, datorate vasodilataţiei 
periferice. Pentru hipertiroidie este caracteristică o 
presiune pulsatilă mare. Hipertiroidia se consideră o 
cauza secundară de HTA sistolică izolată, care este 
cea mai frecventă formă de HTA [11]. Excesul de 
HT produce o creştere tensională sistolică şi această 
majorare poate fi  dramatică pentru persoanele în 
vârstă, la care complianţa arterială este afectată de 
procesele aterosclerotice. Tratamentul hipertiroidiei 
şi utilizarea beta-blocantelor micşorează frecvenţa 
cardiacă şi corectează aceste modifi cări. 

Astfel, majorarea nivelului seric al HT 
infl uenţează funcţia cordului prin 3 căi diferite:

 1. T3 exercită o infl uenţă directă asupra miocitelor 
cardiace prin ancorarea la receptorii nucleari specifi ci 
pentru HT şi modifi că expresia genelor cardiace; 

2. T3 creşte sensibilitatea cordului la infl uenţa 
sistemului simpatic; 

3. T3 provoacă modifi cări hemodinamice peri-
ferice, care duc la creşterea debitului cardiac şi 
contractilităţii cardiace.

Modifi cările hemodinamice şi manifestările 
clinice cardiovasculare în hipertiroidie 

HT acţionează asupra cordului şi circulaţiei 
periferice prin descreşterea RVS, majorarea frecvenţei 
cardiace de repaus, contractilităţii cardiace, TA 
şi volumului sangvin circulant. Aceste schimbări 
hemodinamice determină creşterea debitului cardiac 
cu 50-300%. HT alterează şi activitatea cronotropă 
a cordului, care se manifestă clinic prin tahicardie 
sinusală, FA, scurtarea intervalului PR şi afectează 
activitatea inotropă prin modifi carea contractilităţii 
sistolice. 

În simptomatologia clinică a hipertiroidiei, 
manifestările cardiovasculare sunt cvasi-obligatorii, 
ele fi ind utile la stabilirea diagnosticului de hiperfuncţie 
tiroidiană, la estimarea gravităţii bolii, precum şi la 
urmărirea evoluţiei acesteia sub efectul tratamentului 
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[12]. Manifestările comune cardiovasculare din 
tireotoxicoză alcătuiesc sindromul hiperkinetic.                     

Manifestările cardiace includ palpitaţiile, care 
se apreciază la mai mult de 85% de pacienţi, dispnee 
de efort, scăderea toleranţei la efort fi zic şi fatigabi-
litate la aproximativ 50% din bolnavi. Mai mult de 
90% bolnavi acuză tahicardie de repaus cu frecvenţă 
cardiacă în jur de 120 de bătăi/minut, care le creează 
senzaţia de efort fi zic permanent, chiar şi în timpul 
repausului. Deoarece aceste modifi cări apar pe funda-
lul scăderii rezistenţei vasculare sistemice, răspunsul 
clinic este analogic cu răspunsul fi ziologic la efort. 
Atât frecvenţa cardiacă în repaus, cât şi cea la efort 
sunt accelerate, iar după stoparea efortului fi zic pulsul 
îşi revine la parametrii iniţiali de repaus cu mult mai 
lent. La monitorizarea Holter se constată că frecven-
ţa cardiacă este constant majorată şi creşte exagerat 
ca răspuns la efort. Variaţia circadiană a frecvenţei 
cardiace la fel suferă modifi cări, fi ind determinată de 
dezechilibrul simpatovagal cu predominarea tonusu-

lui simpatic. Toleranţa joasă la efort fi zic apărută în 
hipertiroidie este indusă de scăderea acomodării de-
bitului cardiac la sarcina crescută. Astfel, apare încer-
carea de adaptare a debitului la cererea crescută de 
oxigen şi la scăderea RVS prin intermediul creşterii 
frecvenţei cardiace şi fracţiei de ejecţie (FE). Cauza 
principală a dispneei şi a toleranţei joase la efort fi zic, 
apărute în tireotoxicoza cu evoluţie severă, îndeluga-
tă şi la vârstnici, poate fi  astenia muşchilor toracici şi 
respiratori [13]. 

În fi gura ce urmează sunt reprezentate schematic 
mecanismele sindromului hiperkinetic.

Davis P.J. şi coautorii au studiat prevalenţa 
simptomelor şi semnelor cardiovasculare la 85 
pacienţi cu tireotoxicoză mai în vârstă de 85 de ani. 
Pe primul loc, cu o rată de 66%, s-a situat dispneea cu 
toate variantele sale de manifestare (dispnee de efort, 
ortopnee, accese de dispnee nocturnă), fi ind urmată de 
palpitaţii – 42% şi angină pectorală – 20%. Lider în 
şirul semnelor cardiace a devenit sufl ul sistolic, care 

Manifestări comune cardiovasculare în hipertiroidie – cardiotireoza (după Tutoianu Gh. şi Vasilescu Gh., 
1993, modifi cată)
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a fost determinat la 69% pacienţi. Următoarele poziţii 
au fost ocupate în ordine descrescândă de: tahicardia 
de repaus cu o frecvenţă cardiacă mai mare de 100 
bătăi/minut – 58%, FA – 45% şi cardiomegalia – 
11%. Anomalii ale undei T şi ale segmentului ST s-au 
apreciat la 62 şi respectiv la 57% dintre persoanele 
cercetate (citat după Aronow W.S. [14]). Numărul 
şi frecvenţa simptomelor clasice de tireotoxicoză la 
bolnavii cu vârsta cuprinsă între 70 şi 90 de ani a fost 
comparată cu aceiaşi parametri la pacienţii de 25-50 
de ani. 

Complicaţiile cardiovasculare din hiperti-
roidie 

Complicaţiile majore datorate suferinţei 
directe a inimii apărute ca urmare a excesului de 
HT realizează cardiotireoza. În aproximativ 30% 
cazuri de cardiotireoză nu există nici un indice 
clinic, paraclinic sau anatomo-patologic, care ar fi  
semnalat că la producerea ei ar fi  intervenit şi alţi 
factori în afara hipertiroidiei. Cardiotireoza este 
„visceralizarea” hipertiroidiei. Hipertiroidia se com-
plică cu cardiotireoză în 10-40% cazuri. Incidenţa 
complicaţiilor cadiace ale hipertiroidiei creşte odată 
cu înaintarea în vârstă, acest fapt fi ind explicat prin 
îmbătrânirea fi ziologică a inimii. La persoanele sub 
25 de ani cardiotireoza se întâlneşte foarte rar. 

Cardiotireoza se dezvoltă de 8 ori mai des la 
femei. La mulţi dintre pacienţi, tireotoxicoza nu 
face decât să agraveze o condiţie cardiacă precară. 
Cardiotireoza este mai frecventă la cei purtători deja 
de cardiopatii congenitale, valvulopatii de origine 
reumatismală, cardiopatie ischemică, HTA, cord 
pulmonar cronic, aritmii. Anamneza pune în evidenţă 
afecţiuni cardiovasculare preexistente tireotoxicozei în 
50-70% cazuri. Posibilitatea survenirii cardiotireozei 
pe o inimă sănătoasă este atestată de rolul determinant 
al excesului de HT. Hipertiroidia determină diferit 
grad de afectare cardiacă independent de cauza 
care a provocat hipertiroidia. Nu există vreo relaţie 
directă între intensitatea tireotoxicozei judecată după 
nivelul HT circulanţi şi frecvenţa sau severitatea 
complicaţiilor cardiace. Astfel, vârsta înaintată şi/sau 
cardiopatia anterioară joacă un rol mai important în 
determinismul cardiotireozei decât intensitatea sau 
vechimea tireotoxicozei. 

Hipertiroidia se poate complica cu:
Tulburări de ritm (în special FA)• 
Insufi cienţă cardiacă• 
Crize anginoase sau infarct miocardic• 
Tulburări de conducere atrioventriculare şi/• 

sau intraventriculare.
Tulburările de ritm reprezintă complicaţia cea 

mai frecventă a tireotoxicozei. HT exercită efect direct 
asupra miocardului, asupra sistemului vascular şi 

predispun la aritmii, mai ales la  cele supraventriculare. 
Tahicardia sinusală este cea mai des întâlnită disritmie 
din hipertiroidie. Totuşi, importanţa clinică majoră o 
are FA. 

Fibrilaţia atrială este cea mai frecventă 
complicaţie cardiovasculară din hipertiroidie. 
Hormonii tiroidieni exercită o infl uenţă marcată asupra 
generării impulsului electric (efectul cronotrop) şi 
asupra conductibilităţii (efect dromotrop). T3 creşte 
viteza depolarizarii sistolice şi diastolice, micşorează 
durata potenţialului de acţiune şi perioada refractară în 
miocardul atrial şi în nodul atrioventricular. Efectele 
HT asupra curentelor ionice din miocitele atriale 
contribuie la generarea fi brilaţiei atriale. Hipertiroidia 
se asociază cu scurtarea duratei potenţialului de 
acţiune, care formează un substrat pentru declanşarea 
FA. Un studiu consacrat efectelor HT asupra expresiei 
mRNA şi a curentelor canalelor ionice majore din atrii 
a demonstrat că T3 majorează expresia Kv1.5 mRNA 
şi descreşte expresia mRNA a canalelor de calciu 
tip-L. Studiile in vivo au demonstrat că HT scad durata 
potenţialului de acţiune din cardiomiocitele venei 
pulmonare, ceea ce facilitează generarea circuitelor 
reentrante. HT majorează activitatea spontană în 
cardiomiocitele venei pulmonare şi astfel favorizează 
apariţia postdepolarizării întârziate în cardiomiocitele 
contractile şi noncontractile din venele pulmonare 
[33]. În aşa fel, HT pot induce paroxismul de FA 
prin creşterea activităţii trigger sau a automatismului 
miocitelor din zona venelor pulmonare.

HT potenţează efectul sistemului simpato-
adrenergic asupra cordului. Nivelul catecolaminelor 
în hipertiroidie este normal sau micşorat. Facilitarea 
acţiunii catecolaminelor se realizează prin creşterea 
sensibilităţii tisulare şi a transcripţiei receptorilor 
beta-adrenergici în urma asemănării sale structurale 
cu catecolaminele. Hipertiroidia este asociată cu 
reducerea activităţii vagale şi a variabilităţii frecvenţei 
cardiace, care poate persista după restabilirea ritmului 
sinusal (RS). 

Hipertiroidia duce la apariţia activităţii aritmice 
prin alterarea caracterelor electrofi ziologice ale 
miocitelor atriale, prin scurtarea duratei potenţialului 
de acţiune, creşterea automatismului şi a activităţii 
trigger al cardiomiocitelor din venele pulmonare. 
Efectele HT asupra sistemului nervos autonom la 
fel potenţiază aritmogeneza. Subiectiv se determină 
palpitaţii de repaus şi/sau de efort (ritmul circadian 
se păstrează), cardialgii, dispnee de efort. Uneori 
survin paroxisme favorizate de emoţii, efort fi zic 
sau infecţii. Obiectiv se determină ritm neregulat, 
zgomote cardiace mai accentuate, sufl u sistolic de 
ejecţie. Diagnosticul se pune pe baza ECG. FA din 
hipertiroidie se caracterizează prin:
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ritm rapid• 
caracter paroxistic• 
rezistenţă la digitalice• 
este relativ bine tolerată de bolnav.• 

 Din punct de vedere clinic, FA poate fi  simptomul 
de bază al tireotoxicozei. Prevalenţa FA la pacienţii 
cu hipertiroidie variază între 2 şi 20%, în funcţie de 
vârstă, sex şi patologia cardiovasculară asociată. În 
cadrul hiperfuncţiei tiroidiene, forma  persistentă 
a disritmiei se întâlneşte mai frecvent decât cea 
paroxistică. Rata FA din tireotoxicoză depăşeşte 
frecvenţa ei în populaţia generală. Auer J. şi coautorii 
au studiat 23 638 de persoane şi au determinat că 
FA s-a dezvoltat la 13,8% pacienţi cu hipertiroidie 
manifestă în comparaţie cu 2,3% persoane de control 
cu funcţie tiroidiană normală [16]. 

Printre persoanele cu FA primar depistată 
hipertiroidia se determină în 5-15% cazuri [17].  O rată 
înaltă a FA se determină la vârstnicii cu hipertiroidie 
şi la persoanele cu alţi factori predispozanţi pentru 
disritmie [18]. La pacienţii >70 de ani, prevalenţa ei se 
determină în jur de 15%. Apariţia acestei disritmii cu 
o frecvenţă semnifi cativ mai mare la vârstnici refl ectă, 
probabil, reducerea dependentă de vârsta a pragului 
pentru declanşarea FA, diagnosticarea mai tardivă a 
tireotoxicozei şi prevalenţa crescută a modifi cărilor 
ischemice şi degenerative [19]. Rata disritmiei este 
mai mare la sexul masculin. 50% dintre bărbaţii cu 
hipertiroidie mai mari de 60 de ani au FA.

FA tireotoxică se asociază cu un risc înalt de 
tromboembolie, care depăşeşte rata emboliilor 
asociate cu FA nonvalvulară  nontireotoxică. Unele 
surse prezintă o frecvenţă de 10-15% a evenimentelor 
tromboembolice apărute pe fundal de FA şi 
tireotoxicoză, majoritatea proiectându-se la nivel de 
sistem nervos central. Într-un studiu, care a inclus 
262 pacienţi cu tireotoxicoză şi FA, au fost notate 26 
(10%) cazuri de embolii arteriale, trei dintre care s-au 
dezvoltat la pacienţi mai tineri de 55 de ani, iar 13 la 
cei mai în vârstă de 65 ani. Un alt studiu a raportat 
12 embolii arteriale din 30 pacienţi cu hipertiroidie 
şi FA vs nici un caz de tromboembolie prinre 121 
persoanei cu RS [20]. Riscul embolizării în aceste 
studii s-a dovedit a fi  mai mare la subiecţi în vârstă, 
la sexul masculin şi la cei cu HTA asociată. AVC se 
dezvoltă mai frecvent în primul an de diagnosticare a 
hipertiroidiei, atunci când disfuncţia glandei tiroide 
este mai evidentă şi insufi cient inhibată de tratamentul 
tireostatic.

Luând în consideraţie rezultatele expuse mai 
sus, nivelul seric al hormonului tireotrop trebuie să 
fi e determinat la toţi pacienţii cu FA primar depistată, 
pentru a exclude hipertiroidia, deoarece FA poate fi  
uneori unicul simptom al acestei patologii.

Pacienţii cu tireotoxicoză pot avea uneori dispnee 
de efort sau alte simptome şi semne de IC. Deoarece 
funcţia contractilă a cordului în hipertiroidie este 
majorată, apariţia IC este neaşteptată şi indică 
dezvoltarea cardiomiopatiei tireotoxice, care 
reprezintă afectarea cordului, urmată de dilatarea 
cavităţilor şi scăderea funcţiei de contracţie sistolică 
ventriculară. Decompensarea cardiacă în tireotoxicoză 
de cele mai dese ori reprezintă complicaţia FA cu alură 
ventriculară înaltă şi survine mai frecvent la pacienţii 
vârstnici cu patologie cardiacă preexistentă.

Insufi cienţa cardiacă – o altă complicaţie a 
hipertiroidiei – apare mai frecvent la vârstnici. La 
această grupă de pacienţi, tahicardia de repaus şi 
micşorarea toleranţei la efort fi zic pot fi  manifestările 
iniţiale ale patologiei tiroidiene, iar alte simptome 
clasice de tireotoxicoză pot lipsi, posibil din cauza 
scăderii activităţii adrenergice. La tineri IC apare 
mai frecvent în cazul unei hipertiroidii severe şi 
îndelungate. 

Rezultatele mai multor studii demonstrează 
creşterea debitului cardiac şi a contractilităţii 
ventriculare în tireotoxicoză [21]. Apariţia IC pare 
a fi  paradoxală şi de aceea este numită „IC cu debit 
mare”, care nu este o IC veritabilă şi refl ectă doar 
o congestie vasculară în urma retenţiei majorate de 
lichid şi sodiu. Această concepţie este confi rmată 
de prezenţa unui volum sangvin crescut, presiune 
venoasă majorată, edeme periferice care cedează 
bine la tratamentul diuretic - manifestări constatate la 
bolnavii cu hipertiroidie şi funcţie contractilă cardiacă 
normală. 

În hipertiroidie debitul cardiac este majorat în 
repaus, însă nu creşte la efort, aşa cum se întâmplă 
în normă, ca urmare  presiunea atrială scade, se poa-
te dezvolta edemul pulmonar sau periferic. Luând în 
consideraţie modifi cările hemodinamice şi cardiace 
din IC, în apariţia ei se presupune a fi  implicată mio-
patia tireotoxică. Performanţa fi zică afectată la paci-
enţii cu boala Graves confi rmă alterarea reversibilă 
a miocardului ventricular. Comparând bolnavii cu 
tireotoxicoză şi IC cu cei fără simptome de afectare 
cardiacă observăm două deosebiri hemodinamice ma-
jore: pacienţi cu IC au un nivel mai înalt al RVS şi de-
monstrează o creştere disproporţională a ei în timpul 
efortului fi zic. Această situaţie este agravată de FA, în 
care se afectează umplerea atrială şi cea ventriculară. 
Cauza cea mai frecventă a IC veritabile din tireotoxi-
coză determinată de scăderea contractilităţii cardiace, 
afectarea umplerii diastolice, apariţia zgomotului 3 şi 
a congestiei pulmonare, este aritmia persistentă sau 
cronică, care alterează contractilitatea cardiacă, este 
dependentă de frecvenţă (rate-related heart failure) şi 
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împiedică  reglarea normală a conţinutului citozolic 
de calciu de către miocitele ventriculare. Dezvoltarea 
tahiaritmiilor supraventriculare cu frecvenţă cardiacă 
mare la fel explică compromiterea funcţiei miocitare 
[22]. Majoritatea pacienţilor cu hipertiroidie, debit 
cardiac mic şi cu funcţie de contracţie a ventriculului 
stâng (VS), afectată la momentul diagnosticării, sunt 
în FA.  

Boala Graves şi Hashimoto se asociază frecvent 
cu prolapsul de valvă mitrală, ceea ce la fel poate 
predispune la dilatarea atriului stâng şi, în fi nal, la FA. 
Atât vârsta >60 ani, precum şi nivelul seric scăzut al 
TSH se asociază cu un risc crescut pentru FA, care 
în fi nal duce spre dezvoltarea IC [23]. Un semn 
de bază a IC din hipertiroidie este hipertensiunea 
pulmonară, care se manifestă prin simptome de 
IC dreaptă: turgescenţa venelor jugulare şi edeme 
periferice [24]. În acelaşi timp, toleranţa micşorată la 
efort fi zic şi dispneea de efort pot apărea ca urmare 
a descreşterii complianţei pulmonare sau afectării 
funcţiei respiratorii şi a muşchilor scheletici. 

Simptomele de decompensare sau de exacerbare a 
IC congestive mai des survin pe fundalul patologiilor 
cardiace preexistente. La persoanele ce suferă de 
cardiopatie ischemică AP poate debuta concomitent 
cu apariţia hipertiroidiei, deoarece în tireotoxicoză se 
majorează cererea în oxigen a miocardului şi creşte 
utilizarea lui cu 34% la o unitate de masă, în special 
pe fundal de frecvenţă ventriculară înaltă. Tahicardia 
reduce durata diastolei de care depinde perfuzia  
coronarelor şi astfel micşorează oferta în oxigen. 
Prezenţa cardiopatiei ischemice sau hipertensive la fel 
compromite posibilitatea miocardului de a răspunde 
la cererile metabolice exagerate din hipertiroidie. 
Tireotoxicoza se poate manifesta prin simptome de 
angor pectoral în prezenţa arterelor coronare normale. 
Infl uenţa mai multor factori, aşa ca majorarea debitului 
cardiac şi creşterea cererii în oxigen, micşorarea 
rezervei contractile, reducerea umplerii VS  pe fundal 
de FA şi frecvenţa ventriculară înaltă, duce spre 
dezvoltarea IC la pacienţii cu hipertiroidie severă şi 
netratată. Faptul că funcţia cardiacă revine la normal 
după tratamentul tireotoxicozei şi a FA, confi rmă 
importanţa controlului frecvenţei ventriculare şi 
consideră tahiaritmia drept factor etiologic al IC 
[25].

În cazuri rare, pacienţii cu hipertiroidie pot pre-
zenta dureri anginoase şi modifi cări ECG sugestive 
pentru ischemia miocardică. În contextul hipertiro-
idiei insufi cienţa coronariană se prezintă prin angină 
pectorală (AP) sau IM acut. Angorul pectoral afectea-
ză de la 0,5% până la 20% de astfel de pacienţi, iar IM 
este extrem de rar întâlnit (1,8%) [20]. La persoanele 
în vârstă cu patologie coronariană suspectată sau cu-

noscută aceste modifi cări refl ectă creşterea necesităţii 
miocardului în oxigen ca răspuns la contractilitatea 
crescută şi debitul cardiac majorat apreciat din tire-
otoxicoză. Rareori, pacienţii tineri fără patologii car-
diace preexistente pot avea manifestări similare [26], 
coronaroangiografi c fi ind determinate artere coronare 
anatomic normale, iar mecanismul modifi cărilor apă-
rute nu este pe deplin cunoscut. Una dintre ipoteze 
susţine că HT infl uenţează disocierea oxigenului de 
hemoglobină. Alte mecanisme posibile sunt: ische-
mia secundară vasospasmului coronarian survenit în 
urma dezechilibrului apărut în inervaţia autonomă a 
cordului; modifi cări în concentraţia de tromboxan A 
şi prostaciclină cu insufi cienţă vasodilatatoare; afec-
tări microvasculare sau tromboembolie cu recanaliza-
re ulterioară a lumenului arterial. Tratamentul reuşit 
al hipertiroidiei se asociază cu dispariţia simptoma-
ticii anginoase.

Aşadar, ischemia miocardică din hipertiroidie 
apare ca răspuns la cererea majorată în oxigen a 
miocadului tireotoxic, spasmul coronarian fi ind 
un factor adiţional, iar IM survine în absenţa 
depunerilor ateromatoase semnifi cative. Traseele 
electrocardiografi ce (ECG) de obicei sunt normale, 
însă în hipertiroidia severă pot apărea schimbări ale 
segmentului ST şi ale undei T în absenţa durerilor 
anginoase.  Este posibil ca tireotoxicoza să producă 
şi blocuri de ramură. Blocurile atrio-ventriculare de 
grad avansat sunt excepţional de rar întâlnite.

Strategii terapeutice aplicate în FA din 
hipertiroidie 

Strategia de bază în tratamentul pacienţilor cu 
hipertiroidie şi manifestări cardiace este restabilirea 
stării de eutiroidie. Aceasta se poate obţine prin 
indicarea antitiroidienelor de sinteză din grupa 
derivaţilor imidazolului, aşa ca carbimazolul şi 
metimazolul, care blochează sinteza hormonilor 
tiroidieni prin inhibarea organifi cării iodului şi cuplării 
cu iodtirozinele sau prin administrarea derivaţilor de 
tiouree, aşa ca propiltiouracilul (100-150 mg de 4 
ori în zi), care mai posedă şi proprietatea de a inhiba 
activitatea 5’deiodinazei periferice. Este necesar de a 
cunoaşte şi de a atenţiona pacienţii despre capacitatea 
preparatelor antitiroidiene de a suprima  substanţa 
medulară osoasă, ceea ce se poate manifesta prin 
apariţia febrei, durerilor de gât, ulceraţiilor bucale 
[27]. Majoritatea pacienţilor cu boala Graves sau cu 
guşă toxică multinodulara pot avea recidive frecvente 
de tireotoxicoză, de aceea lor li se recomandă tratament 
radical cu iod radioactiv sau chirurgical. Decizia 
aplicarii radioiodoterapiei depinde de severitatea 
tireotoxicozei, efi cacitatea raspunsului la tratamentul 
tireostatic, nivelul captării iodului radioactiv şi de 
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strategia endocrinologică. Totuşi, mai frecvent se 
preferă tiroidectomia totală sau subtotală, care poate fi  
efectuată doar după obţinerea statusului de eutiroidie 
[28]. Tiroidectomia se indică şi în cazurile în care 
se cere un control imediat al statusului tiroidian, în 
caz de şoc tireotoxic sau IC severă cu aritmii grave. 
Intervenţia chirurgicală este asociată cu o mortalitate 
mică şi se efectuează sub anestezie locală şi doar în 
cazul pacienţilor gravi – sub anestezie generală. 

În alegerea medicamentului pentru controlul 
frecvenţei ventriculare se va lua în consideraţie co-
existenţa patologiilor cardiovasculare asociate. Be-
ta-blocantele sunt efi ciente în controlul frecvenţei 
ventriculare şi sunt preparatele de elecţie în lipsa in-
sufi cienţei cardiace decompensate [5]. Medicamente-
le din această grupă la fel diminuiază şi simptomele 
mediate de beta-receptori, aşa ca anxietatea şi tremo-
rul. Acest tratament poate fi  efectuat cu unul dintre 
agenţii beta-1 selectivi sau nonselectivi şi trebuie să 
fi e combinat rapid cu tireostatice de sinteză sau tra-
tament cu iod radioactiv, care restabilesc statusul de 
eutiroidie chimică. Dintre toate preparatele beta-blo-
cante, propranololul are avantajul de a reduce con-
versia periferică a T4 în T3, totuşi, acest efect este de o 
valoare terapeutică minoră, deoarece şi alte medica-
mente din această grupă, dar mai cardioselective şi cu 
un timp de înjumătăţire mai îndelungat, sunt la fel de 
efi ciente. Mai frecvent beta-blocantele sunt folosite 
în doze mai mari decât cele obişnuite, din cauza clea-
ranciului plasmatic crescut în hipertiroidie. Pacienţii 
necesită monitorizarea ritmului cardiac şi a TA din 
cauza riscului de hipotensiune, de agravare a IC sau 
de bradicardie. Beta-blocantele trebuie să fi e utilizate 
cu precauţie pacienţilor cu IC de gravitate medie din 
cauza riscului de exacerbare. Aplicarea preparatelor 
beta-blocante cu timp de acţiune scurt, aşa ca esmo-
lolul, şi monitorizarea invazivă concomitentă a TA 
pot fi  folosite în testarea toleranţei la această clasă de 
medicamente în IC asociată [28]. 

Blocantele canalelor de calciu, aşa ca diltiazemul 
sau verapamilul, pot fi  utilizate în controlul 
îndelungat al frecvenţei cardiace pentru pacienţii la 
care blocantele beta-adrenergice sunt contraindicate, 
însă aceste medicamente au efect inotrop negativ. 
Administrarea blocantelor canalelor de calciu, în 
special pe cale intravenoasă, trebuie să fi e făcută cu 
precauţie şi doar în cazurile în care beta-blocantele 
sunt contraindicate, deoarece pot provoca hipotensiune 
severă şi pot amplifi ca reducerea rezistenţei vasculare 
periferice, care este deja joasă în tireotoxicoză. 
Această terapie poate provoca o hipotensiune acută şi 
colaps cardiovascular.

În hipertiroidia asociată cu FA pot fi  utilizate 

şi digitalicele. Digoxina trebuie să fi e luată în 
consideraţie pentru controlul frecvenţei cardiace la 
pacienţii cu IC decompensată la care beta-blocantele 
sau blocantele canalelor de calciu nu pot fi  indicate. FA 
din hipertiroidie de obicei este rezistentă la digitalice 
din cauza clearanceului crescut şi descreşterii 
sensibilităţii cordului la aceste medicamente, ceea ce 
duce la necesitatea administrării unor doze în creştere, 
care la rândul lor cresc toxicitatea şi astfel se obţine 
un răspuns nesatisfăcător la această medicaţie. 

Restabilirea statusului de eutiroidie frecvent se 
asociază cu restabilirea ritmului sinusal (RS). Într-un 
studiu efectuat pe 163 de pacienţi cu tireotoxicoză 
şi FA, 62% dintre ei au revenit în RS peste 8-10 
săptămâni după obţinerea stării de eutiroidie, iar 
peste 3 luni de tratament tireostatic, doar la unii s-a 
mai restabilit spontan RS. Într-un alt studiu, din 256 
pacienţi supuşi strumectomiei, 23% au avut FA în 
perioada preoperatorie. După intervenţia chirurgicală 
47% dintre ei au revenit în RS, iar restul au devenit mai 
receptivi la tratamentul antiaritmic. RS se restabileşte 
mai frecvent la pacienţii cu FA persistentă şi la cei 
mai tineri de 50 de ani [29].

Rata revenirii în RS este mai mică la vârstnici, la 
cei cu FA de lungă durată, cu patologii structurale ale 
cordului şi cu dilatare de AS. Cardioversia electrică 
sau farmacologică poate fi  aplicată bolnavilor la 
care se menţine FA în pofi da revenirii în eutiroidie. 
Încercarea de restabilire electrică a ritmului nu 
trebuie intreprinsă înainte de restabilirea eutiroidiei, 
deoarece menţinerea RS este imposibilă atât timp cât 
se menţine hipertiroidia. În lipsa revenirii spontane 
a RS, trebuie încercată cardioversia electrică sau 
chimică, dar cu condiţia revenirii în eutiroidie şi 
aplicarea unei anticoagulări optimale. Antiaritmicele 
din clasa I (I-A – quinidina şi procainamida, I-C – 
fl ecainida şi propafenona) pot fi  folosite în efectuarea 
cardioversiei farmacologice, iar monitorizarea 
electrocardiografi că trebuie efectuată timp de 48-72 
ore după iniţierea terapiei.

Necesitatea administrării tratamentului antitrom-
botic pacienţilor cu FA şi hipertiroidie nu este pe 
deplin studiată şi în prezent se consideră că decizia 
aplicării acestei terapiei trebuie să fi e luată individual 
pentru fi ecare pacient în baza aprecierii la el a factori-
lor de risc asociaţi pentru evenimente embolice citate 
de ghidurile internaţionale. Ghidul pentru manage-
mentul pacienţilor cu FA din 2010, elaborat de Socie-
tatea Europeană de Cardiologie, recomandă ca trata-
mentul antitrombotic să fi e selectat în baza prezenţei 
factorilor de risc validaţi ai strokului, indiferent de 
prezenţa sau lipsa tireotoxicozei [30]. Câteva sche-
me clinice au fost propuse pentru stratifi carea riscului 
AVC-ului ischemic la pacientii cu FA, bazate pe ana-
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liza cohortelor de participanţi moni torizaţi prospectiv 
în trialuri clinice în care terapia antitrombotică a fost 
controlată. Scorul CHADS2VASc integrează elemen-
te de la câteva astfel de scheme şi se bazeaza pe un 
sistem de puncte care clasifi că pacienţii în grupuri de 
risc mic, moderat sau înalt. Pacienţii cu hipertiroidie 
sunt în special sensibili la efectul anticoagulant al 
warfarinei, deoarece hipertiroidia se asociază cu cle-
arance-ul crescut al factorilor coagulării, depen denţi 
de vitamina K, de aceea este necesar de a indica o 
doză mai mică decât cea utilizată de obicei, iar INR 
trebuie strict  monitorizat. Mortalitatea crescută de 
aproximativ 2 ori la pacienţii cu FA şi hipertiroidie, 
în special de cauză cardiovasculară şi cerebrovascu-
lară, impune stratifi carea acestor pacienţi în funcţie 
de riscul dezvoltării evenimentelor tromboembolice 
şi selectarea promptă a tratamentului antitrombotic 
adecvat.

Astfel, diagnosticarea tumpurie şi tratamentul 
adecvat al manifestărilor cardiace şi extracardiace 
din tireotoxicoză, în special la persoanele mai 
mari de 50 de ani, sunt foarte importante, deoarece 
complicaţiile cardiovasculare reprezintă cauza 
principală a mortalităţii din hipertiroidie. Beta-
blocantele sunt medicamentele de elecţie în FA din 
tireotoxicoză.  Pacienţilor cu IC congestivă acută li 
se recomandă utilizarea digitalicelor şi diureticelor. 
Restabilirea eutiroidiei duce frecvent la restabilirea 
RS şi dispariţia semnelor de IC.  Importanţa terapiei 
adecvate a fost demonstrată prin cercetări în care 
complicaţiile cardiovasculare ale tireotoxicozei s-au 
evidenţiat a fi  cauza primară a decesului. 
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Rezumat
Cordul este cel mai sensibil organ infl uenţat de acţiu nea 

hormonilor tiroidieni (HT). Modifi cări evidente în funcţia 
cardiacă se apreciază chiar şi în cazul variaţiei minime a 
concentraţiei serice a T3 şi/sau T4. Majoritatea pacienţilor 
cu hipertiroidie prezintă manifestări cardiovasculare şi cele 
mai grave complicaţii ale hiperfuncţiei tiroidiene, la fel, 
sunt cele cardiace. Studiile actuale furnizează cunoştinţe 
importante despre căile moleculare care mediază acţiunea 
hormonilor tiroidieni asupra cordului şi permite de a înţelege 
mai bine mecanismele care stau la baza manifestărilor 
clinice şi hemodinamice din hipertiroidie. Scopul acestui 
studiu este de a revedea cunoştinţele curente asupra acţiunii 
HT, manifestărilor clinice, hemodinamice, de laborator 
şi asupra tratamentului pacienţilor cu hipefuncţia glandei 
tiroide.

Summary
The heart is an organ sensitive to the action of thyroid 

hormone, and measurable changes in cardiac performance 
are detected with small variations in thyroid hormone 
serum concentrations. Most patients with hyperthyroidism 
experience cardiovascular manifestations, and the most 
serious complications of hyperthyroidism occur as a 

result of cardiac involvement. Recent studies provide 
important insights into the molecular pathways that 
mediate the action of thyroid hormone on the heart and 
allow a better understanding of the mechanisms that 
underlie the hemodynamic and clinical manifestations 
of hyperthyroidism The focus of this report is a review 
of the current knowledge of thyroid hormone action on 
the heart and the clinical and hemodynamic laboratory 
fi ndings as well as therapeutic management of patients 
with hyperthyroid heart disease. 

Резюме
Сердце – самый чувствительный орган, который 

быстрее других реагирует на гиперфункцию щитовид-
ной железы. Даже незначительные изменения уровня Т3 
и/или Т4 в крови проявляются изменениями сердечной 
функции  и гемодинамики. У большинства пациентов 
с гипертиреозом выявляются сердечнососудистые из-
менения, а самыми серьезными осложнениями гипер-
тиреоза также являются сердечнососудистые осложне-
ния. Последние исследования представляют значимые 
результаты в области молекулярных механизмов, ко-
торые составляют основу клинических и гемодинами-
ческих проявлений при гипертиреозе. Целью данной 
статьи является пересмотр клинических и гемодина-
мических проявлений, лабораторных данных, а также 
особенностей лечения пациентов с гипертиреозом.

MOARTEA SUBITĂ CARDIACĂ: 
ASPECTE MEDICO-SOCIALE

_______________________________________
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Mihail Rizov, Valentin Răcilă
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Actualitate
Moartea subită cardiacă (MSC) continuă să 

fi e una dintre cauzele principale de deces, inclusiv 
în ţările dezvoltate. În pofi da eforturilor depuse 
pentru prevenţia primară şi secundară a maladiilor 
cardiovasculare, pentru elucidarea mai multor aspecte 
în stratifi carea riscului pentru MSC, aproximativ 50% 
din totalul deceselor de cauză cardiacă sunt subite.  
Boala coronară  aterosclerotică  este responsabilă de 
aproximativ 75-80% din totalul deceselor prin moarte 
subită cardiacă. 

Ponderea morţii subite aritmice în cadrul MSC 
este estimată la 40-60%, cu anumite  variaţii în funcţie 
de substratul patologic. Astfel, la un an după suportarea 
unui infarct de miocard aritmiile ventriculare maligne 
explică 40-75% din totalul MSC, iar  bolnavii 
coronarieni în general   decedează  subit în peste 75% 
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cazuri prin fi brilaţie ventriculară primară,   adeseori  
precedată  de tahicardie ventriculară susţinută [1,2].

Strategiile terapeutice  aplicate  actualmente în 
prevenţia  MSC nu sunt sufi cient de  efi ciente, de 
aceea  identifi carea pacienţilor  cu  risc crescut  rămâne  
una dintre cele mai difi cile probleme puse în faţa 
serviciului de sănătate publică.  Nu sunt evidenţiaţi 
factorii de risc cu sensibilitate şi specifi citate absolută, 
care ar permite intervenţii profi lactice sau curative 
cost/efi ciente  în prevenţia MSC.

Defi brilatorul-cardioverter implantabil (DCI), 
implementat  în practica medicală încă la începutul 
anilor ’80 ai sec. XX, şi-a demonstrat efi cienţa în 
prevenirea morţii subite la  pacienţii cu risc înalt. 
Mai mult, indicaţiile pentru implantarea DCI  au 
depăşit stadiul prevenţiei secundare, fi ind extinse şi 
unor categorii de pacienţi pentru prevenţia primară a 
MSC.

Profi laxia secundară  a MSC, prin implant de  
DCI, se referă la pacienţii care au suportat deja un 
episod de moarte subită. În perioada 1997-2000 au  
fost raportate  rezultatele mai multor studii randomi-
zate de prevenţie secundară, în care  s-au  comparat 
terapia prin DCI cu cea prin medicaţie antiaritmică. 
Benefi ciul implantului de DCI  în reducerea mortali-
tăţii a  fost evident, depăşind  efi cienţa terapiei me-
dicamentoase [3,4]. Deşi utilizarea DCI în profi laxia 
secundară nu este susţinută de trialuri randomizate,  
această  strategie în prezent este acceptată nu numai 
pentru supravieţuitorii unui episod de moarte subită, 
ci implică şi alte categorii de pacienţi. Ne referim 
aici la subiecţii cu alterare marcată a funcţiei ventri-
culare (fracţia de ejecţie <40%), care prezintă tahi-
cardie ventriculară cu sincopă sau tahicardie ventri-
culară severă simptomatică, şi cei cu cardiomiopatie 
şi sincopă de etiologie neprecizată, cu inducerea  ta-
hicardiei ventriculare susţinute sau fi brilaţiei ventri-
culare în cadrul studiului electrofi ziologic [5].

Prevenţia primară  are în vedere persoanele care 
nu au suportat un episod de moarte subită, dar au un 
risc înalt pentru a deveni victimele acesteia.  Este vor-
ba de pacienţii coronarieni cu alterarea funcţiei ven-
triculare, precum şi de cei cu cardiomiopatii dilatative 
nonischemice. 

În studiul MADIT II, care  este  unul  de referinţă 
în domeniul profi laxiei primare  a morţii subite, au 
fost incluşi pacienţi coronarieni cu infarct miocardic 
în antecedente şi fracţia de ejecţie a ventriculului stâng 
redusă (singurul criteriu de selectare a pacienţilor în 
studiu) [6]. Autorii conchid că un pacient coronarian cu 
infarct miocardic în antecedente şi funcţie ventriculară 
deprimată până la nivelul cuantifi cat prin fracţia de 
ejecţie sub <30% poate benefi cia de DCI în scopul 
prevenirii MSC, fără alte evaluări suplimentare.

Dovezile obţinute din trialuri au stat la baza 
actualizării recomandărilor privitor la  implantarea   
dispozitivelor antiaritmice, lărgind esenţial şi  
indicaţiile pentru implantare de DCI [7].  Este  de 
menţionat că experţii comentează diferit aceleaşi 
date, iar tentativa de omogenizare a unor trialuri 
eterogene duce inevitabil la interpretări diferite. 
Implementarea recomandărilor Ghidurilor derivă 
totuşi din diferenţele sociale, fi nanciare şi culturale 
dintre ţări [8].  Totodată, creşterea numărului de 
implantări profi lactice de defi brilator cardiac nu a 
adus sufi cientă claritate referitor la acest subiect. 
La o bună parte dintre pacienţi nu s-a înregistrat  
,,descărcarea” defi brilatorului la urmărirea de 
durată,  fapt care sugerează  aplicarea  strategiilor de 
profi laxie a MSC mai rezervate, urmărind  şi  evitarea 
pierderilor economice substanţiale.  Astfel, doar 35% 
din pacienţii cu implant profi lactic de DCI au primit 
terapie specifi că pentru tahiaritmii ventriculare pe 
parcursul a 3 ani de urmărire într-un studiu organizat 
de  universitatea din Rochester, făcut public în 2004 
[9]. Deci, dacă majoritatea pacienţilor rămâneau fără 
,,descărcări”, putem concluziona că  pentru a  selecta 
persoanele cu benefi ciul maxim de la implantarea 
DCI este necesară o reevaluare a criteriilor de risc 
pentru MSC.

O analiză critică a informaţiei disponibile la 
ora actuală referitor la riscul de MSC şi terapia prin 
implant de DCI este publicată recent de către G. 
Katritsis şi Mark E. Josephson [10]. Autorii consideră 
indiscutabil benefi ciul implantării de DCI la pacienţi 
cu tahiaritmii ventriculare susţinute, după excluderea 
unui caracter tranzitoriu al aritmiilor, situaţie 
frecvent întâlnită în practică. Se afi rmă că bolnavii 
fără  tahiaritmii ventriculare susţinute  ar putea  avea  
benefi ciul  de supravieţuire doar în situaţiile prezenţei  
riscului aritmic major, determinat de cardiopatia  
ischemică cu fracţia de ejecţie sub <35% şi  infarct 
miocardic în anamnestic. Alterarea performanţei 
ventriculului stâng în prezenţa doar a unei  condiţii 
nu este predictor sufi cient pentru MSC, din cauza 
sensibilităţii şi specifi cităţii joase. Aceşti autori 
presupun că la preţul actual defi brilatorul cardioverter 
implantabil  ar putea  fi   cost/efecient doar la pacienţii 
cu risc aritmic înalt, în  lipsa  comorbidităţilor care ar 
reduce speranţa de viaţă cu mai mult de 10 ani [10]. 

Pacienţii cu insufi cienţă cardiacă cronică în 
clasele I-II NYHA au o mortalitate generală mică,  
însă  la 67%  decesele sunt subite;  totodată,  pacienţii  
din  clasele III-IV NYHA  au o mortalitate mai mare, 
iar MSC este cauza decesului în 29% cazuri. Astfel, 
majoritatea pacienţilor care decedează subit au o 
fracţie de ejecţie a VS >30% [2]. Aceste  date susţin  
ideea  că alături de fracţia de ejecţie a  ventriculului 
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stâng (FEVS) există şi alte variabile care  infl uenţează 
riscul de moarte subită la aceşti pacienţi.  Fracţia  de  
ejecţie  a  ventriculului  stâng  nu ar trebui să fi e  
singura  determinantă pentru stabilirea  benefi ciului 
maxim al procedurii de implantare a DCI  [11].  Astfel, 
este evident că identifi carea pacienţilor cu risc crescut 
de moarte subită cardiacă reprezintă o problemă încă  
nerezolvată.

În contextul în care principala cauză de MSC 
o reprezintă boala coronariană aterosclerotică, s-a 
presupus că factorii de risc convenţionali pentru 
ateroscleroză ar putea să identifi ce şi pacienţii cu risc 
crescut de MSC. Astfel, algoritmul cel mai frecvent 
aplicat în depistarea  persoanelor susceptibile pentru 
MS era bazat pe evidenţierea factorilor de risc 
predictivi pentru boala coronariană aterosclerotică, 
însă aceştia frecvent lipsesc printre victimele 
MSC. Eforturile de a reduce riscul de MSC în baza 
modifi cării factorilor de risc convenţionali pentru 
boala coronariană aterosclerotică (nivelul lipidelor 
sangvine, tabagismul, hipertensiunea arterială, 
diabetul zaharat) au avut mai mult succes în prevenţia 
secundară. 

Epidemiologie 
Aprecierea indicatorilor epidemiologici ai MSC 

nu este o sarcină uşoară. Diversitatea  defi niţiilor 
MSC utilizate  pe parcursul anilor de la studiu la 
studiu, lipsa martorilor care ar confi rma decesul 
subit, excluderea persoanelor decedate subit din 
cauză noncardiacă, stabilirea cauzei morţii subite 
retrospectiv în baza certifi catului de deces sunt doar 
o parte din difi cultăţile pentru aprecierea  incidenţei 
acestui  fenomen.

Se estimează că anual MSC ia viaţa la mai mult 
de 7 000 000 persoane pe glob. Este cert  stabilit că 
incidenţa MSC variază în  raport direct cu prevalenţa 
bolilor cardiace în diferite regiuni, fi ind o refl ectare 
directă atât a obiceiurilor alimentare, cât şi a stilului 
de viaţă caracteristic diferitelor naţiuni. Astfel, în SUA 
325 000 decese pe an sunt atribuite MSC, mai mult ca 
decesul cauzat de cancer pulmonar sau mamar. Cifra 
expusă reprezintă o incidenţă de 0,1-0,2% pe an în 
populaţia adultă, număr similar cu cel estimat la nivel 
european, însă cu mari variaţii geografi ce, care mai 
probabil refl ectă prevalenţa cardiopatiei ischemice în 
populaţie [12]. Cel puţin jumătate din toate MSC se 
întâmplă în afara staţionarului.  

Mortalitate.  Din cele  peste 300 000  de decese 
prin MSC produse anual în SUA, aproximativ 40% 
nu sunt asistate de martori. Supravieţuirea pacientului 
depinde în mare măsură  de prezenţa unei persoane 
competente în aplicarea măsurilor de resuscitare, de  
rapiditatea iniţierii acestora şi desigur a asigurării 
suportului avansat al vieţii, ce presupune prezenţa 

personalului medical califi cat. Conform unor studii, 
chiar şi asigurarea condiţiilor ideale de prevenţie 
secundară nu a reuşit salvarea vieţii la aproximativ 
20% din pacienţii externaţi din staţionar care se afl au 
în grupul de risc înalt pentru MSC [1, 12].

Etiologia şi fi ziopatologia morţii subite 
cardiace 

Cauza cea mai importantă de MSC este 
boala coronariană aterosclerotică, responsabilă de 
aproximativ 75-80%  din totalul MSC.  Adeseori, 
ultima este prima şi unica manifestare a acestei 
entităţi de diagnostic. Cardiomiopatiile (dilatativă, 
hipertrofi că, displazia aritmogenă de ventricul drept)  
sunt  cauza  a 10-15% din totalul MSC, iar restul 
de 5-10% sunt determinate de anomaliile electrice 
cardiace pe cord structural normal (vezi tabelul) [1,2]. 
Mecanismul electrofi ziologic major ce induce MSC 
este tahiaritmia ventriculară (75-80%) – fi blilaţia 
ventriculară sau tahicardia ventriculară susţinută în 
contextul  boalii cardiace ischemice: ruptura plăcii de 
aterom cu ocluzie coronariană şi ischemie miocardică 
acută, precum şi cicatricile miocardice postinfarct  pot 
constitui substratul apariţiei unor circuite de reintrare. 
Doar în 15-20% din cazuri MSC survine prin asistolă 
sau activitate electrică fără puls (disociaţie electro-
mecanică, bradicardie, ritm idioventricular).  

În ultimul deceniu  au apărut importante abateri 
de la statistica prevalenţei fi ecărui tip de aritmie. Din 
anii ’90 se determină o scădere a ratei tahiaritmiilor 
ventriculare, simultan cu creşterea prevalenţei 
asistoliei sau activităţii electrice fără puls.  Motivul  şi  
importanţa  acestor  modifi cări statistice rămân încă 
neelucidate.  Se presupune că tahiaritmia ventriculară 
este mai frecvent relatată la pacienţii coronarieni, pe 
când  asistolia sau activitatea electrică fără puls – la 
cei necardiaci [12].

Mecanismele prin care leziunile aterosclerotice 
coronariene determină instabilitate electrică, 
tahiaritmii ventriculare şi, în fi nal, MSC sunt multiple. 
Transformarea unei plăci aterosclerotice stabile în 
placă ,,activă” sau instabilă, care duce la ischemie 
acută/subacută cu producere de anomalii electrice, 
mecanice şi biochimice la nivel de miocard este o 
direcţie intens studiată în ultimii ani.

Studii bazate pe autopsii au demonstrat că 
aproximativ două treimi din victimile MSC aveau 
ateroscleroză coronariană cu erozie sau ruptură 
recentă de placă, care au rezultat în tromboză 
coronariană acută. În pofi da progreselor obţinute în 
ultimii ani în patogeneza aterosclerozei, rămân neclare 
mecanismele care transformă o placă aterosclerotică 
stabilă în una instabilă. Sunt  intens discutaţi factori 
infl amatori, genetici, disfuncţia sistemului nervos 
autonom şi factori psihosociali [13–16].      
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Paralel cu ischemia acută, inducerea tahiaritmiilor 
ventriculare este rezultatul circuitelor de reintrare, 
cauzate de fi broza miocardului la hotar cu zona de 
necroză în cazul pacienţilor care au suportat un infarct 
de miocard. Mai multe studii recente prin intermediul 
rezonanţei magnetice nucleare au demonstrat existenţa 
unei relaţii certe între eterogenitatea ţesutului 
miocardic şi aritmogeneză în zona periinfarct [17]. 

Factorii de risc pentru MSC în populaţia 
generală     

Deoartece principala cauză a MSC este boala 
coronariană aterosclerotică, s-a presupus că factorii 
de risc convenţionali pentru ateroscleroză ar putea 
identifi ca şi pacienţii cu risc crescut pentru MSC.  Ca 
urmare a efectuării unor studii epidemiologice pe loturi 
populaţionale mari,  importanţa acordată acestora a 
fost reconsiderată. Fiind utili în identifi carea nivelului 
de risc al populaţiei pentru boală cardiovasculară şi 
moarte cardiacă în general, factorii de risc clasici  nu 
au putut diferenţia pacienţii cu risc pentru MSC.

Începând cu anul  1940, în SUA şi ţările 
Europei Occidentale a  fost constatată  o adevărată 
,,epidemie” de cardiopatie ischemică, care creşte 
până în 1960. Ulterior  s-a înregistrat   un regres 

pentru cazurile de infarct miocardic şi accidente 
vasculare, dar fără modifi carea incidenţei de moarte 
subită cardiacă. Instituirea controlului terapeutic al 
hipertensiunii arteriale, renunţarea la fumat, trecerea 
la o alimentaţie săracă în colesterol,  combaterea  
obezităţii  şi  sedentarismului au avut drep rezultat 
reducerea cazurilor de cardiopatie ischemică cu o 
rată de 3,3% pe an în SUA. În Finlanda, însă, deşi a 
scăzut acţiunea unor factori de risc, nu s-a obţinut şi 
o reducere corespunzătoare a frecvenţei cardiopatiei 
ischemice. Mai mult, în Danemarca, Franţa,  SUA, 
Germania, Austria, Italia reducerea factorilor de risc 
a fost urmată de o creştere a frecvenţei cardiopatiei 
ischemice pentru vârstele între 40 şi 50 de ani. 
Rezultate la fel de surprinzătoare au  fost  constatate  
şi în Hong Kong, unde scăderea factorilor de risc a 
fost însoţită de creşterea mortalităţii prin cardiopatie 
ischemică şi a severităţii leziunilor obstructive 
coronariene în perioada 1971-1981 [2,12]. 

Astfel, aceste date contradictorii ar sugera 
că factorii de risc pentru boala coronariană 
aterosclerotică nu sunt sufucienţi  pentru selectarea  
pacienţilor cu risc pentru MSC. În perspectivă, 
identifi carea unor predictori de ruptură a plăcilor 

Boala coronar  aterosclerotic  

Cardiomiopatiile: Dilatativ  

                               Hipertrofic  

                               Displazie aritmogen  de VD 

Anomalii electrice cardiace: Sindromul de QT lung 

                                                  Sindromul Brugada 

                                                  TV polimorf  catecolaminergic  

Boli cardiace ,,mecanice”: Stenoza aortic  

                                               Prolapsul de valv  mitral  

Alte cauze: Miocardite 

                    Boli cardiace congenitale 

                    Anomalii congenitale ale coronarelor 

                     Pun ile miocardice 

                     Medicamente ce determin  alungirea intervalului QT 

Cauze de moarte subită cardiacă
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aterosclerotice coronariene vulnerabile ar putea avea 
un rol important în identifi carea acestora.  Disfuncţia 
sistolică ventriculară stângă severă (indiferent de 
prezenţa bolii coronariene ischemice) este considerată  
la moment cel mai important predictor al riscului 
de MSC, deşi s-a constatat că această subgrupă de 
pacienţi este responsabilă doar de o mică parte din 
totalul   pacienţilor  care decedează subit anual. Doar 
a treia parte din bolnavii cu implant de defi brilator 
cardiac au necesitat ,,descărcarea,, acestuia, sugerând 
necesitatea de predictori suplimentari care ar creşte 
puterea de stratifi care a riscului de MSC în disfuncţia 
ventriculară stăngă [11,16].

Un şir de studii identifi că diabetul zaharat ca un 
puternic predictor de MSC, explicând această asociere 
fatală prin accelerarea procesului de ateroscleroză, 
creşterea trombogenicităţii, prevalenţa crescută 
de interval QT prelungit şi existenţa unei forme 
particulare de disfuncţie cardiacă – cardiomiopatia 
diabetică.

Se asociază cu risc crescut de MSC şi statutul 
socioeconomic scăzut. Într-un studiu bazat pe 1608 
cazuri de morţi subite cardiace s-a determinat că 
MSC nu este distribuită egal în societate, rata acesteia 
fi ind mai înaltă la cei cu nivelul de educaţie mai jos 
[19]. Această relaţie s-a dovedit a fi  mult mai strânsă 
comparativ cu decesele de altă cauză. 

Alungirea repolarizării ventriculare (interval 
QT prelungit) este prezentată ca risc crescut de MSC 
în mai multe studii. Deşi sunt sufi ciente argumente 
statistice pentru rolul său predictor de aritmii 
ventriculare maligne, până în prezen, din cauza unor 
studii negative şi a numeroaselor probleme de natură 
metodologică şi tehnică, nu este acceptat un algoritm 
de evaluare a riscului aritmic în  tulburările  de  
repolarizare.    Ar  fi  necesară  o standardizare unanim 
acceptată în programele de analiză computerizată din 
electrocardiografi e.  

Un rol important în apariţia MSC este atribuit 
factorilor genetici. Asocierea dintre aceştea şi MSC 
sau istoricul familial de boală coronariană ischemică 
a fost intens studiată în ultimul timp. Rezultatele a 
două studii epidemiologice mari recente  nu numai 
că au confi rmat prezenţa unui risc familial de MSC, 
ci au demonstrat şi  existenţa unei diferenţe statistic 
semnifi cative cu riscul familial pentru infarct 
miocardic, condiţie patologică asociată frecvent MSC 
[20].

Alternanţa undei T la nivel de microvolţi pare să 
aibă o putere predictivă pozitivă pentru riscul de aritmii 
ventriculare maligne, dar nu este deocamdată validată 
pe trialuri mari, neavând nici corolar terapeutic.  
Mai multe studii demonstrează existenţa unei relaţii 
rasiale în incidenţa MSC, ultima întâlnindu-se mai 

frecvent la populaţia de culoare  [20]. Este bine ştiută 
diferenţa de sex în epidemiologia MSC. Bărbaţii mor 
subit mai frecvent decât femeile, cu o rată de 3:1, 
refl ecţie a incidenţei mai sporite a patologiei coronare  
obstructive la bărbaţi. Studii recente sugerează 
existenţa unei diferenţe de sex în mecanismul de 
apariţie a infarctului miocardic. S-a dovedit că 
bărbaţii tind să aibă ruptură de placă aterosclerotică, 
pe când femeile au mai frecvent eroziuni. Nu este 
clarifi cată importanţa acestei diferenţe biologice în 
predominarea MSC la bărbaţi.  Incidenţa MSC repetă 
incidenţa patologiei coronariene aterosclerotice, 
vârful  survenind la vârste de 45-75 de  ani. Aceasta 
creşte indiferent de sex sau rasă, paralel cu creşterea 
prevalenţei patologiei coronariene aterosclerotice, 
odată cu înaintarea în vărstă. În studiul Framingham 
proporţia MSC a fost 62% la bărbaţi în vărsta de 45-
54 de  ani, scăzând la 58% la o vârstă de 55-64 de ani 
şi, respectiv, 42% pentru cei de 65-74 ani [12].

Care  este costul  decesului  subit?  
Acest ucigaş neaşteptat ia viaţa a 1261 de 

americani zilnic, majoritatea dintre ei neajungând 
până în staţionar. Conform datelor Asociaţiei 
Americane a Inimii anual se înregistrează de la 
400000 până la 460000 de MSC, 13% din ele având 
loc la locul de muncă. Costul alocat de Guvernul 
SUA pentru MSC în staţionar  este de 2,2 bilioane $ 
anual, iar costurile indirecte suportate de familiile sau 
angajatorii decedaţilor sunt mult mai impunătoare. 
Conform statisticii, o moarte subită impune cheltuieli 
angajatorului în valoare de 175% din salariul anual 
al angajatului decedat. Nu este mai puţin importantă 
problema afectării productivităţii în caz de MSC la 
locul de muncă. Un studiu publicat în Journal of the 
American Medical Association estimează impactul 
depresiei la locul de muncă în jur de 44 bilioane $ 
SUA [21]. 

MSC – o problemă nerezolvată 
Identifi carea persoanelor  cu risc pentru MSC 

rămâne  extrem de importantă. Având în vedere 
etiologia multifactorială a MSC, respectiv şi ţintele  
terapiei de prevenţie sunt multiple. Riscul de MSC 
contunuă să domine preocupările actuale, căutându-
se răspunsuri la multiple întrebări ce apar în practica 
de zi cu zi.  Care pacienţi urmează  a  fi  evaluaţi 
pentru risc  aritmic? Care vor fi  explorările pentru 
aprecierea acestui risc?  Сine ar putea benefi cia de 
implant de defi brilator cardiac? Care este raportul 
dintre benefi ciu/risc, pe de o parte,  şi cost/efi cienţă, 
pe de altă parte? Sunt  doar unele   dintre problemele 
care necesită  soluţionare, întrucât  pierderile umane 
şi economice cauzate de MSC ating cote fără 
precedent.
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Rezumat
Moartea subită cardiacă (MSC) continuă să reprezinte 

o ameninţare pentru starea de sănătate a naţiunii. Pierderile 
umane şi economice defi nite de aceasta sunt în creştere. 
Identifi carea persoanei cu risc pentru MSC continuă să do-
mine preocupările actuale. Până în prezent nu există factori 
de risc cu sensibilitate şi specifi citate absolute, care ar per-
mite intervenţii profi lactice sau curative la un raport dintre 
cost şi efi cienţă perfect în prevenţia morţii subite cardiace. 
Este deja evident că simultan cu fracţia de ejecţie a mio-
cardului ventriculului stâng, considerat parametrul esenţial 
în selectarea pacienţilor cu risc înalt pentru moarte subită, 
există şi alte variabile ce pot infl uenţa riscul acesteia.

  
Summary

Sudden  cardiac death  is an important worldwide  pub-
lic health problem with increasing human and economic 
losses. It is extremely important to identify patients at risk 
for sudden cardiac death with a high degree of sensitivity 
and specifi city. It is evident, that there is a signifi cant delay 
in development of effective measures of risk stratifi cation 
and it prevention. We need specifi c potential predictors that 
warrant further evaluation as determinants of sudden car-
diac death in the general population.

Резюме
Внезапная сердечная смерть продолжает оставать-

ся угрозой для здоровья нации. Человеческие и эконо-
мические потери значительны. Стратификация риска, 
первичная и вторичная профилактика внезапной сер-
дечной смерти – одни из доминирующих проблем со-
временной медицины. До сих пор не выявлены преди-
кторы с абсолютной чувствительностью и специфич-
ностью, которые позволили бы провести профилакти-
ческие или лечебные мероприятия, направленные на 
предотвращение внезапной сердечной смерти. 
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PARTICULARITĂŢILE PLASTIEI 
PRIMARE ÎN DESPICĂTURILE DE BUZĂ 

ŞI PALAT LA COPII ÎN 
PERIOADA TARDIVĂ DE VÂRSTĂ

_______________________________________
Ion Lupan, dr. hab. în medicină, prof. univ., 

Egor Porosencov, doctorand, 
Catedra Chirurgie OMF Pediatrică, 

Pedodonţie şi Ortodonţie

Introducere
Tratamentul complex al pacienţilor cu despică-

turi labio-maxilo-palatine şi în special cel chirurgical 
continuă să trezească discuţii privind infl uenţa mal-
formaţiei asupra creşterii şi dezvoltării feţei, efectul 
negativ al tratamentului, mai ales  al celui chirurgical 
asupra dezvoltării maxilarului superior, termenele de 
acordare a tratamentului chirurgical primar etc. Con-
form datelor din literatura de specialitate, aceste ter-
mene variază de la primele ore după naştere, pentru 
despicăturile de buză, până la 13 ani – pentru despică-
turile de palat [12]. O recuperare chirurgicală timpurie 
reface integritatea structurilor anatomice, restabileşte 
funcţiile dereglate, creează condiţii favorabile pentru 
educarea vorbirii şi adaptarea socială a copilului co-
respunzător vârstei [5].

Din diferite motive, cum ar fi  cele  medicale, so-
ciale, economice, o parte nu prea mare din pacienţii 
cu despicaturi labio-maxilo-palatine nu benefi ciază de 
asistenţă chirurgicală primară la termenele de vârstă 
stabilite, ci într-o perioadă mult mai târzie, la vârsta 
preşcolară sau chiar la cea şcolară [6]. Aceşti paci-
enţi necesită o atitudine deosebită în ceea ce priveşte 
tratamentul chirurgical primar al DLMP, dat fi ind că 
aceşti copii, de obicei, rămân neintegraţi  în societate 
conform vărstei. În recuperarea chirurgicală primară 
a acestor copii trebuie incluse modifi cări ale protoco-
lului chirurgical care ar prevedea  o abordare mai efi -
cientă a manoperei chirurgicale ca volum, conţinut şi 
succesivitate, pentru ca în fi nal de obţinut rezultatele 
scontate într-o perioadă mai rezonabilă de timp şi de 
creat condiţii de educare a vorbirii [11].

Material  şi metode
Materialul de studiu a fost alcătuit din 117 copii 

cu despicături de buză şi / sau palat, care din diferite 
motive nu au benefi ciat asistenţă medicală specializa-
tă conform vârstei şi au urmat tratamentul chirurgical 

la vârsta preşcolară sau şcolară. Copiii au fost reparti-
zaţi după forma despicăturii, sex, vârsta medie la ope-
raţie (vezi tabelul). În tratamentul celor 117 copii au 
fost aplicate operaţii primare de plastie a buzei – 23, 
plastie a buzei şi nasului – 30, plastie a buzei, nasului 
şi maxilarului – 3, plastie integrală a buzei şi palatului 
– 6, plastie primară a palatului în DLMP – 29, plastie 
primară a palatului în despicături palatine (DP) – 55. 
La copiii cu despicături labiale (DL) izolate au fost 
aplicate procedeele Millard R. (20) şi Tenisson C. (7), 
[4] iar în DLMP unilaterale am aplicat în exclusivitate 
procedeul Millard R. În DLMP bilaterale am aplicat 
procedeul de plastie primară a buzei după MMCИ. În 
plastiile primare de palat la copiii de vârstă preşcolară 
sau şcolară am aplicat procedeul bazat pe principiul 
lambourilor reciproc deplasate (Guţan A., 1980), cu 
deplasare posterioară după tehnica push-back (Ox-
ford) şi preparare şi suturare raţională a muşchilor 
velari. 

Distribuirea copiilor cu DLMP sau palatină operaţi 
primar la vârsta preşcolară sau şcolară după 

forma clinică şi sex
Forma DLMP Băieţi Fete Total Vârsta 

medie la 
care 

s-a efectuat 
operaţia

DL izolate 16 11 27 4,37 ani
DLMPU 12 7 19 3,63 ani
DLMPB       10 6 16 3,28 ani
DP totală
subtotală

15 7 22 9,45 ani
17 16 33 9,2 ani

Total 70 47 117 5,99 ani

La un grup de 39 pacienţi cu DL, DLM, DLMP 
unilaterale incluşi în studiu a fost aplicat procede-
ul chirurgical propus de noi (brevet de invenţie nr. 
1824). 

Preoperator a fost apreciat gradul de manifesta-
re clinică a despicăturii buzei, gradul de dezvoltare a 
bonturilor labiale şi alveolare, deformaţia nasului, co-
lumelei, septului nazal. Au fost obţinute imagini foto-
grafi ce şi video până la şi după operaţie. La copiii cu 
despicătură de buză şi palat au fost obţinute amprente 
şi confecţionate modele din ghips ale maxilarului. Au 
fost efectuate măsurări ale dimensiunilor  maxilarului 
şi despicăturii. În cazul copiilor mai mari de 10 ani 
au fost efectuate investigaţii radiologice (ortopanto-
mografi a, teleradiografi a). S-a studiat şi înregistrat 

CHIRURGIE
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vorbirea până la operaţie, după operaţie şi terapia lo-
gopedică.   

Cu scopul de a determina schimbările morfofunc-
ţionale ale ţesuturilor moi perifi surale ale vălului pa-
latin, în timpul operaţiei au fost obţinute bioptate din 
ţesutul marginilor  despicăturii la 11 pacienţi. Vârsta 
copiilor oscila între 2 şi 16 ani.  Pacienţii examinaţi, 
în funcţie  de vârstă, au fost distribuiţi în două loturi 
de studiu: lotul unu – 2-4 ani – 8 bolnavi; lotul doi – > 
5 ani – 3 pacienţi.

Au fost utilizate următoarele metode de examina-
re: din blocuri de parafi nă au fost preparate secţiuni în 
serie cu grosimea de 15-20 milimicroni; a fost efectu-
ată coloraţia prin două modalităţi: cu hematoxilină şi 
eozină; cu picrofuxină după metoda Van Gieson. La-
melele histologice au fost examinate la microscopul 
optic de marca Nikon (Japonia). 

 Rezultatele imediate ale tratamentului chirur-
gical au fost apreciate după sistemul de trei puncte 
(bun, satisfăcător, nesatisfăcător), luând în conside-
raţie vindecarea plăgii (primară, mixtă, secundară, 
defect secundar), forma anatomică, simetria structuri-
lor inelului velofaringian, precum şi mobilitatea vălu-
lui palatin (activă, pasivă şi funcţională). Rezultatele 
tardive au fost urmărite de la 1-7 ani, apreciate după 
acelaşi sistem de trei puncte, avându-se în vedere in-
tegritatea (lipsa defectelor secundare), forma anato-
mică a palatului, maxilarului, arcadei dentare, forma 
vălului palatin, simetria arcurilor faringiene, mobili-
tatea vălului palatin, funcţia inelului velofaringian. 

Unul dintre principalii indici în aprecierea re-
zultatului tardiv a fost gradul de restabilire a func-
ţiei vorbirii. Calitatea vorbirii a fost apreciată după 
sistemul de patru puncte (foarte bună – vorbirea nu 
se deosebeşte de cea a copiilor fără despicături; bună 
– vorbirea este clară, însă uneori la pronunţarea anu-
mitor cuvinte se atestă o nazalitate puţin pronunţată; 
satisfăcătoare – se atestă o nazalitate pronunţată, însă 

vorbirea este înţeleasă de cei din jur; nesatisfăcătoa-
re – nazalitatea este pronunţată în aşa măsură, încât 
vorbirea nu este înţeleasă de cei din jur). 

Tratamentul chirurgical al despicăturilor 
labio-maxilo-palatine la copiii de vârstă preşcolară 
şi şcolară

La un grup de 39 de pacienţi cu DL, DLM, DLMP 
unilaterale incluşi în studiu a fost aplicat procedeul 
chirurgical propus de noi, care constă în marcarea li-
niilor de incizie la buză şi nas cu verde de briliant 
sau cu pixul chirurgical. În aria despicăturii buzei 
inciziile se execută după procedeul D. Millard cu ur-
mătoarea modifi care: la baza columelei aplatizate, pe 
partea mediană a despicăturii se prepară un lambou 
pediculat superior (spre columelă), incizia continuă 
pe marginea columelei cu trecere laterală în regiunea 
domulului (fi gura 1) [4].

Deplasarea superioară a acestui lambou  permite 
alungirea columelei scurtate în partea despicăturii. În 
cazul în care lobulul este aplatizat, iar vârful nasului 
turtit, în regiunea domulului se excizează o porţiune 
de piele după procedeul Convers-Vissarionov. Se mo-
bilizează cartilagiul alar şi se repoziţionează. La copiii 
de vârstă adolescentină, când despicătura este însoţită 
de devierea septului nazal, incizia pe planşeul nazal 
se prelungeşte până la cartilagiul patrulater şi prin 
acest acces se efectuează remodelarea septului nazal 
deformat. Suturarea plăgilor  începe de la stratul mu-
cos cu catgut cromat 4-0, apoi se adaptează marginile 
prolabiului (arcul Cupidon), după care se aplică suturi 
din caproag 3-0 la stratul muscular. Concomitent, cu 
sutură nonresorbabilă se fi xează aripa nazală afectată 
de periostul Spina nasi anterior. Operaţia continuă cu 
suturarea cartilagiilor alare cu caproag 3-0. Pielea în 
aria buzei se suturează prin suturi punctate succesi-
ve mixte, regiunea nasului – cu suturi punctate din 
prolenă 6-0. Plăgile se irigă cu soluţie de antibiotice 

Figura 1. Schema liniilor de incizie şi sutură în plastia primară a buzei superioare la copiii de vârstă 
preşcolară şi şcolară cu prepararea lamboului pediculat suplimentar (2) la baza columelei.
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(ampicilină, gentamicină). La pacienţii care au supor-
tat intervenţii la septul nazal la sfârşitul operaţiei se 
efectuează tamponamentul anterior al nasului pe o 
durată de 48 ore  [2] .

La copiii de vârstă adolescentină cu DLMPU 
neoperaţi şi care nu au suportat tratament ortodontic 
preoperator, am efectuat protocolul tratamentului chi-
rurgical în două etape: prima etapă – plastia primară 
a palatului dur şi moale; apoi, după 1,5- 2 luni, am 
efectuat etapa a doua – plastia primară a maxilarului, 
buzei superioare şi nasului. A fost schimbată succe-
siunea clasică a etapelor chirurgicale şi concomitent 
mărit volumul şi efi cacitatea etapei a doua în proto-
colul nostru. 

Luând în consideraţie faptul că  fragmentul mare 
al maxilarului la adolescenţi cu DLMP se afl ă în pozi-
ţie de proectognaţie, dinţii permanenţi sunt erupţi, co-
relaţia arcadelor dentare în regiunile laterale este sa-
tisfăcătoare, pentru alinierea fragmentului frontal am 
aplicat metoda chirurgicală propusă de noi. În etapa 
a doua a tratamentului chirurgical, înainte de plastia 
buzei şi nasului, se efectuează osteotomia maxilarului 
în regiunea frontală  (fi gura 2).

Linia de incizie osoasă  trece între dinţii 13 şi 
14 (23 şi 24 în DLM din dreapta), atingând marginea 
aperturii piriforme, se îndreaptă median spre margi-
nea despicăturii, continuă pe suprafaţa palatină până 
la unirea cu partea incipientă a inciziei. Pe fragmen-
tul mic se efectuează incizii de avivare. Fragmentul 
frontal, osteotomiat, se deplasează în poziţie adecvată 
(fi gura 2 b) şi se fi xează cu atelă metalică pentru patru 
săptămâni [14]. Pentru menţinerea rezultatelor obţi-
nute, în perioada postoperatorie pacienţii care au su-
portat operaţia de plastie primară a nasului au purtat 
tuburi nazale individuale de modelare timp de 4 luni. 
În vederea reabilitării postoperatorii pacienţilor li s-a 
indicat tratament rezolutiv al cicatricelor postopera-

torii (comprese cu sol. dimexidi 30%; electroforeză 
cu KI, lidază; gel şi unguent Contractubex).

Rezultate şi discuţii
Copiii de vârstă preşcolară şi şcolară cu DLMP 

au constituit un lot din 117 pacienţi cu vârsta cuprinsă 
între 1 şi 16 ani, dintre care 70 băieţi (59,83%) şi 47 
fete (40,17%). În funcţie de forma despicăturii, copii 
s-au divizat astfel: cu DL izolate – 27 (23,08%); cu 
DLMP unilaterale – 19 (16,24%); cu DLMP bilate-
rale – 16 (13,68%); cu DP – 55 (47%). Observăm că 
aproape în aceeaşi măsură sunt prezente atât formele 
„ascunse” (DP), cât şi formele „deschise”, care ar fi  
trebuit să îndemne părinţii la o implicare mai timpu-
rie. În urma examinării cauzelor acordării asistenţei 
chirurgicale târzii am constatat două cauze principa-
le: 1 – atitudinea incorectă a părinţilor (familii so-
cialmente vulnerabile, motive religioase) – 70,69% 
cazuri; 2 – contraindicaţii medicale (hepatite croni-
ce; malformaţii congenitale asociate etc.) – 20,69%; 
incompetenţa organelor de tutelă (îndreptarea târzie 
la tratament a copiilor din casele de copii şi şcolile-
internat) – 5,17%; alte cauze – 3,45%. Vârsta medie 
la care s-a efectuat operaţia primară a fost:  pentru 
DL – 4,37 ani, DLMP unilaterale – 3,63 ani; DLMP 
bilaterale – 3,28 ani; DP totale – 9,45 ani; DP subtota-
le – 9,2 ani şi pentru toate formele – 5,99 ani.

Apreciind tabloul clinic preoperator, putem con-
chide dacă malformaţia a produs sau nu a produs 
schimbări minime anatomice ale exteriorului feţei în 
cazurile despicăturilor labiale parţiale (5 pacienţi), 
însă aceşti pacienţi erau afectaţi de atitudinea celor 
din preajmă prin atenţionarea asupra defectului, ceea 
ce îi făcea timizi (4) sau, dimpotrivă, agresivi (1). La 
fel, nu a avut de suferit exteriorul la copiii cu despică-
turi subtotale ale palatului (33), însă cei ce frecventau 
şcoala se simţeau intimidaţi din cauza defectului de 

a b

Figura 2. Schema osteotomiei fragmentului frontal proectognat: 
a – linia de incizie, b – fragmentul repoziţionat
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vorbire, devenind mai puţin activi la lecţii şi activita-
tea extraşcolară, deseori neîncadrându-se socialmen-
te conform vârstei. Cu vârsta, despicăturile labiale 
totale şi labiale şi palatine deveneau mai manifeste, 
marginile bonturilor erau mai pronunţate, despicătu-
ra mai lată, lobulul nasului evident deviat spre partea 
sănătoasă, columela scurtată, aripa nazală aplatizată 
pronunţat. La toţi copiii cu DLMP unilaterale se ates-
tă deformarea septului nazal care, din cauza dezechi-
librului muscular perioral şi perinazal, este evident 
deplasat spre partea sănătoasă, căpătând o formă on-
dulantă care posterior contactează cu cornetul nazal, 
iar anterior – cu aripa nazală aplatizată, făcând difi ci-
lă respiraţia nazală. Fragmentul mare al maxilarului 
se afl ă în poziţie de proectognaţie, cel mic – în poziţie 
de endoalveolie. Dimensiunile anteroposterioare nu 
sunt afectate, pe când cele transversale sunt micşo-
rate, în special lăţimea anterioară. Se atestă o lărgire 
evidentă a faringelui. Vorbirea este afectată la toţi pa-
cienţii cu despicături de palat, atât la cei cu asociere 
de buză, cât şi izolate de palat, însă cu un grad diferit 
de nazalitate. Vorbire satisfăcătoare, când nazalitatea 

este pronunţată, dar pronunţia este înţeleasă de către 
cei din jur datorită efortului compensatoriu, se atestă 
la 26 copii cu DP izolate, 14 cu DP totale şi  16 cu 
DLMP, dintre care 9 au obturatoare. 

Pentru vindecarea plăgii postoperatorii, o con-
diţie necesară este starea ţesuturilor perifi surale care 
sunt sursa de substanţă în plastia defectului provocat 
de despicătură [7].

Rezultatele investigaţiilor histologice a bioptate-
lor din ţesuturile vălului palatin a pacienţilor operaţi  
denotă că in lotul unu de vârstă au suportat modifi cări 
morfologice  toate elementele structurale. De menţi-
onat că procesul infl amator progresa, deseori având o 
evoluţie cronică (fi gura 3), manifestată prin lărgirea 
şi îngroşarea spaţiilor intermusculare pe seama for-
mării excesive de ţesut conjunctiv (fi gura  4).

Pe lângă cele menţionate, modifi cări esenţiale 
sufereau şi vasele de microcirculaţie care, fi ind an-
trenate frecvent în procesul infl amator, erau urmate 
de sclerozarea lumenului şi de dereglări microcir-
culatorii sangvine, deci şi ale  proceselor nutritive, 
urmate, la rândul lor, de modifi cări degenerative, 

Figura  3. Vălul palatin. Infl amaţie cronică cu an-
trenarea în proces a tuturor elementelor structurale. 
Coloraţie cu hematoxilină-eozină. Mărimea x 150

Figura  4. Vălul palatin. Sporirea excesivă de ţesut 
conjunctiv în spaţiul muscular. Coloraţie după Van 

Gieson. Mărimea x 180

Figura 5. Distrofi e pseudomucinoasă în ţesuturile 
moi ale vălului palatin. Coloraţie cu hematoxilină-

eozină. Mărimea x 180

Figura 6. Vălul palatin. Infl amaţie cronică şi 
modifi cări degenerative în elementele ţesuturilor moi. 

Coloraţie cu hematoxilină-eozină. Mărimea x 200
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manifestate în special în elementele parenchima-
toase.

S-a constatat dereglarea regularităţii orientă-
rii miocitelor, acestea aveau diferite grosimi, multe 
dintre ele fi ind efi late (atrofi ate, subţiate), fragmen-
tate cu vizualizarea neclară a sarcoplasmei. Pe lângă 
fenomenele de atrofi e şi distrofi e parenchimatoasă a 
fi brelor musculare, s-au observat abateri de localizare 
a nucleelor în miocite, acestea situându-se nu excen-
tric, ci în centrul sarcoplasmei . 

În lotul doi de vârstă modifi cările descrise mai 
sus se amplifi cau esenţial. În paralel cu creşterea 
abundentă a ţesutului conjunctiv şi sclerozarea vădită 
a vaselor, uneori cu obturarea lumenului lor, sporeau 
evident fenomenele degenerative, manifestate în une-
le cazuri prin distrofi e pseudomucinoasă (fi gura  5).

Concomitent, modifi cări degenerative progresive 
au fost relevate şi la nivelul ţesutului muscular, mani-
festate prin dereglarea vădită a regularităţii, orientării 
miocitelor, sarcolema cărora deseori era fragmentată 
(fi gura  6). 

Din cauza progresării distrofi ei proteice, uneori 
până la necroză, în sarcoplasma fi brelor musculare 
nu se relevau structuri miofi brilare, acestea din urmă 
fi ind substituite de o masă omogenă. În afară de cele 
menţionate, s-a constatat o sporire a numărului de nu-
clee situate haotic în sarcoplasmă. 

S-a stabilit că  la copiii de vârstă fragedă cu 
DLMP structura şi forma elementelor tisulare şi celu-
lare erau în limitele normei, cu excepţia dezorientării 
neînsemnate a fi brelor musculare. Aşadar, în urma 
examinărilor morfologice ale ţesuturilor moi perifi su-
rale la copiii cu despicături de buză şi palat s-au con-
statat modifi cări diverse ale elementelor structurale 
care progresau cu vârsta. Tabloul morfologic   relevat 
în lotul doi de vârstă arată că, pe lângă procesele infl a-
matorii cronice, au fost constatate modifi cări morfo-
logice degenerative în toate componentele structurale 
ale ţesuturilor moi supuse examinărilor. S-a stabilit 
că, odată cu creşterea excesivă a ţesutului conjunctiv 
interstiţial, sclerozarea şi deformarea vaselor cu în-
gustarea lumenului, schimbări esenţiale se produceau  
şi la nivelul fi brelor musculare, manifestate prin dere-
glări de arhitectonică, fenomene de atrofi e parenchi-
matoasă, precum şi abateri de localizare a nucleelor, 
care erau plasate nu excentric la periferie, ci în centrul 
sarcoplasmei. Cele expuse  fac condiţiile de vindeca-
re a plăgii postoperatorii mai difi cile, fapt ce poate 
spori riscul  apariţiei complicaţiilor postoperatorii şi, 
în primul rând, a defectelor secundare. 

Rezultatele tratamentului chirurgical au fost apre-
ciate după sistemul de trei puncte la şapte zile după 
operaţie, la înlăturarea suturilor, şi după 1-2 ani [13]. 

În despicăturile de buză, regenerarea per primam s-a 
atestat în 55 (98,21%) cazuri; regenerarea per secun-
dam – într-un singur caz (1,79%), a avut loc desprin-
derea marginilor plăgii în urma traumei după cădere. 
Forma anatomică a buzei a fost restabilită;  arcul Cu-
pidon – simetric; columela – pronunţată, simetrică; 
cartilajele alare, narinele – de formă satisfăcătoare. În 
2 cazuri cu DLMP s-a atestat asimetria cu prolabarea 
uşoară a narinei. Rezultatul timpuriu la pacienţii care 
au suportat plastia primară a palatului a fost apreci-
at la 90 de copii, dintre care la 79 (87,78%) a avut 
loc regenerarea per primam, a fost restabilită forma 
şi funcţia vălului palatin, la 9 copii (10%) a avut loc o 
detaşare a marginilor plăgii în limitele mucoasei bu-
cale fără defect secundar (2 – la hotarul palat dur-văl, 
3 – vălul palatin), drept urmare a lăţimii mari a des-
picăturii care a dus la tensiunea sporită a lambourilor. 
La un copil a avut loc necroza în regiunea vârfului 
lamboului mucoperiostal, cu formarea defectului se-
cundar. În cazul unui copil de 7 ani cu DP totală, care 
concomitent suferea de o sinusită cronică purulentă 
cu fl oră patogenă de St. aureus nedepistată până la 
operaţie, s-a produs suprainfectarea cu detaşarea tota-
lă a marginilor plăgii în aria vălului palatin. 

Rezultatele tardive au fost apreciate la 32 paci-
enţi care au suportat plastia primară a buzei. În cazul 
a 26 de copii s-au stabilit rezultate bune: roşul buzei 
bine pronunţat; arcul Cupidon bine conturat, simetric; 
înălţimea identică a stâlpilor prolabiului; cicatricea 
postoperatorie fi nă, liniară, puţin vizibilă şi care nu 
intimidează mişcările buzei. Columela situată medi-
an, stâlpii – de aceeaşi înălţime, lobul nasului situat 
median, narinele simetrice, respiraţia nazală liberă, cu 
excepţia pacienţilor cu DLMP de vârstă până la 10 ani 
(8) la care era prezentă deformaţia părţii posterioare 
a septului nazal. Rezultatele tardive la 5 copii au fost 
apreciate ca satisfăcătoare: asimetria uşoară a arcului 
Cupidon, cicatricea puţin tensionată la baza colume-
lei, asimetria uşoară, vizibilă a narinelor, mobilitatea 
buzei şi respiraţia nazală menţinute. La un copil re-
zultatul tardiv a fost apreciat ca fi ind nesatisfăcător. 
La 2 săptămâni după externare, au apărut semnele de 
rinită, copilul a încetat să poarte tubul nazal de con-
tenţie, treptat a avut loc prolabarea aripii nazale, iar la 
adresarea repetată s-a depistat atrezia parţială a nari-
nei, copilul fi ind supus operaţiei reconstructive. 

De menţionat că aplicarea lamboului suplimentar 
pediculat croit pe fragmentul mare (fi gurile 1,2) cu 
repoziţionarea primară a cartilajelor alare şi folosi-
rea tuburilor nazale de contenţie pe o perioadă de 4-6 
luni postoperator în procedeul propus de noi asigură 
un rezultat tardiv net superior. Asemenea rezultate au 
fost apreciate la 35 de copii. Rezultate bune: forma 
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anatomică restabilită, cicatricea plată, fi nă, care nu 
intimidează mişcările vălului, arcurile palatine si-
metrice, uvula pronunţată, situată median, prezenţa 
mişcărilor velare activă, pasivă şi refl ectorie au fost 
stabilite la 31 de copii. În cazul a 2 copii, rezultatul a 
fost apreciat ca fi ind satisfăcător. La unul dintre aceş-
tia postoperator s-a format defectul secundar, care a 
necesitat operaţie repetată. Alt copil, în vârstă de 12 
ani cu DP totală, la 1,5 ani după operaţie prezenta un 
văl scurt cu mobilitate scăzută şi a necesitat operaţie 
de velofaringoplastie. „Nesatisfăcător” a fost califi cat 
rezultatul în cazul copilului la care marginile plăgii 
s-au detaşat integral după plastia primară, defectul 
secundar persistând peste un an pe toată lungimea 
vălului, jumătăţile căreia erau puţin deformate de ci-
catrice. Dat fi ind faptul că sinusita maxilară cronică 
persista, periodic dând acutizări, iar însămânţările din 
faringe indicau asupra prezenţei fl orei patogene, ope-
raţia repetată a fost amânată. Toţi copiii cu DLMP şi 
DP totale aveau dizarmonii dento-alveolare, care ne-
cesitau observaţie şi tratament la ortodont. 

Pentru elucidarea unor aspecte ale rezultatelor, 
descriem un caz clinic. Pacienta S., 15 ani, diagnos-
ticul – despicătură labio-maxilo-palatină stângă. S-a 
născut într-o familie cu 6 copii, fi ind ultima, la 39 
săptămâni, cu masa corporală de 3600 gr, s-a alimen-
tat artifi cial, prima lună cu laptele mamei stors, mai 
apoi – cu amestecuri lactate şi lapte de vacă. Fizic s-a 
dezvoltat conform vârstei. Nu a frecventat şcoala, nu 
ştie să scrie şi să citească. Îndeplineşte diferite munci 
pe lângă casă. A fost adusă la spital de către o vecină, 
care ne-a comunicat că fetiţa este dintr-o familie soci-
almente vulnerabilă. La spitalizare nu prezenta acuze. 
La întrebări pacienta răspunde adecvat, corect, însă 
din cauza nazalităţii pronunţate unele cuvinte sunt 

greu de perceput. Starea generală este satisfăcătoare, 
organele interne – fără devieri de la normă, hemogra-
ma, urograma, datele biochimice, de asemenea, sunt 
în limitele normei. Local se atestă despicătura totală 
cu implicarea buzei superioare, nasului, apofi zei alve-
olare, palatelor dur şi moale. Fragmentul mare al bu-
zei superioare împreună cu apofi za alveolară se afl ă în 
poziţie de proectognaţie, fragmentul mic este deplasat 
superior şi median (endoalveolie), la nivelul nasului – 
columela este scurtată, vârful nasului – turtit, împre-
ună cu columela deplasat spre partea sănătoasă, aripa 
nazală aplatizată în aşa măsură încât închide orifi ciul 
narinar, planşeul nazal lipseşte, se atestă devierea de 
sept, respiraţia nazală afectată. Apofi za alveolară este 
afectată,  fragmentul mare proectognat, anomalie de 
număr şi poziţie a dintelui 22. Defectul cuprinde pa-
latele dur şi moale (fi gura 7). 

Au fost obţinute amprente şi confecţionate mo-
dele din ghips medical, efectuându-se  măsurări bio-
metrice ale maxilarului: 

C–C ‘ – 38,9 mm  L–G – 12 mm
T–T’ – 51,8 mm  c–c’ – 5,6 mm    
I (T-T’) – 52,2 mm  t–t’ – 14,1 mm
Corelaţia intermaxilară denotă o ocluzie de tip 

Angle clasa II, subclasa 1.
S-a efectuat teleradiografi a de profi l şi ortopanto-

mografi a până la operaţie (fi gurile 8 şi 9). Datele te-
leradiografi ce atestă următoarele valori ale indicilor: 
FMA – 22°; SNA – 82°; SNB – 77°; ANB – 5°; AoBo 
– 6 mm; planul ocluzal – -1°; înălţimea feţei (Hp) 
– 50,5 mm, Ha – 70,5 mm; indicele Hp:Ha – 0,767 
(norma 0,65), ceea ce indică predominarea evidentă 
a înălţimii anterioare. Unghiurile IMPA, Z, al axului 
facial, facial, conicităţii sunt în limitele normei. 

Figura 7. Pacienta S. înainte de operaţie
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a                                                           b
Figura 10. Pacienta S.: a – palatinul până la operaţie; b – la două luni după operaţie 

Figura 11. Apofi za alveolară a pacientei S. până la 
operaţie

Figura 12. Apofi za alveolară a pacientei S. după 
operaţie

Figura 9. Ortopantomograma pacientei S. până la operaţieFigura 8. Teleradiograma pacientei S. până la 
operaţie

Luând în consideraţie forma despicăturii, volumul 
plastiei primare, faptul că pacienta nu se va putea pre-
zenta la toate etapele tratamentului ortodontic, s-a în-
tocmit un protocol individual de tratament chirurgical, 
care a inclus următoarele etape: la prima etapă s-a efec-
tuat operaţia de urano-velofaringoplastie (fi gura 10).

La etapa a doua, peste două luni, s-a efectuat 
plastia primară a formaţiunilor afectate în următoarea 
succesiune:

plastia primară a apofi zei alveolare (• fi gurile 
2 şi 12).
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Figura 13. Teleradiograma pacientei S. după 
operaţia de recuperare chirurgicală a proectognaţiei 

fragmentului mare

Dat fi ind faptul că fragmentul mare se afl a în 
poziţie de proectognaţie, s-a efectuat osteotomia 
fragmentului la nivelul între dinţii 13 şi 14 cu rotaţia 

segmentului în poziţie adecvată şi fi xarea lui cu atelă 
metalică;

plastia primară a buzei superioare şi nasului • 
s-a efectuat concomitent în volum deplin. Inciziile au 
fost efectuate după procedeul Millard, cu prepararea 
lamboului suplimentar C’ şi excizia unei porţiuni de 
piele în regiunea domulului (Convers-Visarionov), 
manoperă ce a permis repoziţionarea cartilajului alar 
şi alungirea columelei părţii afectate (fi gurile 1 şi 15). 
Concomitent, prin acces intercartilaginos, s-a efectu-
at remodelarea septului nazal, s-a recalibrat narina, 
restabilindu-se respiraţia nazală.

La fi nele tratamentului chirurgical primar sta-
rea pacientei s-a ameliorat evident, s-a restabilit in-
tegritatea anatomică, forma şi esteticul feţei, poziţia 
maxilarului, coraportul intermaxilar, forma şi funcţia 
nasului (fi gurile 10-15). O durată de timp mai lungă a 
necesitat educarea vorbirii.

Concluzii
Recuperarea chirurgicală primară a copiilor 1. 

de vârstă preşcolară şi şcolară cu DLMP, care din di-
ferite motive nu au benefi ciat de tratament la vârsta 

Figura 14. Ortopantomagrama pacientei S. după operaţie
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corespunzătoare, necesită o atitudine aparte şi o altă 
succesiune a procedeelor chirurgicale. 

Modifi carea procedeului propus de noi per-2. 
mite într-un singur timp, concomitant  restabilirea 
integrităţii buzei superioare şi a nasului (columelei şi 
domulului), iar la adolescenţi, concomitent şi corec-
tarea proectognaţiei fragmentului mare – restabilirea 
integrităţii buzei superioare, nasului şi septului nazal 
cu restabilirea respiraţiei prin narina afectată. 

Modifi cările elementelor structurale ale ţesu-3. 
turilor moi perifi surale progresează odată cu  vârsta şi 
fac mai difi cilă vindecarea plăgii postoperatorii. 

La copiii cu DLMP operaţi într-o perioadă de 4. 
vârstă mai tardivă educarea vorbirii este de o durată 
mai mare, iar calitatea vorbirii restabilite e  mai joasă.
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Figura 15. Pacienta S.: A – până la plastia buzei şi nasului; B – după plastie
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Rezumat
Despicăturile labio-maxilo-palatine (DLMP) sunt o 

problemă medicală actuală, în special în ceea ce priveşte 
recuperarea chirurgicală. Majoritatea   specialiştilor în ma-
terie din lume susţin abordarea chirurgicală timpurie. Însă 
în practica clinică o parte  din pacienţii cu DLMP, din dife-
rite motive, sunt supuşi tratamentului chirurgical într-o pe-
rioadă de vârstă mai tardivă, astfel procedeele chirurgicale 
aplicate au anumite particularităţi. Studiul a cuprins 117 
pacienţi cu DLMP, cu vârsta de 1-16 ani, cu despicături de 
buză şi palat care, conform varietăţii  anomaliei şi vârstei, 
au fost supuşi unui anumit procedeu chirurgical conform 
caracterului, volumului şi succesivităţii manoperelor. Au 
fost obţinute rezultate bune imediate şi la distanţă.  

Summary
Labio-maxillo-palatine clefts have an existing me-

dical problem, particularly in the department of surgical 
recovery. In  the world,  most specialists support early sur-
gical approach. But in clinical practice, some patients with 
clefts for various reasons are subject to surgical treatment 
in a late age, and therefore applied surgical procedures re-
quire certain specifi c features. In the study, 117 patients 
with Labio-maxillo-palatine clefts in the age group of 1-16 
years, received a special surgical procedure of specifi c na-
ture, content with successive maneuvers according to the 
variety and age. Good results were obtained immediately 
and for long term.

Резюме
Расщелины верхней губы и нëба являются акту-

альной проблемой и в большей степени в том, что ка-
сается хирургического восстановления. В мире боль-
шинство специалистов в данной области поддержива-
ют раннее хирургическое  лечение. Но в клинической 
практике часть пациентов с расщелиной губы и нëба, 
по разным причинам, подвержены хирургическому 
лечению в позднем возрастном периоде и поэтому ис-
пользованные хирургические методы нуждаются в не-
которых изменениях. В ходе исследования 117 пациен-
тов с расщелиной губы-альвеолярного отростка и нëба 
в возрастной группе от 1 до 16 лет с расщелиной губы 
и нëба, которые в зависимости от разновидности ано-
малии, возраста получили специальное хирургическое 
лечение по характеру, объёму и последовательности 
манипуляций. Были получены хорошие ближайшие и 
отдаленные результаты.
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Introducere
Sialolitiaza reprezintă cea mai frecventă afecţiu-

ne a glandelor salivare (circa 50%), incidenţa fi ind de 
12 cazuri la 1000 populaţie adultă, şi afectează toate 
grupele de vârstă [1]. În majoritatea cazurilor sunt 
afectate glandele submandibulare (80-95%), glandele 
parotide fi ind afectate în doar 5-20% cazuri. Frecven-
ţa afectării glandelor salivare mici şi sublinguale este 
de doar 12%. Calculii glandelor submandibulare sunt 
alcătuiţi din component anorganic (82%) şi organic 
(18%), iar în calculii glandelor parotide – respectiv 
49% şi 51% [1].

Circa 90% din calculi glandelor salivare au di-
mensiuni de până la 10 mm, acestea variind între 3 şi 
7 mm [2]. S-a determinat că creşterea calculilor sali-
vari este de 1-1.5 mm/an, astfel fi ind necesari zeci de 
ani pentru dezvoltarea sialolitiazei gigante.

În literatura de specialitate termenul de „sialoli-
tiază gigantă” sau „megasialolitiază” este acceptat în 
cazul în care dimensiunea concrementului este mai 
mare de 15 mm [3-5]. 

Sialolitiaza gigantă este o patologie rară, con-
form datelor lui Wallace E. et al. [4]. De către aceşti 
autori în literatura anglo-saxonă au fost descrise 54 
cazuri în perioada 1942-2009, dintre care 7 cazuri 
proprii. Seria publicată de Wallace E. et al. [4] este 
considerată cea mai numeroasă, continuând în anul 
2011 cu o nouă serie de cazuri clinice bine documen-
tate de sialolitiază gigantă, care include 8 pacienţi [6]. 
Conform datelor proprii, incidenţa sialolitiazei gigan-
te constituie 7.6% în structura generală a sialolitiazei 
submandibulare [6]. 

Scopul lucrării este prezentarea unui caz  rar – si-
alolitiază gigantă a glandei submandibulare din stân-
ga, tratat prin intervenţie organo-menajantă, precum 
şi revista literaturii la acest subiect. 

Caz clinic
Pacientul G.V., 49 ani, s-a adresat în secţia de 

chirurgie OMF a IMSP CNŞPMU prezentând durere 
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în regiunea glandei submandibulare din stânga, care 
s-au intensifi cat în ultimele trei zile, colică salivară, 
intensifi carea durerii în timpul alimentaţiei, creşterea 
în volum a glandei şi diminuarea durerilor peste un 
timp de la alimentaţie. 

Examenul obiectiv: la palparea bimanuală a re-
giunii sublinguale stângi se determină o formaţiune 
densă, parţial mobilă. Examenul imagistic – orto-
pantograma a demonstrat calcul radioopac gigant pe 
stânga (fi gura 1).

Cu anestezie locală a fost canulat ductul Whar-
ton şi după elevarea controlată a fost incizat ductul în 
proiecţia calculului palpabil (fi gura 2). Calculul a fost 
extras în întregime (fi gura 3). Piesa operatorie – cal-
cul piriform de culoare cafenie cu suprafaţa rugoasă 
(fi gura 4).

Perioada postoperatorie a decurs fără complica-
ţii. Examenul de control la o lună postoperator: paci-
entul nu a prezentat acuze; la ultrasonografi a glandei 
submandibulare din stânga nu s-au determinat calculi 
în sistemul ductal şi parenchimul glandular. Ductul 
Wharton de dimensiuni obişnuite, fără dereglarea pa-
sajului salivar. 

Discuţii
La momentul actual, mecanismul exact al litoge-

nezei calculilor glandelor salivare este studiat insufi -
cient. Astfel, Ledesma-Montes C. et al. [7], în baza 
studiului structurii sialolitiazei gigante prin microsco-
pie electronică, au concluzionat că prezenţa structuri-
lor polimorfe mărturiseşte despre diferite mecanisme 
de polimerizare în procesul creşterii concremenţilor. 
Studiul componenţei chimice a calculilor giganţi ai 
glandelor salivare a depistat elementele de bază ale 
acestora – fosfaţi, calciu şi o cantitate neînsemnată de 
magneziu [8]. 

În majoritatea cazurilor calculii giganţi ai glan-
delor salivare au localizare submandibulară [2-14], 
fi ind descrise cazuri unice de localizare în glandele 
parotide şi sublinguale [15,16]. Tendinţa similară este 
caracteristică pentru sialolitiază în general, indiferent 
de dimensiunea concremenţilor. Localizarea pre-
dominantă a calculilor în glandele submandibulare, 
comparativ cu parotidele, este condiţionată de unele 
particularităţi anatomo-fi ziologice ale acestora: (1) 
ductul Wharton are diametru şi lungime semnifi cativ 
mai mari comparativ cu ductul Stenon; (2) direcţia 
fl uxului salivar în glandele submandibulare este con-
trară forţei de gravitaţie; (3) componenţa chimică a 
salivei în glandele submandibulare este caracterizată 
de mediu bazic, conţinut sporit de proteine, calciu şi 
fosfaţi [2].

Localizarea preponderentă a calculilor giganţi 
este parenchimul glandular şi hiatusul ductului Whar-

ton [4], totuşi sunt cazuri descrise de localizare în 
partea distală a ductului [9, 12, 13].

În majoritatea cazurilor, sialolitiaza gigantă este 
unilaterală, fi ind descrise cazuri unice de afectare bi-
laterală a glandelor submandibulare [5, 14]. Astfel, 
Emir H. et al. [11] au descris un caz clinic de sialoli-
tiază gigantă a glandei submandibulare din dreapta cu 
sialolitiază multiplă (30 concremenţi de dimensiuni 
variate) a glandei submandibulare din stânga.

Manifestarea clinică a sialolitiazei gigante este 
variată, fi ind descrise forme asimptomatice [8, 11] 
până la forme complicate cu fi stulizare spontană [11] 
şi disfagie [16]. În unele cazuri, sialolitiaza gigan-
tă poate simula tumori ale regiunii submandibulare 
[11].

Conform lui Bodner L. [2], ortopantograma este 
la fel de informativă ca şi tomografi a computerizată 
în caz de sialolitiază gigantă, indiferent de localizarea 
concremenţilor.

La momentul actual nu există o metodă unanim-
acceptată de tratament pentru sialolitiaza gigantă [5, 
6, 9]. Criteriul determinant pentru intervenţiile orga-
no-menajante este localizarea calculului uşor palpabil 
endooral şi localizarea acestuia în porţiunea terminală 
a ductului [6, 9]. 

În literatura de specialitate  a ductului  sunt de-
scrise cazuri de înlăturare endoorală a sialoliţilor gi-
ganţi [8-10, 12]. Tradiţional este acceptată sialolitade-
nectomia în cazul imposibilităţii înlăturării endoorale 
a concremenţilor [1].

Dimensiunea medie a sialoliţilor giganţi este 31.5 
mm [4]. Cel mai mare calcul până la momentul actual 
a fost descris de Rai M, Burman R. [13] concrementul 
fi ind localizat în ductul Wharton şi având dimensiu-
nea de 72 mm şi masa de 45.8 g. Analizând literatura 
de specialitate autorii au conchis că sialoliţii giganţi 
ce depăşesc 35 mm sunt foarte rari, fi ind publicate 
doar 16 astfel de cazuri. 

Wallace E. et al. (2010) analizând datele literatu-
rii a conchis că intervenţiile organomenajante (litex-
tracţia endoorală) în caz de sialolitiază gigantă a fost 
posibilă în 57% (17/30) cazuri [4]. 

Utilizarea metodelor endoscopice intervenţiona-
le a permis majorarea acestui indice la 86%, în majo-
ritatea cazurilor concrementul fi ind localizat în hiatul 
ductului Wharton [4]. În literatura de specialitate sunt 
descrise cazuri unice de sialoscopie în tratamentul 
sialolitiazei gigante, totuşi rezultatele acestui tip de 
intervenţii sunt contradictorii [5].

După înlăturarea endoorală a sialoliţilor giganţi, 
funcţia glandei este restabilită total sau parţial, acest 
fenomen fi ind infl uenţat de durata maladiei [2,3].
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Figura 1. OPG a pacientului A: se determină concrement 
radiopac (→) al glandei submandibulare din stânga           

Figura 2. Imaginea intraoperatorie a 
pacientului A: canularea hiatusului ductu-

lui Wharton cu secţionarea ulterioară a 
mucoasei în proiecţia  concrementului                          

Figura 3. Imaginea intraoperatorie a 
pacientului A: extragerea concrementului 

glandei submandibulare din stânga.

                   Figura 4. Sialolit gigant (27x11 mm)

Concluzii
Sialolitiaza gigantă este o formă rară de sia-1. 

lolitiază. 
Selectarea metodei de tratament depinde de 2. 

localizarea concremenţilor. 
Metoda optimă de tratament poate fi  defi ni-3. 

tivată doar după acumularea unui lot sufi cient de pa-
cienţi.
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Rezumat
Sialolitiaza gigantă este considerată o patologie rară, 

în literatura anglo-saxonă fi ind descrise 54 de cazuri în 
perioada 1942-2009.  Autorii prezintă cazul clinic de si-
alolitiază gigantă rezolvat prin litextracţie endoorală. Este 
prezentată revista literaturii la acest subiect.

Summary
Giant sialolithiasis is a rare fi nding, with only 54 ca-

ses being published during 1942-2009. The authors present 
a case of giant sialolithiasis with successful intraoral cal-
culi extraction, as well as the literature review regarding 
this topic.

Резюме
Гигантский сиалолитиаз  является редким за-

болеванием в англо-саксонской литературе описаны  
54 случая в период 1942-2009. Авторы представляют 
гигантский сиалолитиаза разрешённый эндоральной 
литекстракцией. Представлены данные современной 
литературы.

TERAPIA TISULARĂ  A NEVRALGIEI 
NERVULUI TRIGEMEN  PRIN GREFĂ 

DE NERV CADAVERIC CONSERVAT: 
PLAN TARDIV

_______________________________________
Ion Munteanu, dr. hab. în medicină, prof. univ.

Catedra Stomatologie Ortopedică, Chirurgie 
Oro-maxilo-facială şi Implantologie Orală,

USMF Nicolae Testemiţanu 

Introducere
 Actualitatea temei abordate este determinată de 

faptul că încă nu se cunoaşte etiologia nevralgiei ner-
vului trigemen, de lipsa preparatelor efective de trata-
ment. În aceste condiţii, este important  de a elabora 
noi  metode care ar putea fi  utilizate în tratamentul 
complex al nevralgiei de trigemen. 

Sindromul dureros este defi nit ca o experienţă 
senzorială şi emoţională neplecută, determinată sau 
relaţionată cu leziuni reale ori potenţiale, respectiv 
descrisă în termeni ce se referă la o asemenea leziu-
ne. Tursky (1976), într-un articol de referinţă, subli-
niază implicarea diferitelor componente ale durerii, 
cum ar fi : intensitatea (aspectul cantitativ), calitatea 
(aspectul senzorial) şi componenţa reactivă (distre-
sul asociat). 

Nevralgia trigeminală (NT) la momentul actual 
este cunoscută sub diverse denumiri: nevralgia tri-
geminală idiopatică, ticul dureros al feţei, nevralgia 
epileptiformă, prosopalgia, nevralgia trigeminală pri-
mară, morbus Fothergilli, nevralgia facială, nevralgia 
quinti major etc.    

Scopul studiului a fost analiza  efi cacităţii tera-
piei tisulare (TT)  pe o perioadă de aplicare de peste 
40 de ani (1967 – 2012) pe un număr de 759 de pa-
cienţi. 

Materiale şi metode
Am realizat un studiu retrospectiv pe 759 paci-

enţi, analizând rezultatele tratamentului prin grefă de  
nerv cadaveric conservat. Statisticile Clinicii de chi-
rurgie orală şi maxilo-facială a USMF Nicolae Tes-
temiţanu arată că nevralgia trigeminală este o boală 
a vârstei înaintate, peste 40 de ani, cel mai frecvent 
între 50 şi 65 de ani. Sub vârsta de 25 de ani este în-
tâlnită cu totul excepţional. 

Sexul feminin este mai des afectat decât cel mas-
culin – 3:2 femei faţă de bărbaţi. 

S-a constatat predispoziţia pentru ramura a II-a 
a nervului trigemen şi pentru partea dreaptă a feţei – 
58,2% pe dreapta şi 41,8% pe stânga. În unele lucrări 
se  explică anatomopatologic această situaţie prin ra-
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portul mai intim în partea dreaptă între artera cere-
beloasă mijlocie şi rădăcina senzitivă a trigemenului. 
Urmează – în ordinea frecvenţei – ramura a III-a, apoi 
ramura I şi în fi ne combinaţia dintre aceste ramuri. 
Materialele privind cei 759 pacienţi prezintă urmă-
toarea distribuţie procentuală: ramura I = 3%, ramura 
II = 24%, ramura III = 16%, ramura I şi II = 16%, 
ramura II şi III = 32%, ramura I şi III = 2-3%, ramura 
I, II şi III = 6%, bilateral = 2-3%. Statistici asemănă-
toare prezintă şi alţi autori (1– 5, 8, 11, 17, 23, 29, 30, 
32, 34). 

De regulă, criza dureroasă este declanşată prin 
excitarea printr-un stimul slab a unei zone restrân-
se cutanate, gingivale sau mucoase (jugale), mereu 
aceeaşi şi care se numeşte zonă dolorigenă   ,,trigger 
zone’’. Stimulul poate fi  reprezentat de o uşoară atin-
gere, de o vibraţie sau de o distorsiune a ţesuturilor 
menţionate (12, 13, 14, 31, 33). 

Aprobarea metodelor tradiţionale de tratament 
ne-a convins de efectul curativ temporar, slab efi cient 
s-au fără efect. 

În 1967 s-a propus o metodă nouă de tratament a 
acestei patologii – prin grefă  de nerv cadaveric con-
servat (19, 20). 

Această metodă a fost inspirată din lucrările lui I. 
P. Filatov (1933), care au la bază concepţia conform 
căreia ţesuturile vitale supuse unui anumit proces de 
conservare se restructurează biochimic, dând naşte-
re unor substanţe hiperactive biologic. Am denumit 
aceste substanţe stimulatori biogeni şi le acordăm 
un rol deosebit în mobilizarea forţelor de protecţie a 
mezenchimului funcţional şi a reticuloendoteliului. 
De asemenea, menţionăm că aceste substanţe stimu-
lează şi funcţiile celulare. 

Din multitudinea de ţesuturi cărora li s-a recu-
noscut rolul de stimulator biogen, s-a precizat că pie-
lea este cea mai activă. Am utilizat-o şi noi în cazul 
nevralgiei esenţiale de trigemen, dar nu ne-a oferit 
rezultatele dorite. După îndelungi căutări, am ajuns la 
concluzia că homogrefa de nerv corespunde cel mai 
bine scopului propus. 

Manoperele de recoltare şi de preparare a grefe-
lor de nerv s-au făcut la Biroul republican de exper-
tiză medico-legală şi la morga Spitalului I Municipal 
din Chişinău. 

Sursa de material nervos a constituit-o cada-
vrele umane cuprinse în limitele de vârstă 19-50de 
ani care au decedat prin cauze traumatice sau prin ac-
cidente cardiovasculare. Selecţia cadavrelor s-a făcut 
în baza foilor de observaţie clinică şi a concluziei ex-
pertizei medico-legale. Din câmpul de interes au fost 
excluse cadavrele cu antecedente de tumori maligne, 
cu suferinţe psihice, boli contagioase, cu sifi lis sau cu 
infecţie HIV. 

Am recoltat şi am utilizat fragmente din ramurile 
periferice ale nervului sciatic. Recoltarea materialu-
lui s-a făcut întotdeauna ţinând cont de regulile de 
asepsie şi antisepsie. După recoltare preparatul a fost 
eliberat de ţesutul adipos şi de alte ţesuturi, după care 
s-a spălat muniţios de sânge şi de alte reziduuri, sub 
jet de apă curentă timp de 30 de minute. 

Cercetând materialul recoltat, am constatat că 
el conţine imunoglobuline de tipul Ig. G, Ig. A, Ig. 
M în proporţie de 60%, 50% şi, respectiv, 40%. Ori-
ginea proteică a imunoglobulinelor decelate şi deci 
potenţialul lor sensibilizant în raport cu organismul 
receptor ne-a determinat să epurăm grefele de aceste 
imunoglobuline. Am obţinut acest lucru prin lavajul 
obişnuit. Dezintegrarea complexelor imune antigen-
anticorp am realizat-o prin aplicarea (imersia) grefei 
în mediul acid. Pentru aceasta am utilizat o soluţie-
tampon citric fosfat (acid citric 16,8 g şi fosfat de na-
triu 7,12 g) pentru un litru de apă distilată. Preparatul 
este păstrat în această soluţie timp de 30 de minute, 
interval de timp după care imunoglobuline nu se mai 
decelează. 

Sterilizarea preparatului se execută în felul ur-
mător: nervul prelucrat în modul descris se înveleşte 
într-un tifon şi se aşază deasupra unui vas care con-
ţine soluţie de formol 40%, totul fi ind închis într-un 
alt recipient mai mare, ermetic, pentru a concentra 
vaporii de formol. Păstrând-o în aceste condiţii timp 
de 20 de minute, grefa se sterilizează, după care  este  
introdusă într-un conservant şi se păstrează la frigider 
la temperatura de 4-6°C. 

Testul bacteriologic pentru sterilizarea nervilor 
conservaţi se face conform procedurilor uzuale. După 
un triplu examen bacteriologic, nervii se livrează ser-
viciilor curative. Pe etichetă se marchează numărul 
de ordine al preparatului, seria, data prelevării, vârsta, 
sexul şi grupul sangvin, Rh-u donatorului. 

Utilizând GN prelucrate în modul descris, am 
obţinut efecte clinice mult mai rapide. 

Procedeul de conservare a preparatelor. Ti-
pul de conservant folosit pentru păstrarea GN – 0,5% 
formol – nu a infl uenţat calităţile curative ale pre-
paratului. Cercetarea repetată  a preparatelor pentru 
verifi carea sterilizării după luni de păstrare în con-
servant nu a semnalat prezenţa bacteriilor. Soluţia de 
conservant din fl acon se scimbă după fi ecare 7 zile. 
Cu toată simplitatea preparării şi conservării grefelor, 
aceasta trebuie efectuată de către un personal avizat şi 
cu probitate profesională în condiţiile unui laborator 
de conservare a ţesuturilor. 

Am testat diferite lungimi de nerv – de la 1 cm 
până la 25 cm. Cel mai adecvat şi efi cient s-a dovedit 
a fi  preparatul cu lungimea de 0,5-1 cm.

Între cazurile observate am remarcat 54 de per-
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soane care la lungimea de 0,5-1 cm a preparatului au 
semnalat efect curativ deja după 2-6 ore de la trans-
plantare. Fenomenul curativ remarcat s-a manifestat 
prin atenuarea durerilor şi reducerea frecvenţei crize-
lor dureroase. 

Frecvenţa transplantărilor. La începutul cer-
cetărilor noastre am efectuat transplantul la aceeaşi 
persoană cu o frevenţă de 1 săptămână. Ulterior am 
mărit frecvenţa la 3 zile, apoi la 2 zile iar în ultimii 
ani – zilnic. 

Numărul de transplanturi pentru o serie curativă 
a fost în medie 5-10 grefe.

Pregătirea psihologică a pacientului pentru 
intervenţie. Înaintea intervenţiei chirurgicale se cu-
leg toate datele anamnestice şi se efectuează explo-
rările preoperatorii necesare. Concomitent, explicăm 
bolnavului esenţa  intervenţiei chirurgicale, arătân-
du-i că aceasta presupune un tratament chirurgical, 
operaţia executându-se pe aria spinală. Unii pacienţi 
se tem de intervenţia  chirurgicală şi de aceea este 
bine ca mai întâi ei se asiste la un alt caz căruia i se 
repetă schimbarea grefei. Se întâmplă ca pacientul să 
ceară explicaţii privind originea grefelor de nerv şi în 
consecinţă să refuze tratamentul. Dar după explicaţii 
clare, el acceptă formula terapeutică, înţelegând rigo-
rile de selecţie şi de preparare a grefelor. În seara pre-
cedentă intervenţiei pacientul îşi face baia corporală. 

Pregătirea nervului pentru grefare. Cu 30 mi-
nute înainte de intervenţia chirurgicală, scoatem din 
frigider fl aconul de sticlă cu dop rodat în care am păs-
trat pentru conservare preparatul nervos. În condiţii 
riguroase de asepsie, dopul şi gura fl aconului se dez-
infectează cu alcool 96%, se taie un fragment de nerv 
de 0,5 cm, care se introduce în ser fi ziologic timp de 
30 minute, pentru a îndepărta de pe preparat soluţia 
de formalină. Apoi nervul se aşază între două tampoa-
ne sterile de tifon, se stoarce şi astfel este gata pregătit 
pentru a fi  introdus în loja operatorie subcutanată. 

Pregătirea preoperatorie a pacientului. Pa-
cientul este solicitat să se dezbrace până la brâu şi 
fi e că rămâne aşa, fi e că îmbracă un halat chirurgi-
cal. Aceasta pentru a permite accesul medicului asu-
pra regiunii dorsale. Se inspectează atent tegumentul 
regiunilor inter şi subscapulare,  pentru a exclude 
prezenţa proceselor septice sau a cicatricilor în zona 
de interes chirurgical. Poziţia pacientului poate fi  în 
decubit ventral pe masa de operaţie sau pe o cana-
pea de consultaţie. De asemenea, el poate ocupa şi o 
poziţie şezândă pe un scaun cu spătar sau pe fotoliu 
stomatologic cu spatele către chirurg şi sprijinindu-se 
cu mâinile de braţul stâng al fotoliului. Pregătirea chi-
rurgului este cea obişnuită oricărui act chirurgical. 

Tehnica operatorie. Câmpul operator se asep-
tizează prin ştergerea tegumentului de două ori cu 

soluţie de alcool 96%. Se identifi că apoi unghiul infe-
rior al scapulei şi ceva mai jos de acesta se infi ltrează 
soluţia anestezică. Soluţia se infi ltrează mai întâi in-
tradermic, până se obţine obişnuita imagine de coajă 
de lămâie. Apoi se infi ltrează anestezic şi în ţesutul 
adipos subcutanat. Se trasează o incizie orizontală de 
0,8-1 cm până în ţesutul adipos. În plagă se intră cu 
o pensă Mosquito, al cărei vârf se orientează superior 
pe sub tegument, între acesta şi ţesutul  adipos până la 
adâncimea de 2 cm. Prin deschiderea braţelor pensei, 
pe măsura avansării ei se creează un tunel care, aten-
ţie! este modelat în aşa fel încât să fi e cu fundul spre 
superior, şi nu spre inferior. Aceasta pentru a facili-
ta drenajul secreţiilor din plagă (sânge, serozitate) şi 
pentru întreţinerea aseptică a recesului modelat. 

Prin această modifi care a tehnicii de incizie pu-
tem supraveghea statusul hemostatic, detalii de mare 
importanţă pentru efectul curativ al preparatului care 
trebuie să realizeze un contact direct cu patul de trans-
plant şi să nu fi e izolat de acesta prin înfăşurarea lui 
în cheaguri sangvine. În tunelul astfel pregătit intro-
ducem homogrefa de nerv, după care închidem plaga 
aplicând o sutură cu fi r poliamidic. Am preferat acest 
material de sutură pentru că el nu se scămoşează, nu 
se infectează şi nu lasă urme pe tegument. În fi nal, 
plaga suturată se badijonează cu spirt sau cu soluţie 
de iod 0,5%. Plaga se acoperă cu un pansament steril 
fi xat cu leucoplast. 

După 24 de ore de la operaţie, pansamentul se 
îndepărtează, câmpul operator se badijonează din nou 
cu alcool 96%. Apoi din nou se execută anestezia prin 
infi ltraţie, se suplimă suturile, se desfac buzele plăgii 
şi cu pensa Mosquito se extrage grefa de nerv implan-
tată în ziua precedentă. Urmează prepararea aseptică 
şi hemostatică a tunelului subcutanat restant cu solu-
ţie de apă oxigenată 3% şi furacilină, iar dacă o cere 
situaţia clinică – se aplică şi compresiunea pentru 
hemostază. După această manevră, în buzunarul con-
stituit se include un nou fragment de nerv. Plaga se 
suturează, iar linia de sutură se badijonează cu iod. Se 
aplică un pansament protector compresiv. În fi nalul 
seriei curative se suprimă ultimul transplant nervos, 
iar plaga se prelucrează şi se suturează. 

În cazul infecţiei plăgii operatorii sau la apari-
ţia primelor semne de infl amaţie, transplantul se în-
depărtează, iar patul de transplant se prelucrează cu 
jet de apă oxigenată introdusă cu seringa, după care  
în buzunarul subcutanat se introduce furacilină. După 
dispariţia secreţiei, plaga se suturează, pansamentele 
se schimbă zilnic după badijonarea în prealabil cu so-
luţie de iod 0,5%.

Asemenea complicaţii infl amatorii au fost con-
statate la 63 de bolnavi şi, de obicei, au apărut prin 
erori de asepsie. Dar în aceeaşi zi sau în ziua urmă-
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toare, pe partea contralaterală sau mai jos de implan-
tul anterior se poate forma din aceeaşi tehnică un nou 
tunel, pentru a include un nou transplant nervos. Pan-
samentele se schimbă zilnic (se poate face la domi-
ciliu), iar plaga se badijonează cu alcool sau cu iod 
0,5%. Plaga se acoperă cu pansamen steril ce se fi -
xează cu leucoplast. 

Pacienţii sunt avertizaţi ca în perioada tratamen-
tului să se ferească de traumatisme în zona operată, să 
evite dormitul în decubit dorsal, să se abţină de la baia 
corporală. Nu vor ridica greutăţi de peste 5 kg. Se re-
comandă excluderea antrenamentelor sportive, evita-
rea intemperiilor, nu vor deschide larg gura, vor vorbi 
liniştit, pentru a nu exacerba manifestările dureroase 
trigeminale, la ieşirea din încăperi vor acoperi zona 
trigeminală afectată pentru 10-15 minute, timp nece-
sar ca pielea să se adapteze la temperatura din exterior. 
Pacienţii nu vor deschide brusc gura şi nu vor întoarce 
brisc capul. În plus, pacienţii sunt rugaţi să evite consu-
mul de alimente sărate, foarte dulci, fi erbinţi, reci, apă 
gazoasă, produse acre, alimente uscate. Temperatura 
alimentelor va fi  în jurul a 37-39° C.

Rezultate şi discuţii
Rezultatele TT sunt apreciate pe baza unui studiu 

pe un lot de 759 de pacienţi cu nevralgie esenţială de 
trigemen. Înainte de a fi  supuşi TT, aceşti pacienţi au 
fost distribuiţi în 4 grupe după cum urmează:

1. Persoanele  care s-au prezentat pentru prima 
dată la un examen şi tratament pentru nevralgia trige-
minală, ei nefi ind supuşi încă la nici un alt tratament 
(70 cazuri). 

2. Bolnavii care au fost deja supuşi unor trata-
mente conservative pentru afecţiunea amintită (459 
persoane). 

3. Pacienţii care au fost deja supuşi unei neuroli-
ze chimice (110 persoane).

4. Bolnavi care au fost supuşi unor intervenţii 
chirurgicale pe ramurile periferice trigeminale (120 
cazuri). 

În funcţie de complexitatea tabloului clinic la 
momentul prezentării în servicul nostru, pacienţii au 
fost grupaţi în următoarele forme clinice: uşoare – 15 
cazuri, medii – 124 cazuri, grave – 620 cazuri. Stu-
diul nostru statistic arată că 95,6% din pacienţi s-au 
prezentat pentru recidive fi ind supuşi anterior unor 
tratamente ca: blocaje cu alcool şi novocaină, uncrop, 
intervenţii chirurgicale pe ramurile periferice ale tri-
gemenului sau roentgenterapie. 

Efectele TT la bolnavii supuşi anterior neuroli-
zei prin alcoolizare o ilustrăm prin cazul unei bolnave 
(G.) de 63 ani, tratată pentru nevralgie esenţială pe 
ramurile II şi III trigeminale în stânga. 

La prezentare în servicul nostru, bolnava  a acu-

zat dureri vii sub formă de arsură în regiunea mandi-
bulo-maxilară şi la nivelul vălului palatin, declanşate 
în crize în timpul desciderii gurii,   masticaţiei, vorbi-
rii, la spălarea feţei, periajul dentar, în timpul mersu-
lui sau chiar în repaus. Debutul bolii a fost în urmă cu 
5 ani, relaţionat cu o extracţie traumatogenă a dintelui 
2.8. Până la prezentarea în servicuil nostru, a urmat 
un tratament medicamentos cu fi nlepsin, acurefl exo-
terapie, alcoolizarea ramurilor II şi III trigeminale, 5 
cure de tratament fi zioterapic, aloe, FIBS. Efectele cu 
durata cea mai lungă s-au obţinut după neuroliza al-
coolică (6 luni de remisie). Ultima recidivă însă nu a 
răspuns la nici un tratament. 

Examenul obiectiv: toate semnele de sensibilitate 
sunt atenuate. Se disting zone trigger pe tegumentul 
infraorbitar şi pe cel mentonier, precum şi pe mucoa-
sa crestei alveolare din jurul dinţilor 2.7, 2.8. 

Antecedentele personale patologice: hipertensiu-
ne arterială, sub tratament. 

În servicul nostru bolnava a fost supusă TT prin 
homotransplant de nerv în regiunea subscapulară, 
subtegumentar. Primele rezultate au apărut abia după 
al VI-lea transplant, manifestate prin diminuarea in-
tensităţii şi frecvenţei crizelor dureroase. Efectul evi-
dent resimţit de către pacientă a apărut abia după 12 
şedinţe de terapie tisulară, rămănând totuşi neinfl uen-
ţate durerile sub formă de arsură localizate pe creasta 
alveolară în stânga. După 17 cure terapeutice durerile 
s-au diminuat în intensitate, dar nu au dispărut com-
plet. S-a externat totuşi cu o ameliorare evidentă.

La un an revine din nou cu exacerbarea acuzelor 
dureroase, pentru care i s-au făcut încă 15 cure de TT. 
Din nou, la 7 luni postoperator reapar exacerbările 
dureroase. S-a supus din nou unei serii de 18 grefări. 
Durerile au cedat, dar la externare bolnavei i s-a re-
comandat să-şi susţină tratamentul cu fi nlepsin 3 x ½ 
tablete la 24 de ore. Între timp a mai urmat 6 şedinţe 
de TT pentru o recidivă declanşată la frig. Şi aseasta 
a fost cupată prin TT. În sfârşit, ultima recidivă a fost 
tratată şi ea cu alte 7 serii de homogrefe de nerv. Paci-
enta a rămas în continuare sub observaţia noastră.

Am prezentat cazul de mai sus pentru a ilustra 
caracterul rebel şi violenţa deosebită a paroxismelor 
dureroase care apar după tratamentele consacrate (al-
coolizări, roentgenterapie, acupunctură, tratamentul 
medicamentos), care reduc din potenţialul curativ al 
TT cu homogrefă de nerv. Cu toate acestea, în cazul 
prezentat se reţine faptul că atât prima serie de tra-
tament, cât şi seriile următoare au determinat efecte 
clinice pozitive, chiar dacă ele au fost mai diminua-
te. Faptul este totuşi important de remarcat, deoarece 
afecţiunea a fost refractară la orice alt tratament. 

La ceilalţi pacienţi cuprinşi în grupul celor trataţi 
cu diverse metode înainte de TT, rezultatele după cu-
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rele terapeutice cu homogrefa de nerv au fost urmă-
toarele: fără crize dureroase – 61,2% după intervale 
de timp cuprinse între 1 şi 40 de ani de la instituirea 
tratamentului; 20,9% – cu ameliorare evidentă a bolii 
după un interval de timp cuprins între 6 şi 23 ani de la 
tratament; 16,9% – cu o stare ameliorată pe un inter-
val de timp cuprins între 6 luni până la 24 ani.

Grupul de pacienţi supuşi tratamentului conser-
vativ (medicamentos, fi zioterapic, acupunctură), îna-
inte de TT instituită de noi, a fost compus din 459 
de cazuri. La aceştia prin TT s-au obţinut rezultate 
durabile după cum urmează: 

- vindecarea cu dispoziţia totală a acuzelor dure-
roase – 83,6% fi ind observaţi pe o perioadă cuprinsă 
între 5 şi 27 ani;

- ameliorare evidentă la 7,7% dintre pacienţi, fi -
ind urmăriţi de noi pe o perioadă cuprinsă între 6 luni 
şi 18 ani; 

- ameliorare moderată – la 5,7%, aceştia fi ind su-
pravegheaţi între 3,5 luni şi 27 ani postoperator; 

- eşecul tratamentului la 2% dintre pacienţi. 
Rezultatele de mai sus subliniază efi cienţa TT de 

durată, singură sau asociată cu terapie medicamen-
toasă, chiar şi în cazurile tratate anterior prin mijloace 
conservative.

Grupul de pacienţi (120 cazuri) care înainte de 
TT au fost supuşi tratamentului chirurgical are o com-
ponenţă  eterogenă, fi ind vorba de suferinzi cu o ve-
chime a bolii între 1 şi 32 de ani. 

Rezultatele TT pentru acest grup pot fi  ilustrate 
prin următorul caz clinic:  Bolnavul F. de 33 de ani 
a urmat un tratament pentru nevralgie de trigemen, 
localizată pe ramurile I şi II în stânga. La prezentarea 
în serviciul nostru bolnavul a acuzat dureri sub formă 
de crize nevralgice frecvente în zona supero-mediană 
a feţei de partea stânga. Crizele deveneau mai frec-
vente spre sfârşitul zilei de lucru. În ultimul timp ele 
apăreau cu o frecvenţă de 4-5 ori pe zi, cu o durată de 
o oră, o oră şi jumătate. În timpul crizelor bolnavul 
îşi apăsa cu forţă zona de emergenţă a ramurilor I şi 
II trigeminale, cu scopul de a dimunua suferinţa. De-
butul bolii îl plasează la nivelul anului 1962, în cursul 
stagiului militar în fl ota marină, unde  intemperiile au 
fost frecvente şi intense. 

De la declanşarea bolii până la prezentarea în 
servicul nostru (timp de 18 ani), pacientul a urmat 
numeroase tratamente: extracţii dentare 2.5; 2.6, vita-
minoterapie, fi zioterapie, blocaj novocainic, infi ltraţii 
cu alcool, uncrop, neuroexereza ramurilor I şi II trige-
minale în stânga, tratament medicamentos cu fi nlep-
sin, tegretol, reţete magistrale, acupunctură. Efi cienţa 
diverselor tratamente a fost evaluată la o durată cu-
prinsă între 4-5 luni.

La examenul obiectiv al pacientului s-au remar-

cat cicatrice supraorbitară şi suborbitară în stânga 
după neuroexereză. De asemenea, s-a evidenţiat hipo-
estezia tegumentelor în zonele aminite. Termograma 
arată hipotermia feţei în stânga cu gradient termic de 
1,5° C.

S-au instituit o serie de şedinţe de TT după teh-
nica descrisă. La 30.12.2000 s-a început prima cură 
terapeutică, apoi la 31.01.2001 s-a fi nalizat cea de a 
doua cură de tratament. În 07.01.2002 bolnavul a re-
venit, anunţând că durerile au dispărut complet, iar 
el a trecut la o viaţă normală. Supravegheat timp de 
10 ani postoperator, pacientul nu a mai prezentat nici 
un semn de recidivă, în afara unor uşoare fulguraţii 
pe traiectul ramurilor trigeminale afectate, dar care 
au cedat la tratamentul cu fi nlepsin. Cazul relatat este 
reprezentativ pentru felul cum a prezentat un răspuns 
de durată la TT, după ce toate celelalte tratamente au 
devenit inefi ciente. 

Ceilalţi pacienţi cuprinşi în acelaşi grup au pre-
zentat următoarele rezultate: vindecare completă – 
37,5%; ameliorare evidentă – 35%; ameliorare mode-
rată – 25,5%; eşec terapeutic – 2%. 

Acest grup a fost monitorizat pe o perioadă de 
timp cuprinsă între 1,5 luni şi 30 de ani.

Rezultatele cele mai favorabile au fost obţinute 
la grupul de pacienţi care s-au prezentat în servicul 
nostru pentru asistenţa primară, adică acei care ni 
s-au adresat direct înainte de a fi  supuşi altor trata-
mente. Acest grup de bolnavi a fost compus din 70 
persoane.

Răspunsul la TT în acest grup poate fi  ilustrat 
prin următorul caz clinic. Bolnava G. în vârsta de 72 
de ani s-a prezentat în servicul nostru cu  dureri ne-
vralgice intense sub formă de paroxisme pe teritoriul 
ramurii a II-a în dreapta, cu iradieri în ochiul drept, în 
regiunea temporală şi endocranian. Crizele erau de-
clanşate în timpul meselor, la vorbire şi uneori spon-
tan, cu o mare frecvenţă. Boala avea o vechime de 
peste un an, perioadă în care ea nu a fost tratată. 

Antecedente patologice: tahicardie, radiculită pe 
dreapta.

La 08.01.2001 s-a instituit prima serie de trata-
mente cu homogrefă  de nerv. După a doua grefă şi 
mai ales după cea de a treia, bolnava a remarcat o 
ameliorare evidentă, intensitatea paroxismelor s-a di-
minuat, iar frecvenţa lor a scăzut. După cea de a V-a 
grefă, crizele dureroase au dispărut, iar bolnava şi-a 
putut relua funcţiile de masticaţie, de vorbire. De ase-
menea, pacienta şi-a putut relua deprinderile de igienă 
a feţei, fără riscul de declanşare a crizelor dureroase 
după cele 8 şedinţe de TT. Monitorizată timp de 10 
ani, am putut constata absenţa totală  a fenomenelor 
dureroase.  Efectele curative ale TT au fost similare şi 
la ceilalţi bolnavi din grupul amintit. 
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Concluzia pe marginea răspunsului acestei cate-
gorii de pacienţi la TT este că bolnavii cărora li s-a 
instituit primar această terapie benefi ciază de rezulta-
te durabile şi de un răspuns mai prompt la tratament. 
Aceasta în comparaţie cu răspunsurile doar parţiale 
şi de durată mai mică, cu recidive mai frecvnte cei 
care înainte de TT au fost supuşi altor terapii dintre 
cele deja amintite şi care alterează structura nervilor 
afectaţi. 

Ilustrative în acest sens sunt şi rezultatele mo-
deste obţinute la pacienţi supuşi în prealabil radiote-
rapiei. Grupul acestora a fost compus din 8 cazuri. 
Vechimea bolii la subiecţii din grup s-a înscris între 1 
şi 23 de ani. Toţi au prezentat crize paroxistice violen-
te (lancinante) frecvente. Pentru  ilustrare, prezentăm  
cazul P.: 61 ani, NT esenţială localizată pe ramurile 
II şi III în dreapta. Durerile sunt de o intensitate in-
suportabilă, sub formă de junghi cu iradiere   difuză 
craniană. Crizele dureroase au devenit continue zi 
şi noapte,   imobilizând bolnava. Boala a debutat în 
urmă cu 2 ani şi este corelată cu o răceală suprapusă 
pe un traumatism psihic. Până la prezentarea în ser-
viciul   nostru, pacienta a urmat o terapie conserva-
tivă, blocaje cu alcool şi novocaină, roengenterapie 
două şedinţe, acupunctură, electroforeză cu dimexid, 
hidrocortizon,vitamina E.            

Antecedentele personale patologice consemnate: 
rujeolă, scarlatină, tifos, pneumonie, malarie, septi-
cemie, bronşită, arahnoidită, osteocondroză, fi brom 
uterin cu histerectomie ulterioară. 

La 28.02.1986 s-a instituit prima cură de TT, dar 
abia după cea de a opta grefă de nerv bolnava a sesi-
zat o relativă ameliorare care i-a permis alimentarea 
cu alimente fl uide. După cea de a X-a grefă de nerv, 
ameliorarea a devenit mai intensă, iar fenomenele du-
reroase s-au remis parţial timp de 4 ani. La 03.08.1986 
paroxismul dureros a revenit cu aceeaşi intensitate şi 
violenţă. S-a instituit din nou TT cu 6 homogrefe de 
nerv, dar efectul terapeutic obţinut a fost nesemnifi -
cativ. Starea generală alterându-se progresiv, bolnava 
s-a adresat Institutului de Neurochirurgie din Kiev 
unde, în cursul intervenţiei chirurgicale, a decedat.

Atât în cazul relatat, cât şi în celelalte 26 de ca-
zuri, TT au avut ca urmare doar o uşoară ameliorare 
pentru o perioadă de  la 2 până la 6 luni. Din aceste 
motive, am renunţat la a mai efectua TT la această 
categorie de pacienţi (supuşi terapiei iradiante). Este 
important să precizăm că doi dintre pacienţii cuprinşi 
în acest grup au fost iradiaţi pentru alte afecţiuni de-
cât suferinţa trigeminală. Totuşi, şi în aceste cazuri 
rezultatele terapiei au fost modeste.

În legătură cu efi cienţa TT, în funcţie de vârsta 
pacientului, facem precizarea că această terapie nu 
este infl uenţată de vărstă. Faptul se cere a fi  remarcat 

cu atât mai mult cu cât patologia trigeminală este în-
tâlnită preponderent la vârsta înaintată, vârsta la care 
mulţi medici sunt tentaţi să abandoneze tratamentul, 
considerând că aceşti pacienţi sunt lipsiţi de şansa 
unor rezultate favorabile. 

Terapia tisulară se dovedeşte a fi  salutară pentru 
cazurile respective. Pentru ilustrare, prezentăm si-
tuaţia pacientei G., care la vârsta de 84 de  ani (la 
30.06.1978) ni s-a adresat pentru dureri nervralgice 
pe ramurile II-III trigeminale în dreapta, de foarte 
mare intensitate, cu crize subintrânde care o epuizau. 
Boala a debutat cu 8 ani înainte, iar cu 3 săptămâni 
înainte de a se prezenta în servicul nostru ele au de-
venit de o frecvenţă şi intensitate insuportabile. An-
terior venirii pacientei în serviciu nostru, ea a urmat 
tratamente medicamentoase, fi zioterapice, blocaje cu 
alcool şi novocaină, fi ecare dintre ele oferind rezulta-
te nesemnifi cative.

La examenul obiectiv s-au evidenţiat zonele trig-
ger la aripa nasului, pe buza superioară, pliul nazo-
labial. La examenul ortopantomografi c s-a evidenţiat 
îngustarea găurilor infraorbitară şi mentonieră pe par-
tea afectată în raport cu cea sănătoasă.

La 30.06.1978 s-a instituit TT. Deja după 4 ore 
de la prima homogrefă de nerv bolnava a sesizat di-
minuarea intensităţii dureroase, dar au rămas active 
zonele trigger şi tulburările de sensibilitate. După a 
IV-a procedură, crizele dureroase s-au limitat  doar la 
câteva pe zi, tranzitorii şi fără iradierile precedente. 
S-a efectuat a VI-a grefă de nerv, după care bolna-
va s-a ameliorat evident nu numai fi zic, ci şi psihic, 
nemaiaşteptând cu groază revenirea crizelor. Totuşi 
au persistat uşoare senzaţii dureroase pe cele două 
ramuri trigeminale (II şi III) în dreapta. Însă zonele 
trigger au dispărut complet împreună cu durerile. 

Pacienta a fost supravegheată timp de 3 ani, peri-
oadă în care boala nu a recidivat. În 1980 a intervenit 
decesul prin accident cardiovascular, dar din afi rma-
ţiile apropiaţilor a rezultat că episoadele dureroase nu 
au mai revenit. 

Cazul relatat este particular şi nesemnifi cativ 
pentru vârsta înaintată a pacientei, care a răspuns ra-
pid la TT şi cu efecte curative durabile. Rezultatele în 
cazurile celorlalţi pacienţi s-au prezentat astfel: vin-
decare – la 19 persoane (termene de observaţie 1-13 
ani);  ameliorare – la 25, observate în decurs de 2 luni 
până la 4 ani. 

Recidivele NT, după tratamentele TT, au fost ob-
servate în 15%  cazuri. În aceste cazuri terapia s-a pu-
tut relua, dar în astfel de situaţii au fost necesare mai 
multe şedinţe (15-20 şi mai multe). Prin tratamentele 
repetate ale recidivelor paroxismului dureros, dispa-
riţia durabilă a crizelor s-a obţinut în 7 cazuri, supra-
vegheate timp de 1-8 ani, în 4 cazuri s-a obţinut o 
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ameliorare evidentă, iar în alte 2 cazuri – o ameliorare 
moderată până la 6 luni postoperator. 

În concluzie, conform situaţiilor prezentate mai 
sus privind TT, putem susţine că atunci când pacienţii 
se prezintă la primele semne ale bolii sau ale recidive-
lor, tratamentele cu homogrefe de nerv au efecte mai 
favorabile, survin mai rapid, se reduce durata curei de 
tratament, iar efectele sunt mai durabile în timp. 

Pentru consolidarea rezultatelor se recomandă ca 
după prima cură de tratament să se repete serii profi -
lactice (2-3 şedinţi) şi în primul an la fi ecare 3-4 luni, 
în al doilea an – la interval de 6 luni, iar în al treilea 
– an o singură cură profi lactică de tratament. 

Concluzii
1. Terapia tisulară prin grefă de nerv cadaveric 

conservat este metoda cea mai efectivă dintre toate 
metodele tradiţionale.

2. Avantajele terapiei tisulare cu homogrefă de 
nerv constau în menajarea structurii şi funcţiei nervi-
lor afectaţi, evitarea dependenţei de acest tratament.

3. Terapia tisulară poate fi  reluată ori de câte ori 
este nevoie în cazul recidivelor, fără a pericilita starea 
generală a organismului, aşa cum se întâmplă în cazul 
utilizării metodelor consacrate. 

4. Mecanismul de acţiune al terapiei tisulare 
în sidromul dureros, aşa cum rezultă din cercetările     
noastre, implică următoarele aspecte: nervul trans-
plantat absoarbe anticorpii din organism, care au fost 
eliberaţi ca reacţie de răspuns la afecţiunea nervoasă, 
iar ca urmare se constituie complexul nerv-antigen-
anticorp. Preparatul nervos (homogrefa) infl uenţează 
veriga T celulară (prin stimularea subpopulaţiei de 
limfocite teofi linrezistente), sporesc EROC şi valo-
rile transformării blastice cu FHA, se reechilibrează 
imunitatea umorală prin diminuarea concentraţiei de 
Ig.G. şi Ig.A. 

5. Prin administrarea stimulatorului biogen în cir-
cuitul general al organismului se stimulează eliberarea 
endorfi nelor la nivelul hipofi zar şi al apeductului cen-
tral, iar prin acestea se obţine atenuarea sindromului 
dureros. Ameliorările imune favorizează de asemenea 
conducrea nervoasă adecvată la nivelul nucleului des-
cendent al trigemenului. Ulterior sunt posibile proce-
se de autoplastie (regenerare mielenică) ale fi brelor 
demielinizate de trigemen, prin utilizarea mielinei din 
structura homogrefei de nerv transplantat, regenerare 
care explică stabilitatea efectelor curative.           
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Rezumat 
Articolul tratează problema terapiei nevralgiei de 

trigemen. Tratamentul acestei patologii este o problemă 
difi cilă în toată lumea. Metodele tradiţionale de tratament 
având un caracter simptomatic şi în majoritatea cazurilor 
un efect temporar asociat cu un şir de complicaţii, boala 

deseori este rezistentă la terapia aplicată.  În anul 1967 a 
fost propusă o metodă nouă de tratament – terapia tisulară, 
care este total diferită de metodele utilizate anterior prin 
mecanismul de acţiune, prin efectul curativ, dar şi durata 
efectului curativ. Nu se dezvoltă dependenţă de prepara-
tul grefat utilizat. Rezultatele pozitive la 759 pacienţi au 
permis ca metoda să fi e recunoscută de specialiştii în do-
meniu nu doar în Republica Moldova, ci şi în multe ţări 
europene.     

Summary  
The article discusses the problem of trigeminal neu-

ralgia treatment.The therapy of this pathosis is a diffi cult 
problem worldwide. The traditional methods of treatment 
having a symptomatic character, in most of the cases the 
effect was temporary and associated with a lot of compli-
cations this rendering the disease resistent to the used treat-
ment. In 1967 a novel method of treatment was suggested: 
the tissue therapy, which is totally different from those used 
before by the mechanism of action, its curative effect and 
the duration of this effect. The utilized graft preparation 
does not cause addiction. The positive results obtained in 
759 patients made the method be recognized by the speci-
alists in the fi eld not only in the Republic of Moldova but 
also in many European countries.

Резюме
Статья посвящена проблеме лечения невралгии 

тройничного нерва. Лечение данной патологии до на-
стоящего времени остается сложной проблемой во 
всем мире. Поскольку традиционные методы лечения 
имеют симптоматический характер и в большинстве 
случаев временный лечебный эффект, ассоциирован-
ный с рядом осложнений, болезнь часто проявляет ре-
зистентность к применяемому лечению. В 1967 году 
был предложен новый метод лечения – тканевая те-
рапия, которая качественно отличается от традицион-
ных методов  механизмом действия препарата, лечеб-
ным эффектом, отдаленными результатами. Благода-
ря благоприятным результатам лечения 759 больных, 
предложенный метод был признан специалистами не 
только в Республике Молдова, но и во многих странах 
Европы. 

ACTUALITĂŢI ÎN INCIDENŢA 
TRAUMATISMULUI ASOCIAT AL FEŢEI 

(revista literaturii)
_______________________________________ 

Dumitru Hîţu, dr. în medicină,  conf. univ.,
Catedra  Chirurgie Oro-maxilo-facială 

„Arsenie Guţan”, 
USMF Nicolae Testemiţanu 

Introducere
Acest articol tratează problema traumatismului 

asociat al feţei (TAF), destul de actual în diagnosti-
cul şi tratamentul patologiei traumatismului. Actua-
litatea temei este determinată de morbiditatea şi de 
mortalitatea în creştere, preponderent în rândurile 
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persoanelor tinere, plasate activ în câmpul muncii. 
Această patologie suscită un interes interdisciplinar, 
implicând chirurgi oro-maxilo-faciali, radiologi, chi-
rurgi, traumatologi, oftalmologi, otorinolaringologi, 
neurochirurgi, neurologi, anestezişti, reanimatologi, 
laboranţi, internişti, medici de familie etc. Până în 
prezent în literatura autohtonă de specialitate este o 
temă contradictorie pentru  chirurgii oro-maxilo-fa-
ciali (ChOMF). 

În pofi da rezultatelor atestate în traumatologia 
contemporană, care au propus o mulţime de conduit 
e de diagnostic şi curative, în prezent nu ne putem 
referi la un algoritm de abord al bolnavului cu TAF 
care să permită stabilirea unei corelaţii între stadiul 
evolutiv al maladiei, tehnica operatorie şi momentul 
optim operatoriu. În literatura de profi l, indicaţiile 
operatorii, momentul oportun de tratamente ortope-
dic şi chirurgical, provizoriu sau defi nitiv şi tehnicile 
selective sunt prezentate din diverse perspective, une-
ori contradictorii. Pentru comoditatea analizei datelor 
din literatura de specialitate referitoare la frecvenţa, 
etiologia şi complicaţiile în patologia traumatică aso-
ciată, le-am divizat în câteva grupuri. 

Scopul studiului dat a fost de a efectua o analiză 
a datelor contemporane din literatura de specialitate, 
pentru a consta frecvenţa, etiologia şi complicaţiile 
traumatismului asociat al feţei la pacienţi.

Materiale şi metode
S-a efectuat o analiză selectivă a 49 de surse bi-

bliografi ce referitoare la frecvenţa, etiologia, com-
plicaţiile traumatismului asociat al feţei la pacienţi, 
atestate în ultimii ani, prin metoda studierii lucrărilor 
originale prezentate în literatura periodică de specia-
litate, Internet şi Medline. 

Rezultate şi discuţii 
Compararea datelor de prevalenţă cu studiile din 

literatura de specialitate este difi cilă din cauza lipsei 
de standardizare a criteriilor de diagnostic, a metode-
lor de raportare şi a diversităţii populaţiilor. Numărul 
de studii epidemiologice legate de prevalenţa fractu-
rilor refl ectă interesul crescând pentru acestea, însă 
analiza lor comparativă impune noi probleme, deoa-
rece metodele de eşantionare sunt diferite, iar rezul-
tatele diferă în funcţie de scopul studiului: descriptiv 
analitic sau clinic. Criteriile de diagnostic sunt divese, 
iar uneori şi defi niţia unui criteriu nu este unifi cată,  
variind de la un studiu la altul în ceea ce priveşte anu-
mite localizări ale fracturii. Există totodată divergen-
ţe referitoare la raportarea rezultatelor: valori medii, 
valori procentuale etc. În ceea ce vizează caracteris-
ticile demografi ce ale lotului de pacienţi analizate în 
lucrarea de faţă, acestea diferă semnifi cativ de cele 

prezentate în literatura de specialitate, din acest motiv 
şi rezultatele obţinute se cer a fi  analizate diferenţi-
at. În literatura anglo-saxonă este menţionat faptul că 
majoritatea pacienţilor sunt tineri, politraumatizaţi, 
victime ale unor traumatisme de mare energie [17]. 

 „Epidemia” traumatismelor care a cuprins soci-
etatea modernă constituie tributul pe care aceasta îl 
plăteşte dezvoltării vertiginoase a circulaţiei, a indus-
trializării, a mişcărilor sociale şi, nu în ultimul rând, a 
degradării mediului ambiant, însoţite de succesiunea 
relativ rapidă a unor cataclisme, inundaţii, cutremure, 
uragane, surpări de teren etc. [30].

Forma nosologică în care se determină că un 
factor etiologic poate provoca mai multe leziuni tra-
umatice ale organismului se defi neşte ca traumatism 
asociat. Acesta poate fi  acut sau cronic. Analizând 
literatura de specialitate, atestăm mai multe sinoni-
me ale traumatismului asociat ca: politraumatism, 
traumatism multiplu. Mai mult decât atât, la unul şi 
acelaşi autor, în acelaşi manual putem găsi diferite 
defi niţii ale traumatismului asociat [46]. 

S-au realizat diverse lucrări pentru a clasifi ca 
TA în funcţie de diferite criterii: etiologie, patogenie, 
după stadii, severitate, topografi e, timpul scurs după 
traumă şi adresarea după ajutor, câte fracturi s-au im-
plicat etc. Patologia prin traumatismul facial asociat 
este principala cauză a mortalităţii şi invalidităţii la 
copii şi la persoanele de vârstă tânără, situându-se la 
acest capitol înaintea afecţiunilor cardiovasculare şi 
oncologice [10].

Traumatismul ţesuturilor moi, manifestat prin 
plăgi şi traume superfi ciale, mai frecvent afectează 
persoanele tinere, plasate activ în câmpul muncii, 
ceea ce generează un şir de probleme sociale, cu un 
important prejudiciu economic. Toate acestea justifi -
că actualitatea studierii problemei tratamentului plă-
gilor, combustiilor şi traumelor superfi ciale de către 
medicii- specialişti, iar elaborarea unor noi remedii 
cu priorităţi regeneratoare, antibacteriene şi antiinfl a-
matoare rămâne o direcţie prioritară pentru farmaco-
logi [10].

În ultimul timp, tot mai mulţi autori susţin că inci-
denţa fracturilor oaselor maxilare a crescut, acest fapt 
datorându-se, în special, creşterii ratei accidentelor de 
circulaţie,  leziunile  oaselor maxilare survenind iso-
late sau, mai des, asociate cu leziuni ale mandibulei, 
ale piramidei nazale sau ale osului zigomatic, dar şi 
ale neurocraniului sau ale scheletului în întregime. 

Sunt fracturi de mandibulă care se asociază altor 
leziuni scheletice faciale sau ale capului în cadrul po-
litraumatismelor, în general, şi al celor cranio-maxilo-
faciale, în special. Asocierea fracturilor de mandibulă 
cu traumatism cranio-cerebral nu reprezintă o situaţie 
de excepţie; de asemenea, asocierea cu traumatismele 



165Ştiinţe  Medicale

toraco-abdominale sau ale membrelor. Problema care 
se pune în amintite circumstanţe este cea a priorităţi-
lor terapeutice ale uneia sau alteia dintre segmentele 
anatomice lezate şi a modului în care ele se condiţio-
nează reciproc [1].

T. Grejdieru (2011) afi rmă că situaţia este agra-
vată de defi citul bugetar, nivelul nesatisfăcător, une-
ori chiar lipsa completă a mijloacelor fi nanciare pen-
tru asigurarea minimului necesar (echitabil pentru 
toate păturile sociale) de asistenţă curativ-profi lactică 
[13].

Datele statistice furnizate de Белченко В. А. 
(2006) ne demonstrează că în leziunile traumatice ale 
scheletului facial în 43-53,3% din cazuri sunt prezente 
fracturile oaselor nazale şi ale sinusurilor paranazale. 
Printre leziunile învecinate în 50% e afectat sinusul 
frontal. Numărul de bolnavi cu deformaţii posttrau-
matice ale oaselor din regiunile superioară şi medie 
faciale, după datele oferite de mai mulţi autori, alcă-
tuiesc 20-68% din totalul bolnavilor cu deformaţii ale  
scheletului facial. Mai mult decât atât, în 10-70% din 
cazuri leziunile traumatice ale scheletului şi ale ţesu-
turilor moi din regiunea maxilo-facială sunt asociate 
cu traumatism cranio-cerebral. Unii autori în general 
pun sub semnul de întrebare existenţa traumatismului 
maxilo-facial izolat, aşa cum acţiunea factorului trau-
matizant implică în proces nu numai oasele maxilo-
faciale, ci şi oasele craniului [38].

F. Tirbod (2006) afi rmă că incidenţa deformaţiei 
posttraumatice a nasului, după datele literaturii, vari-
ază de la 9% până la 62%. După reducerea fracturii 
închise cu anestezie locală, deformaţia posttraumati-
că a fost prezentă în 48%  cazuri şi în general la 42% 
[34].

În pofi da numeroaselor cercetări ştiinţifi ce oglin-
dite în literatura de specialitate care perfecţionează 
continuu metodele de diagnostic în structurile TAF, 
până în prezent rămân o serie de incertitudini care so-
licită o studiere suplimentară: 

Lipsa incidenţelor standardizate roentgeno-1) 
logice în TAF, inclusiv ale etajului mijlociu al feţei, 
nu permite determinarea tuturor leziunilor reale ce ar 
duce la stabilirea diagnosticului. 

Datele din literatura de specialitate arată că 2) 
recomandările în pivinţa selectării metodelor de tra-
tament, de transport sau difi nitive în TAF sunt contro-
versate şi nu întotdeauna se iau în consideraţie un şir 
de factori ca: topografi a traumatismului, asocieria cu 
traumatismul cranian, otorinolaringologic, oftalmo-
logic etc.

La momentul actual, printre specialişti nu 3) 
există o părere unică despre tactica de diagnostic, tra-
tament şi de evoluţie posttraumatică a bolnavului cu 
politraumatism, nu sunt analizate cauzele eşecurilor, 

nu este elaborat un sistem de prevenire a complicaţi-
ilor posibile.

Bolnavii cu traumatism oro-maxilo-facial al 
scheletului osos alcătuiesc de la 3% până  la 8% şi 
constituie 30% din bolnavii ce se tratează în staţionar 
[37].

În ceea ce se referă la fracturile nazale, un grup 
de cercetători americani, după cum estimează Rebec-
ca Frey (2006), le plasează pe locul III, după fractu-
rile radiocarpiene ale mâinii şi de claviculă, cu 24% 
din toate fracturile faciale. Cea mai frecventă cauză 
este agresiunea, reprezentând 41% din fracturile na-
zale, fi ind urmată de accidentele auto cu 27% [23]. 
S. Mahmood (2002) menţionează că fracturile osu-
lui zigomatic ocupă locul doi după fracturile oaselor 
nazale în traumatismul facial [16]. Popescu Eugenia 
(1997) afi rmă că „fracturile complexului zigomatic 
sunt printre cele mai frecvente leziuni traumatice ale 
feţei. După fracturile oaselor nazale şi ale mandibulei, 
acestea reprezintă a III-a localizare în cadrul fracturi-
lor oaselor feţei” [20]. După Е. У. Фомичева (1954), 
din totalitatea fracturilor umane, 12% revin fracturi-
lor oaselor nazale [42]. Datele de mai sus clasează 
fracturile oaselor nazale de pe locul întâi pe locul trei, 
însă nici un autor nu menţionează traumatismul izolat 
sau asociat. Această părere e susţinută de mai puţini 
cercetători, iar majoritatea lor clasează fracturile de 
mandibulă pe primul loc.

Fracturile de mandibulă reprezintă peste 3% din 
fracturile scheletului, în general, şi aproximativ 70-
80% din fracturile splanhnocraniului, stabilindu-se pe 
primul loc printre fracturile faciale [1, 5, 17, 25, 29, 
30, 33, 35, 39, 46, 47]. 

Fracturile de mandibulă asociate cu leziuni trau-
matice ale feţei sunt înregistrate în peste 50% din ca-
zuri (fracturi ale membrelor, ale neurocraniului,  ale 
coloanei vertebrale etc.).  Incidenţa fracturilor de etaj 
mijlociu este mai mică decât la mandibulă (între 11 şi 
30%), cu toate că structura este mai puţin rezistentă 
[33]. Autori mai puţin numeroşi clasează alte leziuni 
traumatice pe primul loc [16, 20, 23, 42].

A. Rotaru (2003) afi rmă că leziunile părţilor moi 
oro-faciale reprezintă aproximativ 60-80% din leziu-
nile extremităţii cefalice. În aproximativ 40-50% din 
cazuri sunt luate în calcul numai părţile moi, restul 
fi ind asociate cu fracturi ale scheletului facial. Sunt 
mai frecvent înregistrate la persoanele cu vârsta cu-
prinsă între 20 şi 40 de ani, dar destul de des la copii 
şi la bătrâni. Sexul masculin este mai frecvent afectat 
– peste 80% din cazuri [25]. 

Fracturile etajlui mijlociu al feţei au însumat 
4167 de cazuri, ceea ce reprezintă 26,68% din tota-
lul bolnavilor cu fracturi ale oaselor feţei, dintre care 
498 (30,51%)  au fost cu leziuni traumatice asociate. 
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Leziunile traumatice ale părţilor moi au constituit 408 
(81,92%) din leziunile asociate ale fracturilor etajului 
mijlociu al feţei [20]. Leziunile ţesuturilor moi, după 
datele unor autori mai puţini la număr, impart cu frac-
turile de mandibulă primul loc [1, 20, 27, 30]. 

Traumatismele ţesuturilor moi, manifestate prin 
plăgi şi prin traume superfi ciale, continuă să rămâ-
nă o problemă majoră pentru populaţie şi pentru me-
dici. Conform datelor din 2003, incidenţa acestora în 
rândurile populaţiei Republicii Moldova constituie 
29,7% din structura leziunilor traumatice şi se situ-
ează pe locul I. În acelaşi timp, afectarea ţesuturilor 
mai frecvent însoţesc şi fracturile, care ocupă locul 
II [11].  

I. Cioranu (2000) menţionează că leziunile trau-
matice ale ţesuturilor moi oro-faciale reprezintă cir-
ca 10% din totalul leziunilor traumatice şi 40-60% 
din totalul traumatismelor extremităţii cefalice. Sunt 
frecvente la bărbaţi, şi anume la 80%, iar grupurile de 
vârstă cele mai afectate sunt persoanele între 20 şi 50 
de ani [9].

Incidenţa leziunilor traumatice faciale este spo-
rită în Statele Unite ale Americii – 2/3 dintre paci-
enţii care solicită servicii de urgenţă prezintă leziuni 
la acest nivel, în timp ce în România valorile sunt 
cuprinse între 40 şi 60% (Gogâlniceanu) din totalul 
traumatismelor extremităţii cefalice. Mandibula con-
stituie – la nivelul feţei, piramidei nazale şi al oaselor 
malare – unul dintre  reliefurile osoase care iese în 
proeminenţă, de aceea, este expus leziunilor trauma-
tice într-o mai mare măsură decât celelalte oase ale 
feţei – peste 50% din fracturile masivului facial [30]. 

Într-un studiu efectuat în clinica Universităţii din 
Verona, Italia, pentru o perioadă de aproximativ 5 ani, 
cuprinzând 2798 de pacienţi între 6 şi 21 de ani, s-a 
cercetat prevalenţa leziunilor traumatice la nivelul in-
cisivilor permananţi, precum şi distribuţia acestora în 
funcţie de tipul şi de prezenţa unor factori clinici. În 
87 de cazuri (48%) au fost asociate leziuni ale ţesutu-
rilor moi.  Leziunile mucoasei cavităţii bucale şi frac-
turile procesului alveolar au, de asemenea, un efect 
nefavorabil asupra prognosticului; resorbţia progresi-
vă cu sau fără anchiloză s-a observat la 6 – 11% din 
dinţii luxaţi, dar mai puţin frecvent după subluxaţie 
decât după extruzie [30].  

Fractura procesului alveolar al maxilarului supe-
rior se întâlneşte de cinci ori mai des în comparaţie 
cu mandibula, deoarece este proeminentă în anterior, 
în superior şi inferior e protejat de menton. Totoda-
tă, procesul alveolar al maxilarului superior, datorită 
particularităţilor anatomotopografi ce, este mai puţin 
rezistent faţă de cel al mandibulei şi după dimensiuni 
este de două ori mai mare faţă de procesul alveolar al 
maxilarului inferior [37].

V. Topalo (1988) face o analiză statistică (anii 
1985-1986) a 472 de bolnavi cu traumatism acut faci-
al, care s-au tratat în secţia de ChOMF a SCMU, ora-
şul Chişinău. Traumatismul facial s-a stabilit că este 
asociat cu cel cranian în 38,13% din cazuri, inclusiv 
37,1% – comoţie cerebrală,   1,05% – contuzie cere-
brală. Traumatismul cranio-cerebral în 75% cazuri a 
fost asociat cu fractura maxilarului superior, a oaselor 
nazale – în 61,9%, a oaselor zigomatice – în 48%, 
cu leziunile ţesuturilor moi – în 56,5% şi cu fractu-
ra mandibulei – numai în 22% din cazuri. De altfel, 
autorul autohton citat este unul dintre puţinii care s-a 
referit la parametrii de incidenţă a fracturilor faciale 
în oraşul Chişinău, iar informaţiile statistice ofi ciale 
sunt relatate sporadic, aşa încât studiul curent ar fi  
printre primele tentative de a comensura proporţiile 
acestui fenomen traumatic asociat  [48].

Silvia Răilean (2001) menţionează că în trauma-
tismele asociate la copii alegerea tehnicii curative a 
necesitat prudenţă în cazul asocierii cu leziuni cere-
brale acute, prezentate la 83% dintre cei 102 pacienţi 
la momentul spitalizării. 63% dintre ei au manifestat 
semne clinice specifi ce comoţiilor cerebrale, iar 20% 
– fenomene specifi ce contuziilor sau compresiilor ce-
rebrale, asociate cu vomă. Analizând frecvenţa com-
plicaţiilor, am determinat că ele au fost mai numeroa-
se şi mai semnifi cative în lotul în care s-a practicat 
imobilizarea în procedură clasică – 77,7% versus 22% 
în lotul în care imobilizarea s-a efectuat prin metode 
contemporane  [22].

N. Chele (2006) afi rmă că traumatismul facial 
constituie 7042 de bolnavi, ceea ce reprezintă 30,03% 
din numărul total de bolnavi spitalizaţi în secţia de 
ChOMF în perioada 1990-2004, agresiunea – cu 
70,24% – ocupă primul loc în provocarea traumatis-
mului, urmată de accidentul de muncă – 19,36 şi de 
accidentul rutier cu 8,7%; vârsta până la 30 de ani a 
alcătuit 52,64% dintre accidentaţii cu fracturi de man-
dibulă. Din totalul accidentaţilor cu fracturi de man-
dibulă,  77,85% au prezentat leziuni izolate şi doar în 
22,15% cazuri au fost atestate leziuni mecanice aso-
ciate: fracturi unilaterale – în 65,20%,  bilaterale – în 
34,80% din cazuri [5].

Bolnavii cu traumatisme ale regiunii OMF, după 
datele oferite de Ivascenco N. A. (2008), alcătu-
iesc 40% dintre toţi cei care se tratează în secţia de 
ChOMF; mai mult decât atât, traumatismul feţei alcă-
tuieşte 20-21% din traumatismul organismului. Din 
6727 de bolnavi, 9,5% au avut traumatism asociat: 
traumatism cranio-cerebral – 5,3%; fracturi de coaste 
– 0,25%; leziuni ale ochilor – 0,7%; lezarea organelor 
ORL – 0,9%; altele – 1,05%. Fiecare al 10-lea bolnav 
cu traumatism facial avea şi leziuni ale altor organe şi 
ale sistemelor organismului.  Este necesar de remar-
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cat că, timp de 30 de ani, numărul de paturi trauma-
tologice în unele ţări a depăşit necesitatea în paturi 
pentru tratarea bolnavilor cu maladii cardiovasculare 
şi de 4 ori necesitatea în paturi pentru tratarea bolna-
vilor oncologici [8].

Popescu E. (1999) afi rmă că, în timp de 45 de 
ani, în Clinica de ChOMF din Iaşi au fost spitalizaţi 
19752 de bolnavi cu traumatisme OMF, ceea ce con-
stituie 22,8% din totalul celor internaţi [20].

După datele oferite de unii autori (Леонтев В., 
2000), pacineţii cu traumatism al regiunii oro-maxilo-
faciale alcătuiesc 40% din bolnavii care se tratează în 
secţia de chirurgie OMF, iar traumatismului facial îi 
revin 20-21%. Din toate traumatismele, conform opi-
niei lui  Бернадский Ю. (2006), traumatismul asoci-
at al fracturilor maxilarului superior şi celui inferior 
şi ale altor părţi ale organismului alcătuiesc 14% din 
totalul leziunilor traumatice mecanice asociate. Mai 
frecvent leziunile traumatice faciale se asociază cu 
traumatismul cranio-cerebral (95,6%), cu fracturarea 
oaselor bazinului, a coloanei vertebrale şi a organelor 
interne (33%) [39].

Aşadar, conform datelor oferite de R. Postolachi, 
(2008) predomină lateralizarea fracturilor în trauma-
tismele poliasociate, unde mai frecvent se fracturează 
simultan calota şi baza, pe când în traumatismele cra-
nio-faciale, dată fi ind vecinătatea scheletului facial 
şi celui cerebral, lateralizarea se întâlneşte numai în 
1,96% cazuri. Din cele expuse conchidem că pentru 
katatraumatismul cranio-cerebral asociat sunt carac-
teristice lateralizarea fracturilor oaselor craniene şi 
ale celor extracraniene [18].

Cercetarea sănătăţii populaţiei în vârsta aptă de 
muncă prezintă un interes  deosebit din două consi-
derente: în primul rând, modifi carea structurii de vâr-
stă a populaţiei Republicii Moldova, cu accentuarea 
fenomenului de îmbătrânire demografi că, înaintează 
problema păstrării potenţialului forţei de muncă, in-
troducerea de măsuri (precum prelungirea vârstei de 
pensionare) care ar diminua consecinţele economi-
ce şi sociale nefavorabile acestei modifi cări, dar pot 
provoca nemulţumiri în rândul maselor. În al doilea 
rând, înregistrează valori reduse şi se caracterizează 
printr-un nivel înalt al mortalităţii, infl uenţând sem-
nifi cativ valoarea speranţei de viaţă la naştere a po-
pulaţiei ţării. Din cele 12460 de decese înregistrate 
în anul 2006 la persoanele de vârsta aptă de muncă, 
21,7% au fost rezultatul traumatismelor. Decesele în 
creştere se explică prin următoarele circumstanţe: 
majoritatea bărbaţilor fac sport, şofează, îi interesea-
ză tehnica, consumă mai des alcool şi sunt antrenaţi 
în diferite confl icte beligerante (sunt militari, activea-
ză în poliţie, participă la confl icte militare). Uneori 
se poate identifi ca o relaţie certă a incidenţei  sporite 

de  TAF cu anumite perioade – cu unele anotimpuri şi 
sărbători ale anului, alteori contează ziua şi ora unor 
evenimente invariabil generatoare de un asemenea tip 
de leziuni corporale [4]. 

A. Тимофеев (2002) susţine că fracturile de man-
dibulă se înregistrează în 57% din cazuri; fracturile 
etajului mijlociu ale feţei –  în 33%; fracturile multi-
ple ale oaselor faciale – în 10%. Fracturile asociate se 
atestă la 79,5% dintre bolnavii cu traumatism facial, 
în 90% cauza traumatismului este factorul habitual şi 
în 10% – alte motive [47].

În sfera de producere sunt angajaţi numai 35% 
din numărul celor asistaţi cu  traumatisme ale etaju-
lui mijlociu al feţei. Accidentaţii neangajaţi în sfera 
productivă constituie rata de 65%. Majoritatea sunt 
şomeri – 40%, urmează muncitorii – 22% şi studenţii 
(elevii) – 16%, iar funcţionarii deţin locul IV – 11% 
din cazuri. Monitorizarea acestui indicator este utilă 
în vederea acţiunilor de prevenire a accidentelor. Ma-
joritatea bolnavilor sunt din judeţul Chişinău – 86%, 
ceea ce este fi resc, întrucât în capitală sunt concen-
trate cele mai califi cate cadre medicale din republi-
că, curate de catedrele universităţii. Transportarea cu 
ambulanţa a 39% dintre bolnavi asigură un diagnostic 
preventiv rapid şi corect; acestora li s-a apreciat la 
timp severitatea leziunilor; s-au aplicat măsurile de 
urgenţă în echipă pentru menţinerea funcţiilor vitale 
şi cele de prevenire a complicaţiilor timpuriu în mo-
mentul transportării bolnavului; s-a procedat la trie-
rea şi la spitalizarea, în funcţie de gravitatea leziunii, 
în instituţia de profi l, unde bolnavilor li  s-a acordat şi 
asistenţă specializată califi cată [15].

În primele 24 de ore postaccident după ajutor me-
dical s-au adresat 62,34% dintre  accidentaţi, a doua 
zi – 10,46%, iar după 4 zile s-au adresat 8,78% [3]. 

A. Glavan (2011), analizând studiile deţinute de 
pacienţi, a remarcat faptul  că numai 5,5% au studii 
superioare, 34% dintre cei care au suportat un trau-
matism au studii medii, 42% – studii medii incom-
plete, 13,25% au studii medii de specialitate, 5,25% 
sunt fără studii. Informarea privind nivelul de studii 
şi profesia pacienţilor care au suportat un traumatism 
este necesară pentru a spori atenţia medicului asupra 
maladiilor profesionale şi acelor adiacente bolilor  
ocupaţionale. Autorul nu specifi că dacă traumatismul 
este izolat sau asociat [12].

Distribuţia în funcţie de cauze ale fracturilor de 
mandibulă, conform datelor oferite de T. Niţa (2011), 
indică că principalul factor etiologic este agresiunea 
umană – 82%, urmată de accidentele rutiere – 5%. 
Diferenţa semnifi cativă dintre aceste două cauze se 
explică prin faptul că fracturile de mandibulă în ac-
cidentele rutiere se instalează în politraumatisme, pa-
cienţii fi ind internaţi şi trataţi în spitalele de urgenţă 
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în secţii specializate de neurochirurgie, traumatologie 
etc. [17].

Referitor la accidentaţii cu traumatism asociat 
al feţei, conform opiniei lui Бернадский Ю. (2006), 
acesta mai frecvent este cauzat de accidentele de 
transport – 52%, căderi de la înălţime – 25%, trauma-
tism habitual – 17%. Abuzul utilizării alcoolului ce a 
însoţit traumatismul maxilo-facial variază în limitele 
a 13,6-27,3% din cazuri [39].

În tratamentul a 975 de accidentaţi cu fracturi de 
mandibulă, după В. И. Семенников, А. А. Молчанов 
(1999), la 85% dintre ei s-a determinat ebrietate etili-
că. Conform datelor oferite de autorii J. Paatsama, P. 
Suuronen şi C. Lindgist (1999), în Anglia accidentaţii 
cu fracturi faciale în 50%  cazuri erau în ebrietate eti-
lică, în Finlanda – în 72% din cazuri [43].

T. Grejdieru (2011) menţionează că o problemă 
medico-socială majoră este consumul exagerat de 
băuturi alcoolice. Acesta afectează nu doar starea de 
sănătate a unei persoane în parte, ci şi a descenden-
ţilor: este afectată bunăstarea familiei prin pierderi 
economice. Deteriorarea sănătăţii fi zice şi psihice a 
unor grupuri sociale prin etilism este uneori inestima-
bilă. Un rol important le revine  studierii şi analizei 
complexe a factorilor care favorizează declanşarea 
maladiei: condiţiile de muncă, stresul cronic, nivelul 
redus de trai, abuzul de alcool, noxele profesionale, 
relaţiile în familie, care afectează în ansamblu şi în 
special indicatorii de sănătate a populaţiei socialmen-
te vulnerabile [13].

Schaller B. şi coautorii (2008), efectuând un stu-
diu retrospectiv (anii 2000-2007) pe un eşantion de 
402 pacienţi, au stabilit că în 20% cazuri cauza trau-
matismului a fost agresiunea şi în 13% –  acţiunea al-
coolului. Traumatismul asociat s-a determinat în 23% 
din cazuri [31].

Eggensperger N. (2007) menţionează că trau-
matismul a fost provocat prin agresiunea fi zică prin 
bătaie la 92,5% din accidentaţi şi prin agresiune do-
mestică – în 3% cazuri. Vineri şi sâmbătă sunt zilele 
în care cel mai frecvent s-au produs traumatisme prin 
agresiune. Traumatismul prin agresiune a fost provo-
cat la 71% din pacienţi ca vârsta cuprinsă între 25 şi 
34 ani; în 83% din agresiuni a fost lezată faţa; fractu-
rile etajului mijlociu al feţei provocate prin agresiune 
au fost atestate în 76% din cazuri inclusiv: mandibula 
– 24%; orbita – 16%; zigomaticul –  13%;  nasul – 
10%. Traumatismul asociat al feţei s-a înregistrat în 
54% din cazuri, contuzia cerebrală – în 16%; hemora-
gia subarahnoidală – în 5%; hemoragia cerebrală – în 
1,5%; traumatismul toracelui şi al extremităţilor a fost 
înregistrat în 6% cazuri; leziunile dentoparodontale – 
în 8%;  fracturi dentare – 5%; luxaţii dentare – 3%. 
Abuzul de alcool şi de droguri a provocat 23% din 

cazuri. Tratamentul conservativ a fost aplicat în 40% 
din cazuri şi cel chirurgical – în 60% [7].

Printre accidentaţii cu traumatism asociat al feţei, 
conform lui Бернадский Ю. (2006), fracturile maxi-
larului inferior alcătuiesc 12,7%, ale maxilarului su-
perior – 10,3%, ale ambelor maxilare – 4,5%, ale oa-
selor zigomatice – 12,4%, ale oaselor nazale – 4,8%, 
ale ţesuturilor moi ale feţei, ale dinţilor şi limbii luate 
la un loc – 55,3%. Mai frecvent acestea sunt cauzate 
de accidentele de transport – 52%, catatraumatisme – 
25%, traumatism habitual – 17%. Abuzul de alcool a 
însoţit traumatismul maxilo-facial şi variază în limi-
tele de 13,6-27,3% [39].

Într-o perioadă de 45 de ani, Clinica de ChOMF 
din Iaşi, conform datelor oferite de E. Popescu (1999), 
fracturile oaselor feţei reprezintă 79,08%, 71,13% se 
regăsesc la bolnavii cu vârsta cuprinsă între 21 şi 51 
de ani şi agresiunea constituie 60%. Fracturile etaju-
lui mijlociu al feţei, cu excepţia fracturilor comple-
xului zigomatic, în 498 de cazuri (30,51%) au fost 
cu leziuni traumatice asociate cu 1490 de leziuni: 
fracturile de mandibulă şi complexul zigomatic – 34 
de cazuri; fracturi de complex zigomatic – 84 de ca-
zuri; traumatism cranio-cerebral – 112; alte leziuni la 
distanţă – 189; leziuni traumatice dento-parodontale 
– 315, fracturi de mandibulă – 363; leziuni ale ţesu-
turilor moi – 408. Fracturile de complex zigomatic 
în 27,69% cazuri au fost asociate cu alte leziuni tra-
umatice în teritoriu şi la distanţă, inclusiv: fracturile 
de mandibulă – 5,44%; 3,31% – cu fracturi ale masi-
vului facial şi 1,34% au prezentat fracturi panfaciale; 
4,10% – fractura complexului zigomatic deschisă la 
tegument prin plăgi contuze. Traumatismele cranio- 
cerebrale dintre 702 bolnavi au prezentat 747 de lezi-
uni traumatice asociate, inclusiv: contuzie cerebrală – 
1,81% şi leziuni traumatice la distanţă – 2,95% [20].

Адильбеков Е. (2006) menţionează că trauma-
tismul asociat cranio-facial s-a înregistrat în 11,4%,  
cazuri, mai mult ca atât, TCC s-a distribuit în felul ur-
mător: I – uşor – 79,3%, II – mediu, 17%, III – sever, 
3,7%. Vârsta medie a fost de 29,8 ani; bărbaţi au fost 
84,6% dintre pacienţi. Factorii etiologici s-au distri-
buit în modul următor: I – habitual, II – rutier, III – 
de muncă. Traumatismul multiplu facial s-a distribuit 
astfel: fractura unui os – 78,1%; a două oase – 17% şi 
a trei oase – 4 ,9% din cazuri [36].

Frecvenţa complicaţiilor traumatismului facial, 
conform datelor mai multor autori (Ефимов Ю. В., 
2004), depăşeşte 43,3%, ajungând în unele cazuri la 
cifre-record, ce variază între 45 şi 60%. Complica-
ţiile traumatismului infl uenţează aşa indici ca durata 
tratamentului, durata concediului medical, costul tra-
tamentului, pierderile economice, consecinţele com-
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plicaţiilor posttraumatice, limitarea (temporară sau 
permanentă) a  capacităţii de muncă [41].

Aproape toate fracturile de mandibulă pot fi  con-
siderate deschise, în condiţiile în care acestea comu-
nică, de regulă, cu cavitatea orală (Rowe şi Killey). 
Părerea noastră este că toate fracturile de mandibulă, 
de la 38 până la 48, cu deplasare sau fără deplasare, cu 
prezenţa sau cu lipsa dinţilor pe arcadele dentare, sunt 
sau nu sunt leziuni ale mucoasei procesului alveolar, 
trebuie considerate deschise.  James et al., pe baza 
unui studiu prospectiv realizat pe un număr de 422 
de pacienţi cu fracturi mandibulare, stabilesc o rată a 
complicaţiilor infecţioase de 7%, dintre care 50% au 
fost asociate cu leziunile dento-parodontale [17].

Osteomielita posttraumatică a mandibulei, con-
form datelor prezentate de M. Radzichevici (2012) 
pe baza datelor statistice ale secţiei de ChOMF ce 
se afl ă în incinta CNPŞMU, în oraşul Chişinău con-
stituie 2,47% din numărul total de bolnavi trataţi pe 
parcursul anilor 2005-2009 [21]. Principala cauză de 
apariţie a complicaţiilor posttraumatice infl amatoa-
re în linia de fractură este aceea că imobilizarea n-a 
fost efectuată la timp şi în mod corespunzător, ceea 
ce  sporeşte riscul de apariţie a osteomielitei post-
traumatice cu 10-12%, menţionează N. Chele (2006) 
[6]. Osteomielita posttraumatică apare mai frec-
vent la bolnavii cu traumatism asociat, menţionează 
Робустова Т. Г. (2003). Din cauza prevalenţei şi seve-
rităţii traumatismului, pacientul se tratează în secţia 
de neurochirurgie (oftalmologie, otorinolaringologie, 
traumatolologie, chirurgie, reanimaţie şi altele) şi tra-
tamentul specializat traumatismului facial este acor-
dat insufi cient, prezenţa maladiilor concomitente, ne-
respectarea regimului de spital şi a igienei cavităţii 
bucale [46]. În traumatismul asocait cu leziunile oa-
selor faciale, după Бернадский Ю. И. (2006),  se de-
termină, de obicei, acordarea tardivă a tratamentului 
specializat, tergiversarea lui, amânarea neîntemeiată 
până la stabilizarea funcţiilor vitale ale organismu-
lui; adică până la 4–7 zile după accident ajutorul nu 
se efectuează în volumul necesar. Toate acestea duc 
la asocierea proceselor infl amatoare cu multiple de-
reglări funcţionale, înlăturarea cărora necesită timp, 
iar rezultatele fi nale obţinute nu întotdeauna sunt cele 
scontate [39].

Abuzul de alcool, conform datelor oferite de 
Калиновский Д. К. (2003), ocupă unul dintre prime-
le locuri în apariţia traumatismului regiunii oro-ma-
xilo-faciale, izolat sau asociat. Ebrietatea etilică aso-
ciată cu traumatismul OMF se determină de la 12,8% 
până la 70% dintre pacienţi. Cel mai frecvent motiv 
de adresare tardivă la pacienţii cu fracturi de mandi-
bulă (68% dintre accidentaţi) este ebrietatea etilică. 
În acest grup de bolnavi osteomielita posttraumatică 

se asociază în 10–17% cazuri. Durata tratamentului 
acestor bolnavi se va mări cu 19% [43].

Complicaţiile infl amatoare posttraumatice în 
tratamentul CZO au fost înregistrate într-o proporţie 
redusă de 1,36% şi s-au datorat temporizării trata-
mentului prin concomitenţa unor leziuni asociate la 
distanţă [20].

D. Şcerbatiuc (1987) afi rmă că conform datelor 
prezentate de secţia de ChOMF republican osteomie-
lita posttraumatică deţine 20,86% şi cea odontogenă 
cronică – 22,3% dintre bolnavii care s-au tratat. Spi-
talizarea bolnavilor cu osteomielită posttraumatică 
(45,45%) şi odontogenă (70,58%) au fost din mediul 
rural. În dezvoltarea fl egmoanelor regiunii OMF pre-
domină factorul posttraumatic în 14%, ocupând locul 
doi  [14, 49].

V. Topalo (2001) remarcă faptul că osteomielita 
posttraumatică în cadrul fracturilor angulare, în com-
paraţie cu alte localizări de fractură a mandibulei, este 
mai des întâlnită şi atinge cifra de 30% [48].

V. Ouatu (1995) consideră că creşterea vădită a 
numărului de traumaţi, starea economică precară a 
instituţiilor medicale, scăderea nivelului bunăstării 
populaţiei, ajutorul medical insufi cient duc la majo-
rarea duratei de consolidare a fracturii şi a volumului 
de complicaţii care atinge 20-40% [6].

Белченко В. А. (2006) menţionază că imediata 
vecinătate a oaselor etajului mijlociu al feţei cu aşa 
structuri cum sunt creierul şi ochii cu anexele lor 
frecvent duc la apariţia leziunilor asociate. Fracturi-
le complexului zigomatico-orbitar alcătuiesc 20-25% 
din totalul traumatismelor faciale şi se caracterizează 
prin lezarea pereţilor sinusului maxilar, a peretelui in-
ferior şi celui  lateral ale orbitei, a osului şi ale arcadei 
zigomatice. Dereglarea funcţiei organului vederii şi 
a anexelor în cazul lezării complexului zigomatico-
 orbitar se întâlneşte în 50% din cazuri [38].

Analizând situaţia la compartimentul TAF a po-
pulaţiei cu vârstă aptă de muncă, D. Corcodel (2009) 
concluzionează că pentru redresarea situaţiei sunt 
necesare acţiuni orientate spre: ameliorarea determi-
nantelor socioeconomice, promovarea unui mod să-
nătos de viaţă, reducerea frecvenţei factorilor de risc 
(combaterea agresiunii, crearea locurilor de muncă, 
reducerea consumului de alcool, respectarea regulilor 
de circulaţie de către participanţii la trafi c (pietoni şi 
conducători auto), respectarea securităţii muncii, re-
ducerea şomajului, monitorizarea situaţiei la nivel na-
ţional din punct de vedere al reducerii incidenţei tra-
umatismelor, a infi rmităţilor şi a complicaţiilor aces-
tora. Luând în consideraţie că s-au semnalat diferenţe 
în morbiditatea populaţiei în vârstă aptă de muncă în 
mediul rural prin traumatism, este necesar de apro-
fundat informarea poulaţiei rurale (radiou, presă, te-
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leviziune, Internet) în vederea păstrării sănătăţii, mo-
difi carii comportamentului individual şi adresării la 
timp în cazul traumatismului facial [4].

În Republica Moldova, această patologie a fost 
menţionată în lucrări de specialitate şi în teze de doc-
torat în cadrul studiilor care au avut în vizor trauma-
tismul facial (prof. A. Guţan, 1968; D. Şcerbatiuc şi 
V. Topalo, 1997; conf.: S. Răilean, 2001; D. Sîrbu, 
2005; N. Chele, 2006; N. Rusu, 2008) [5, 15, 18, 22, 
27, 29, 40, 44, 45].

Materialul expus pune la ordinea de zi mai multe 
întrebări decât răspunsuri referitor la frecvenţa unor 
leziuni aparte, fi e mandibulă sau nas, traumatism aso-
ciat sau izolat, nivel de studiu, date controversate ex-
puse în procentaj, etiologie, abuz de alcool şi alţi in-
dici contradictorii care oferă actualitate studiului dat.

Concluzii 
Frecvenţa TAF este în creştere.1. 
Agresiunea umană şi accidentul rutier consti-2. 

tuie factirii etiologici principali în declanşarea trau-
matismului.

Analiza datelor din literatura de specialitate a 3. 
demonstrat că fenomenul TAF este elucidat insufi -
cent, ceea ce a determinat necesitatea actualului stu-
diul ştiinţifi c în acest domeniu.

Complicaţiile majore ale traumatismului facial 4. 
necesită măsuri de ameliorare.

Traumatismul facial mai frecvent e asociat cu 5. 
cel cranio-cerebral.

Argumentele expuse refl ectă actualitatea şi 6. 
diversitatea problemelor de diagnostic şi de tratament 
al pacienţilor cu TAF.
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Rezumat 
Acest articol tratează problema traumatismului aso-

ciat al feţei (TAF), destul de actual în diagnosticul şi tra-
tamentul patologiei traumatismului. Traumatismul asociat 
al feţei ocupă un loc important în structura traumatismu-
lui, datorită incidenţei sale crescute, a complicaţiilor grave 
frecvente pe care le poate provoca. În literatura de speci-
alitate sunt descrise mai multe metode de diagnostic, tra-
tament şi reabilitare a bolnavului cu traumatism asociat al 
feţei. În acelaşi timp, nu toate problemele sunt soluţiona-
te, fapt ce determină necesitatea de a stabili indicaţii clare 
pentru selectarea metodelor adecvate în restabilirea formei 
şi funcţiei dereglate la bolnavul traumatizat. În lucrare sunt 
analizate datele literaturii privind traumatismul asociat al 
feţei pe 49 de surse bibliografi ce. Lucrarea include aspecte 
contemporane de etiologie, frecvenţă, diagnostic şi compli-
caţii, elucidând problemele principale nesoluţionate ce ţin 
de aceste patologii. În condiţiile societăţii contemporane 
sechelele posttraumatice reprezintă o barieră în integrarea 
socioculturală şi economică a individului.

Summary 
The article is dedicated to the problem of traumatism 

of the facial associated – actual problem of diagnosis, treat-
ment and main component of the pathology in traumatism. 
Traumatism of the facial associated play an important role 
in the structure of the traumatism, due to increased inci-
dence, frecuent relapse and possible complications. There 
are descrided in the literature a lot of the metods of dia-
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gnosis, treatment and reabilitation ao the patients of the 
traumatism of the facial associated. At the tame there is 
no solution for all the problems, fact that determines the 
based on estabilish clear indication of the appropriate me-
thod to restore form and function deregulate the traumati-
zed patient. Analysis of the date literatary uis traumatism 
of the facial associated in thie article based on 49 scientifi c 
sources. Study included modern aspect of etiologyes, fre-
cuent, diagnosis and complications highlight the principal 
non-resolved of this pathology. In modern society, hearing 
disability makes very diffi cult, a complete social, cultural 
and economic adatation of an individual secele traumatic.

Reзюме 
Эта статья посвящена сочетанной травмы лица, 

текущим проблемам диагностики и лечения в каче-
стве основного компонента патологии. Травма лица, 
занимает важное место в структуре травмы, из-за вы-
сокой заболеваемости, частых осложнений, которые 
могут причинить вред. В литературе описаны методы 
диагностики, лечения и реабилитации больных с ас-
социированной травмой лица. В то же время не все 
проблемы решены, поэтому очень важно установить 
четкие рекомендации по выбору подходящих методов 
для восстановления формы и функции травмирован-
ного пациента. В работе проанализированы данные 
литературы, связанной с травмами лица, из 49 би-
блиографических источников. Работа включает акту-
альные вопросы этиологии, частоты, диагностики и 
уточнения ключевых вопросов, нерешенных ослож-
нений этого заболевания. В условиях современного 
общества травматические осложнения является пре-
пятствием к социально-культурной и экономической 
интеграции личности.

EFICIENŢA TRATAMENTULUI  
CHIRURGICAL AL DEFECTELOR 

DE CONTINUITATE A OSULUI 
MANDIBULAR CU AJUTORUL 

PLĂCILOR RECONSTRUCTIVE 
DIN TITAN  

_______________________________________
Mihail Radzichevici, asistent, 

Natalia Rusu, doctor în medicină, 
Alexei Gulpe,   rezident 

USMF   Nicolae Testemiţanu,
Catedra Chirurgie Oro-maxilo-facială 

„Arsenie Guţan”

Introducere  
În urma tratamentului chirurgical al unor maladii 

de origine infl amatoare ori tumorală din regiunea oro-
maxilo-facială, rezultă defecte ale osului mandibular, 
în unele cazuri destul de extinse (în funcţie de răspân-
direa procesului tumoral sau infl amator).  

În perioada  2004-2012,   în Clinica de chirurgie 
oro-maxilo-facială a CNŞPMU au fost trataţi pacienţi 
cu aşa afecţiuni ale mandibulei cum ar fi  ameloblas-
tomul, osteoblastoclastomul, osteomielite de diferită 
etiologie etc., la care după ablaţia tumorii ori seches-
trectomie apărea un defect de ţesut osos. Aceste de-
fecte le înlăturăm prin plăci reconstructive din titan, 
în unele cazuri cu indicaţii vitale (la rezecţia totală 
ori subtotală a mandibulei pentru fi xarea muşchilor 
limbii, cu scopul evitării asfi xiei dislocative). În alte 
cazuri plăcile se aplicau pentru restabilirea funcţio-
nală a mandibulei – funcţia estetică, care este impor-
tantă din punct de vedere psihologic pentru pacienţii 
care au suportat intervenţie chirurgicală voluminoasă 
şi mutilantă [1,5]. De asemenea se urmărea şi restabi-
lirea funcţiei masticatoare  prin refacerea ocluziei pe 
porţiunea restantă a mandibulei. În unul dintre cazuri 
după rezecţia hemimandibulară defectul apărut a fost 
înlăturat cu ajutorul plăcii reconstructive din  titan, 
de care a fost ataşat prin nituire şi sudare un implant-
lamă cu două capuri, pe care ulterior prin fi xarea unei 
punţi dentare de metaloceramică s-a restabilit funcţia 
masticatoare pe partea defectului. 

Materiale şi metode de cercetare
În  anii  2004-2012, în Clinica de chirurgie oro-

maxilo-facială a CNŞPMU au fost trataţi pacienţi сu 
diferite afecţiuni ale mandibulei, la care în urma trata-
mentului chirurgical au rezultat defecte de os. La unul 
dintre pacienţi (f/50 ani) cu defect al mandibulei, rezul-
tat în urma rezecţiei cauzate de osteblastoclastom, cu 
scopul restabilirii funcţiei estetice şi celei masticatoare  
a fost utilizată o placă reconstructivă din titan cu pro-
teză de apofi ză articulară şi ataşarea unui implant-lamă 
în regiunea corpului de mandibulă rezectat. Pe acest 
implant ulterior a fost fi xată o punte dentară. 

Placa reconstructivă de titan a fost aplicată la 10 
pacienţi cu vârsta de 20 – 38 de ani cu osteomielită 
toxică a mandibulei şi la 24 pacienţi cu osteomielită 
posttraumatică a mandibulei, cu scopul înlăturării  de-
fectului osos, menţinerii  şi fi xării fragmentelor. 

Metode clinice: anamneza amănunţită a evoluţiei 
maladiei la fi ecare pacient; examen clinic detaliat;  fo-
tografi ere; analiza generală a sângelui; analiza biochi-
mică a sângelui; analiza generală a urinei; radiografi a, 
ortopantomograma, tomografi a computerizată.

Rezultate  
În scopul optimizării tratamentului chirurgi-

cal, am utilizat la pacienta cu defect de mandibulă, 
rezultat în urma rezecţiei din cauza tumorii, o placă 
reconstructivă de titan şi apofi ză articulară cu formă 
anatomică pentru restabilirea funcţiilor estetică şi 
masticatoare  (fi gura 1). 
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Implantul a fost fi xat de placă prin intermediul a 
două nituri din titan şi sudat punctiform cu ajutorul 
aparatului de sudare cu laser. Intervenţia chirurgicală 
a fost efectuată cu anestezie generală. Accesul a fost 
realizat prin două incizii – una preauricular, pentru 
a facilita accesul la fosa glenoidă, şi alta – în regiu-
nea submandibulară stângă, pentru fi xarea plăcii de 
bontul osos. Între incizii a fost creată o comunicare 
prin tunelizare între mucoasa orală şi periost. Placa 
reconstructivă a fost fi xată de bontul mandibular cu 
patru şuruburi bicorticale cu diametrul de 2,7 mm, 
proteza apofi zei articulare a fost aplicată în fosa gle-
noidă. Ocluzia interdentară a fost fi xată cu ajutorul 
atelelor Васильев şi tracţiei intermaxilare rigide timp 
de o lună (fi gura 2). 

Figura 2. Placa reconstructivă de titan cu proces 
articular şi implant (ortopantomogramă) 

Peste şase luni după intervenţie, prin miniincizii 
ale mucoasei orale s-a realizat comunicarea capuri-
lor implantelor cu cavitatea orală, după care pacientei 
i-a fost recomandată protezarea cu construcţie fi xă pe 
implant.  

În perioada  2004-2012, în Clinica de chirurgie 
oro-maxilo-facială a CNŞPMU  au fost luaţi la evi-
denţă şi trataţi 45 de pacienţi cu vârsta cuprinsă în-
tre 20 şi 38 de ani, predominant de sex masculin, cu 
simptomatică asemănătoare unor afecţiuni cronice di-
strofi ce ale oaselor maxilare (mai frecvent mandibula 

decât maxilarul superior). Afecţiunea maxilarelor a 
fost diagnosticată clinic ca osteomielită cronică difu-
ză a maxilarelor de etiologie necunoscută.

Din studiul anamneziei s-a depistat că toţi aceşti 
pacienţi sunt în prezent sau au fost consumatori de 
substanţe narcotice. Din spusele lor, pe parcurs au 
folosit droguri – heroină, cocaină, în ultimul timp – 
perventin (un drog sintetizat clandestin pe bază de 
efedrină, care se administrează atât intravenos, cât şi 
per os).

Vindecarea nu avea loc, procesul continuând să 
se răspândească, căpătând  un tablou de osteomielită 
difuză fără limite de demarcare (fi gura 3).

Figura 3. Osteomielită toxică a mandibulei

Radiologic se apreciază un proces distructiv di-
fuz al ţesutului osos, fără demarcarea zonelor de se-
chestrare (fi gura 4).

Intraoperator se aprecia clinic limita de sângerare 
relativă osoasă (limita zonei de alimentare sangvină) 
şi se recurgea la sechestrectomie.

La unii pacienţi a fost efectuată rezecţia subto-
tală a mandibulei, fi ind înlocuită cu placă din titan, 
cu scopul menţinerii limbii pentru prevenirea asfi xiei 
dislocative (fi gura 5).

Figura 1. Defect al mandibulei pe stânga (imagine TC), placă reconstructivă de titan cu apofi ză articulară de 
formă anatomică şi implant-lamă fi xat în regiunea defectului
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Figura 4. Osteomielită toxică a mandibulei, 
tablou radiologic

           
Figura 5. Ostiomielită toxică a mandibulei; tablou 

radiologic după operaţie

Peste un  timp placa reconstructivă se dezgoleş-
te în cavitatea orală, însă îşi îndeplineşte funcţia de 
menţinere a limbii şi a fragmentelor. Peste o perioadă 
se remarcă dezvoltarea ţesutului osos din resturile de 
periost şi atunci placa este înlăturată. 

Aplicarea diferitelor metode de tratament în 
fracturile mandibulei nu totdeauna permite obţine-
rea rezultatelor satisfăcătoare. La o parte dintre paci-
enţi procesul se  desfăşoară  nefavorabil, cu apariţia 

complicaţiilor locale (osteomielita posttraumatică). 
În cazul apariţiei acestei complicaţii tratamentul se 
prelungeşte luni sau chiar ani de zile, cu acutizări 
repetate. Tratamentul acestei patologii este destul de 
complicat, în ultimul timp încercându-se introducerea 
noilor metode pentru sporirea efi cacităţii lui. Difi cul-
tatea tratamentului osteomielitei posttraumatice este 
indusă de un şir de interrelaţii cauzale. Pentru stopa-
rea procesului infl amator în fracturile de mandibulă 
neconsolidate are o importanţă majoră repoziţionarea 
fragmentelor în poziţie corectă şi asigurarea unei fi -
xări stabile, rigide [2,3]. Acest obiectiv se realizează 
prin intervenţie chirurgicală radicală, cu sechestrec-
tomie şi aplicarea plăcilor reconstructive rigide, şuru-
burile fi ind aplicate cât mai departe de zona afectată 
prin necroză  (fi gurile 6-7).

Tuturor pacienţilor li s-a efectuat osteosinteza 
mandibulei cu ajutorul plăcilor reconstructive de 
titan, cu fi xarea a cel puţin două şuruburi în fi ecare 
fragment. Este important de menţionat că aplicarea 
şuruburilor se realiza la cel putin 8 milimetri de 
marginea bontului osos, unde intraoperator se 
determina limita de sângerare osoasa, adică limita 
clinică de necroză osoasă (fi gura 8).

Toţi aceşti pacienţi au urmat tratament combinat 
– chirurgical si medicamentos. Tratamentul medica-
mentos includea: tratament dezintoxicant, desensibi-
lizant, antibioterapie ţintită conform antibiogramei. 
Această metodă este indicată atunci când se depis-
tează mobilitatea patologică a fragmentelor, incom-
petenţa legăturii de fi brină, în cazul poziţiei incorecte 

Figura  6. Osteomielită posttraumatică a mandibulei. Imagine radiologică până şi după intervenţie 
(caz clinic)

Figura 7. Osteomielită posttraumatică a mandibulei. Imagine radiologică până şi după intervenţie  
(caz clinic)
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a fragmentelor fracturii, în cazul prezenţei diastazei 
între fragmente [4].

Figura 8. Osteosinteza mandibulei cu ajutorul plăci-
lor reconstructive de titan

În cercetări se arată că reuşita utilizării acestui tip 
de fi xare a fragmentelor în tratamentul osteomielitei 
posttraumatice depinde în mare măsură  de calitatea 
materialului utilizat: titanul, în comparaţie cu alte me-
tale, posedă o combinaţie superioară a calităţilor anti-
corozive şi de rezistenţă. Pentru obţinerea rezultatelor 
pozitive  în tratament e necesară izolarea riguroasă a 
plăgii de conţinutul cavităţii orale. Aceasta se obţine 
prin acoperirea suprafeţei plăgii osoase prin interme-
diul lamboului muco-periostal din vecinătate. În acest 
caz se obţine o suprafaţă sporită de contact a lambou-
lui cu ţesutul osos. 

Concluzii 
Studiind cazurile de  tratament al diferitelor afec-

ţiuni ale regiunii oro-maxilo-faciale cu formarea de-
fectului de continuitate a mandibulei, atragem atenţia 
asupra tratamentului chirurgical, în urma căruia ob-
ţinem o stabilitate satisfăcătoare a fragmentelor, la 
care este indispensabilă fi xarea cu plăci rigide recon-
structive din titan. Utilizarea plăcilor reconstructive 
reduce considerabil durata tratamentului, restabileşte 
în măsură satisfăcătoare funcţiile masticatoare şi es-
tetică la pacienţii cu lipsă de ţesut osos al mandibulei. 
În cazul osteomielitei posttraumatice, metoda este in-
dicată mai ales în edentaţii extinse, totale sau  în frac-
tura  angulară retromolară, în care repoziţionarea şi 
fi xarea fragmentelor prin tratament conservativ este 
imposibilă.
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Rezumat 
Restabilirea defectului de continuitate a mandibulei 

cu placă reconstructivă din titan şi fi xarea de ea a implan-
telor dentare, cu protezare ulterioară prin construcţii fi xe, 
este realizată în scopul restabilirii funcţiilor estetică şi mas-
ticatoare. Din experienţa clinicii noastre, studiind cazurile 
de tratament al osteomielitelor posttraumatice şi toxice ale 
mandibulei, mai ales când în urma sechestrectomiei apar 
soluţii de continuitate a osului mandibular, atragem atenţia 
asupra tratamentului chirurgical, în urma căruia am putea 
obţine  o stabilitate satisfăcătoare a fragmentelor, la care este 
indispensabilă fi xarea cu plăci rigide reconstructive. Fixa-
rea fragmentelor cu ajutorul plăcilor reconstructive din titan 
reduce considerabil durata tratatmentului şi permite o reabi-
litare funcţională timpurie comparativ cu metodele tradiţio-
nale – sechestrectomia şi imobilizarea intermaxilară. 

Summary
The reconstruction of the mandible defects, by the 

titanic reparative plate, with the soldered titanic joint im-
plants to it, is performed for the purpose of the esthetic face 
look preservation and reconstruction of mastication func-
tion. From our clinic practical experience during the study 
of treatments cases of posttraumatic osteomyelitis we turn 
our attention to surgical treatment, as consequence we can 
achieve a satisfactory stability of fragments to which is 
necessary the fi xation with the help of importable recon-
structive plate. This type of treatment reduces the treatment 
duration considerable by the side of traditional methods – 
necroectomya and intermaxilla immobilization. 

Резюме
Восстановление дефекта нижней челюсти титано-

вой  реконструктивной пластинкой с припаянными к 
ней имплантами  титановой спайкой осуществляется с 
целью сохранения эстетического вида лица и восста-
новления функции жевания. Из нашего клинеческого 
опыта, изучив случаи лечения посттравматического и 
токсического остеомиелита нижней челюсти, особенно 
после некрэктомии  появляются нарушения целостно-
сти  костной ткани нижней челюсти, акцентируем вни-
мание на хирургическое лечение, в результате которого  
можно получить хорошую стабильность костных фраг-
ментов, которую можно осуществить реконструктивной 
пластинкой. Фиксация костных фрагментов с помощью 
титановых реконструктивных пластинок значительно 
снижает длительность лечения и ведет к ранней функ-
циональной  реабилитации  по сравнению с традици-
онными методоми – некретомией и иммобилизацией 
челюстей.
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Introducere
Sindromul „gurii arzânde”  (SGA) este caracte-

rizat printr-o senzaţie spontană şi adesea  intensă de 
durere,  parcă gura sau limba ar fi  arse de foc. SGA a 
fost descris pentru prima dată de Fox în 1935 şi a fost 
cunoscut de-a lungul timpului sub diverse denumiri, 
printre care se numără glosodinia, glosopirozisul, di-
sestezia orală, limbă dureroasă, stomatodinia, stoma-
topirozisul, oropyrozisul, neuropatia şi xerostomia. 
Actualmente  SGA, fi ind un termen unanim acceptat,  
este considerat primar sau idiopatic  atunci când cau-
za lui nu este identifi cată, iar SGA secundar – cel apă-
rut ca urmare  a unor  patologii sistemice sau  locale 
diagnosticate.  În pofi da faptului că termenul SGA  se-
cundar e utilizat în publicaţiile contemporane,  autorii 
acestei lucrări (pentru a exclude posibilele confuzii) 
preferă utilizarea termenului durere (arzătoare) orală  
secundară în cazurile unei etiologii stabilite.

I. Sindromul gurii arzânde idiopatic
Defi niţie şi clasifi care. Din start e necesar de 

menţionat că SGA se cere a fi  diferenţiat de senzaţia 
de arsură intraorală secundară (în cadrul unor afecţi-
uni locale şi generale documentate). Conform Aso-
ciaţiei Internaţionale de Studiu al Durerii, SGA este 
defi nit ca o senzaţie de durere şi/sau arsură în regi-
unea limbii sau în alte porţiuni ale mucoasei bucale, 
ce persistă cel puţin 4–6 luni, în absenţa modifi cărilor 
obiective şi de laborator [1].  În Clasifi carea Interna-
ţională a Cefalalgiilor a II, 2004 (ICHD-II:13.18.5) 
sindromul e defi nit drept „senzaţie de arsură intra-
orală  fară cauză dentară sau generală”. Durerea se 
poate limita la limbă cu asocierea subiectivă a senza-
ţiilor de uscăciune orală, parestezie în această regiune 
şi alterări ale gustului. Clasifi carea Internaţională a 
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Maladiilor (ICD 9) introduce termenul de glosodinie, 
care înglobează conceptele de glosopirozis şi durere a 
limbii, codul de ID 529.6 [2].  . 

S-a propus o clasifi care a acestei afecţiuni bazată 
pe tabloul clinic [3].  

Tipul 1: durere progresivă, absentă dimineaţa, 
care survine în timpul zilei. Se presupune că acest tip 
ar avea cauze sistemice. Afectează aproximativ 35% 
pacienţi din totalitatea celor cu SGA. 

Tipul 2: simptomele sunt constante circadian, 
pacientul are somnul dereglat, reprezintă aproximativ 
55%. Aceşti pacienţi deseori prezintă tulburări psihi-
ce asociate. 

Tipul 3: simptome intermitente, cu caracteristici 
şi localizări atipice. Constituie 10% din afectaţi. Con-
tactul cu alergeni orali poate fi  cauza principală.

Epidemiologie.  Raportul femei/bărbaţi, conform 
diferitelor date, variază de la 7:1 până la 33:1 pentru 
SGA în populaţia generală [4]. Cel mai frecvent sunt 
afectate femeile în postmenopauză, poate fi  o maladie 
dizabilitantă cu impact negativ asupra activităţii soci-
ale a pacientului. Vârsta cea mai frecventă de debut a 
afecţiunii este de 55-60 de ani, cu afectarea mai rară 
a pacienţilor sub vârsta de 30 de ani şi nedocumenta-
tă la copii [5].  Durata medie a SGA este de 2-3 ani 
[6].    Cel mai amplu studiu din SUA, ce a chestionat 
mai mult de 42000 de indivizi referitor la diverse ti-
puri de dureri orofaciale, a estimat prevalenţa SGA de 
0,7%. Metoda de examinare a presupus diferenţierea 
de alte afecţiuni distincte care presupun durerea orală 
[7]. Unele studii comunică o prevalenţă de 4,6% [8].  
Această variabilitate mare demonstrează lipsa utiliză-
rii unor criterii unice acceptate de diagnostic, cu in-
cluderea în grupurile de pacienţi şi a celor cu senzaţii 
de arsură orală secundară.

Patogeneza sindromului gurii arzânde (idio-
patic). Iniţial a fost considerat o afecţiune preponde-
rent psihogenă, însă recentele cercetări în patogeneza 
SGA sunt în favoarea unei geneze neuropate. Însăşi 
durerea arzătoare este caracteristică, de regulă, unor 
maladii algice cronice, corelate cu afecţiuni nervoase 
şi anomalii somatosenzoriale. Etiopatogeniile propu-
se se atribuie alterărilor nervoase centrale şi periferi-
ce [9]. 

Teoria endogenă.  La o parte dintre pacienţii (20-
40%) cu SGA idiopatic au fost determinate modifi cări 
în sistemul neuromediator dopaminergic cerebral. Şi 
anume s-a observat o inhibiţie dopaminergică presi-
naptică abolită, care ar favoriza creşterea cantităţii de 
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mediatori dopaminergici în spaţiul interneuronal [10]. 
S-a confi rmat disfuncţia sistemului dopaminergic la 
pacienţii cu SGA în trunchiul cerebral [11] şi s-a ob-
servat descreşterea dopaminei endogene în putamen 
la indivizii cu SGA [12].   

Teoria psihogenă. Anxietatea şi depresia joacă 
un rol important în procesul de modulare al percepţiei 
durerii, fi ind capabili de intensifi carea ei prin redu-
cerea pragului de excitabilitate, cauzând interpretarea 
stimulilor normali drept dureroşi. Conexiunea dintre 
anxietate şi depresie şi SGA este confi rmată de efec-
tul benefi c al terapiei cu antidepresante şi a psihotera-
piei cognitiv-comportamentale. În prezent predomi-
nă viziunea precum că anxietatea şi depresia sunt o 
consecinţă a SGA, şi nu o cauză, frecvenţa acestora 
printre pacienţii daţi fi ind similară frecvenţei în alte 
dureri cronice [13]. Totodată tulburările psihice pot 
lipsi la o parte dintre pacienţii cu SGA [14]. Astfel, 
putem concluziona că factorii de ordin psihologic nu 
sunt singurii implicaţi în evoluţia SGA.                                                                                                       

Teoria durerii mediate central (durere- fantomă). 
Disgeuzia (întâlnită la 70% din pacienţii cu SGA) 
[15] cu senzaţia de gust metalic, alături de difi culta-
tea pacienţilor de a distinge gusturile [16] presupun 
o implicare a nervilor gustativi, şi anume afectarea 
frecventă a nervului chorda tympani la pacienţii cu 
SGA [1]. Grushka şi Bartoshuk (2000) susţin că n. 
chorda tympani şi cel lingual exercită o activitate de 
inhibiţie mutuală, astfel încât aferenţa gustativă in-

hibă aria corticală recipientă stimulilor trigeminali, 
altfel la lezarea n. chorda tympani acesta şi-ar pier-
de capacitatea inhibitorie, ceea ce ar duce la hipe-
rexcitarea circuitului n. lingual, care se va manifesta 
printr-o senzaţie orală arzătoare (vezi fi gura) [19]. Te-
oria că sistemul gustator ar fi  implicat în modularea 
durerii e confi rmată şi de faptul că la mestecarea ali-
mentelor pacienţii cu SGA deseori raportează o ame-
liorare a simptomelor [18].        

Teoria neuropatiei fi brelor mici. Rezultatele bio-
psiei epiteliului lingual din 2/3 anterioare a unor pa-
cienţii cu SGA a dovedit o degenerare a fi brelor mici 
intraepiteliale, însoţită de reducerea lor numerică  
[20].   La fel, a fost identifi cată hipersinteza compen-
satoare a receptorilor TRPV1 (responsabili de trans-
miterea senzaţiei de iute şi fi erbinte) în fi brele nervoa-
se rămase intacte. Creşterea numărului acestora a fost 
asociată cu hipersensibilitate şi simptome de durere 
neuropată în diferite modele experimentale şi condiţii 
algice la om, astfel se presupune complicitatea lor la 
evolţia SGA [21].   

Tabloul clinic, criteriile de diagnostic şi inves-
tigaţiile suplimentare. Pacienţii cu SGA  prezintă un 
simptom dominant de arsură, de obicei localizat pe 
limbă, şi descriu senzaţia ca pe una în care limba le-ar 
fi  învăluită de o băutură fi erbinte. Durerea are urmă-
toarea succesiune în timp: iniţial e afectată limba (an-
terior şi lateral), apoi mucoasa limbii şi partea anteri-
oară a palatului dur. Debutul este anticipat, în general, 
de un eveniment stresant sau tratament stomatologic. 
O caracteristică frecventă a tabloului psihologic al 
pacientului cu SGA este anxietatea, fapt care poate fi  
difi cil de determinat în cazul unei consultaţii stoma-
tologice sau dermatologice.

Deseori sunt prezente simptome bizare care in-
clud înţepături, senzaţie de ardere, frigere a mucoa-
sei şi a dinţilor. Pacienţii pot indica medicului diver-
se formaţiuni orale percepute de ei înşişi şi oamenii 
apropiaţi ca factori cauzali, însă acestea se dovedesc 
a fi  nu altceva decât glandele salivare mici şi papilele 
fungiforme iritate şi rănite de compulsiile repetitive 
ale pacientului, care apar pe faţa mucozală a buze-
lor şi a limbii. Tabelul 1 prezintă cele mai frecvente 
simptome [22].   

Tabelul 1
Simptom /Semn Subiectiv Obiectiv

Xerostomie X -
Sialoree X -
Ulceraţii linguale X -
Disfagie X -
Globus Hystericus (nod în gât) X -
Disgeuzie (frecvent metalică) X -
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Hipertonusul muscular 
cervicofacial

X X

Parafuncţii (bruxism, frotaj 
lingual)

- X

Presiune pe dinţi din partea 
mucoasei (crenaţie mucozală)

- X

Hialitoză X -
Notă: X – prezent,  «-»   – absent.

Criteriile de diagnostic al SGA conform 
ICHD-II (2004) sunt următoarele [23]:

A. Durerea în gură este prezentă zilnic şi persistă 
pentru cea mai mare parte a zilei.

B. Mucoasa bucală obiectiv este normală.
C. Afecţiunile sistemice sau locale au fost exclu-

se.
Comentarii. Durerea poate fi  limitată la limbă 

(glosodinia). Subiectiv pot fi  asociate xerostomia, pa-
restezii, alterarea gustului.

SGA se caracterizează prin simptome pozitive, 
ca de arsură, disgeuzie şi dizestezie, şi negative – 
pierderea gustului şi parestezii [24].  Durerea este în 
general localizată bilateral şi simetric în 2/3 anteri-
oare ale limbii (71%–78%), urmate de faţa dorsală şi 
margini, partea anterioară a palatului dur şi mucoasa 
vestibulară a buzelor. Alte zone mai puţin afectate 
sunt: mucoasa bucală, planşeul bucal, palatul moale 
şi faringele. De la 17% la 33% din pacienţi asociază 
debutul bolii unei afecţiuni anterioare ca o infecţie re-
spiratorie acută sau unor intervenţii recent suportate, 
ca o manoperă dentară sau terapie medicamentoasă. 
Alţii fac legătură între evenimentele stresorii şi de-
but. Tipic simptomele sunt prezente continuu pentru 
luni şi ani, fară remisiuni. Unele studii menţionează 
că durata medie este de 2-3 ani [6],  cu remisii com-
plete/parţiale (cu sau fară intervenţii medicale) la cca 
50% din pacienţi şi o remisie completă spontană la 
aprox. 20% într-o perioadă de 6-7 ani de la instalarea 
SGA [25].  Remisia simptomelor – parţială sau totală 
– e deseori caracterizată prin schimbarea patternului 
dureros de la constant la episodic la scurt timp înainte 
de remisie.

Contrar acestor studii, Sardella şi colab. [26]   ra-
portează că remisiile complete se observă doar la 3% 
de pacienţi în decursul a 5 ani de la instalare. Aproxi-
mativ 1/3 dintre pacienţi adorm cu difi cultate, iar alţii 
se trezesc în decursul nopţii din cauza simptomelor 
[27].  Acest factor este sugestiv în explicaţia schim-
bărilor de comportament prin iritabilitate şi afectiv-
motivaţionale printre pacienţii cu SGA. Intensitatea 
durerii a fost descrisă ca moderată până la severă şi 
în unele cazuri e comparabilă – după severitate, nu şi 
calitate – cu durerile de pulpită. La majoritatea paci-
enţilor senzaţiile de ardere se intensifi că în prezenţa 

stresorilor personali, oboselii, la consumarea alimen-
telor acide (roşii, suc de portocale) şi la jumătate din 
pacienţi distragerea de la stresori şi ingestia de apă 
şi alimente neiritante alină durerea [29]. Nu este încă 
clar care este efectul tutunului, factorilor dietetici şi 
al etanolului asupra simptomelor SGA. Pacienţii cu 
SGA au mai multe acuze de sănătate de ordin gene-
ral şi o simptomatică de instalare a menopauzei mult 
mai severă decât grupul de control [28].  Cefalalgiile, 
ameţelile, durerile de gât şi spate, afecţiunile derma-
tologice, anxietatea, depresiile, tulburările  de perso-
nalitate şi alte afecţiuni psihiatrice sunt mai frecvente 
la pacienţii cu SGA [30].  Rămâne totuşi neelucidat 
faptul  dacă aceste afecţiuni erau prezente anterior 
debutului simptomelor orale sau sunt consecinţe ale 
SGA [31].  

Colectarea anamnezei şi a întregului spectru de 
simptome din trecut şi prezent (durere, xerostomie, 
gust etc.), durata lor, intensitatea, caracterul, instala-
rea şi factorii care agravează şi uşurează durerea re-
prezintă momente foarte importante în diagnosticul 
SGA. O scară vizuală sau numerică de măsurare a 
intensităţii durerii şi uscăciunii bucale subiective tre-
buie să fi e completată. E important de avut informaţi-
ile depline despre antecedentele medicale, care includ 
bolile cronice, dereglările imunologice şi modalităţile 
de tratament efectuate.

Diagnosticul este bazat pe caracteristica tablou-
lui clinic şi simptomatologia expusă de pacient. Ca-
racteristici importante care ar demonstra SGA sunt: o 
instalare subită sau intermitentă a durerii în general 
localizată pe limbă, palatul dur şi mucoasa buzelor; 
progresare persistentă a durerii în cursul zilei în gene-
ral, rar prezentă la deşteptare, şi remisiunea durerii în 
timpul alimentării şi somnului; prezenţa disgeuziilor 
(des metalice şi iuţi), senzaţiile subiective de aspri-
me, iritaţii, edem şi parafuncţii [32].  Examenul clinic 
(inspecţia, palparea muşchilor periorali, masticatori, 
a mucoasei orale, a mobilităţii linguale, ţesuturilor 
dure şi moi dentare şi evaluarea dispozitivelor pro-
tetice ş.a.) are un rol strategic  în determinarea unor 
factori locali cauzali, şi anume scoaterea în evidenţă  
a defectelor morfo-funcţionale ale ATM  atât din ca-
vitatea bucală, cât  şi din spaţiul extraoral.

Cuantifi carea obiectivă a raţiei salivare stimulate 
şi nestimulate, a funcţiei gustative urmează a fi  eva-
luată [33].  Consultaţia neurologică trebuie să survină 
în cazurile în care pacientul prezintă un spectru simp-
tomatic atipic, mai complex, deviant, care ar putea 
include schimbări senzoriale mai profunde, motorii 
şi vegetative, pentru a exclude bolile neurodegenera-
tive sau patologia la nivel de sistem nervos central. 
Testele adiţionale clinice ar putea exclude unii factori 
locali sau generali determinanţi pentru SGA sau, în 
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cazul confi rmării lor, a durerilor secundare (tabelul 
2). Diagnosticul pentru SGA este unul de excludere.

În studiile efectuate de Mignona et al. [34]   se 
raportează că durata medie de la debutul simptome-
lor şi diagnosticarea SGA este de 34 de luni. Această 
amânare a diagnosticului are un impact mare asupra 
vieţii pacientului şi stării sale afectiv-emoţionale. 

Concluzionând această parte a lucrării, e necesar 
de reiterat că criteriile de diagnostic al SGA conform 
ICHD-II (2004) [23]  expuse mai sus sunt decisive în 
diagnosticul SGA. Pe lângă cele relatate,  un suport 
esenţial pentru diagnosticul cert  este cunoaşterea ce-
lor mai frecvente cauze ce pot condiţiona  durerile 
arzătoare orale,  pentru a rezolva problema-cheie în 
abordarea clinică a maladii analizate: dacă SGA este 
primar sau idiopatic, sau este secundar.

II. Durerea (arzătoare) orală secundară 
Durerea arzătoare orală secundară („sindromul 

gurii arzânde simptomatic”) se manifestă prin sen-
zaţii de arsură bucală, mai mult sau mai puţin asemă-
nătoare celor din SGA idiopatic, şi pot fi  cauzate de 
diverşi factori – atât intrinseci, ca dereglările endocri-
ne, neoplasme, boli hematologice, parafuncţii, cât şi 
de factori extrinseci, ca stomatita cauzată de proteze, 
candidoza orală şi galvanoza.

Dereglările endocrine. Diabetul – afecţiune ca-
racterizată prin poliangioneuropatie – se poate mani-
festa rar în cavitatea bucală prin senzaţii de arsură a 
mucoasei orale. Un alt mecanism ce ar putea duce la 
aceste dureri poate fi  sialoza diabetică (alterarea de-
generativă a parenchimului parotidei), cu scăderea 
secreţiei salivare ce se poate complica cu: candidoză, 
lichen plan, regenerarea întârziată a epiteliului etc. 
Avem astfel o serie de factori care pot duce la apariţia 
durerilor sub forma senzaţiilor de arsură [35].   Afec-
ţiunile tiroidei: studii axate pe nivelul hormonilor 
tiroidieni la pacienţii cu SGA au constatat frecvenţa 
înaltă a patologiilor tiroidei printre aceştia. Acestea 
erau hipotiroidism cu sau fără schimbări nodulare ale 

parenchimului la ecografi e şi prezenţa autoanticorpi-
lor tiroidieni [37]. Tratamentul afecţiunilor tiroidei a 
dus în majoritatea cazurilor la remiterea simptomelor 
[36]. Cu toate că o conexiune directă între patologia 
tiroidei şi durerea arzândă nu a fost pe deplin confi r-
mată, examenul funcţiei tiroidei se impune drept unul 
important pentru excluderea patologiei ei şi stabilirea 
diagnosticului de SGA idiopatic.

Neoplasme şi leziuni pretumorale.  Mielomul  
multiplu reprezintă un neoplasm malign, caracterizat 
prin proliferarea multifocală a plasmocitelor atipice şi 
prin prezenţa în sânge a gamaglobulinelor monocleale 
sau a subunităţilor lor. Clinic se manifestă prin insu-
fi cienţă renală, tulburări neurologice, hipercalcemie, 
anemie ş.a. În 12-15% din cazuri manifestările apar 
în cavitatea bucală şi în maxilare sub formă de pares-
tezii, fractură patologică, migrarea dinţilor. O durere 
facială atipică poate apărea şi în lipsa modifi cărilor 
radiologice osoase. A fost raportat cazul unui pacient 
la care mielomul multiplu a debutat cu dureri severe 
în 2/3 anterioare ale limbii [45]. Posibil acest fapt se 
datorează acţiunii neurotoxice a produselor celulelor 
neoplasmatice. 

Neurinomul nervului acustic. Durerile orale se-
cundare cu caracter arzător se pot dezvolta şi în alte 
tipuri de tumori. A fost descris un caz în care dureri-
le apărute ca urmare a neurinomului nervului acustic 
au fost simptomul de debut al afecţiunii [46]. Fibroza 
submucoasă orală reprezintă o leziune pretumorală 
în care are loc o fi broză a mucoasei orale şi în care 
ţesutul conjunctiv subepitelial devine îngroşat, hialin 
şi avascular, cu o posibilă infi ltraţie a celulelor infl a-
matorii. Manifestările clinice sunt paloarea şi rigidi-
tatea mucoasei orale, restricţie în deschiderea gurii, 
protruzia limbii şi senzaţia de arsură în gură. Senzaţia 
de arsură la aceşti pacienţi de obicei apare după ali-
mentare şi în mod obişnuit nu durează toată ziua, spre 
deosebire de pacienţii cu SGA idiopatic [47].  Afecţi-
unea poate fi  uşor diagnosticată prin examinarea mu-
coasei. 

1. Teste hematologice: hemo-leucograma, glicemia, teste endocrinice (ex: funcţia tiroidiană), facto-
rii nutriţionali, factorii autoimuni (autoanticorpi).
2. Culturi orale: fungi, virusuri sau bacterieni în caz că se suspectă implicarea factorului infecţios.
3. Imagistică: RMN, TC şi alte metode nucleare disponibile pentru excluderea factorilor generali.
4. Raţia salivară: nestimulată (0.3–0.4 g/min.) şi stimulată (0.75–2.0 g/min.) în cazul suspectării 
prezenţei sindromului Sjorgen.
5. Teste de determinare a reacţiilor alergice, în special al spectrului de alergeni stomatologici, 
medicaţii.
6. Teste psihometrice: SCL- 90R, MMPI, determinarea anxietăţii şi depresiei.
7. Determinarea refl uxului gastroesofagian.

Tabelul 2
Teste paraclinice de excludere în determinarea SGA idiopatic
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Bolile hematologice. Anemia fi erodefi citară 
afectează cel mai des femeile. Anemia poate surveni  
în urma dereglării metabolismului Fe la diferit nivel. 
Senzaţia de arsură şi durere în limbă se întâlneşte, 
conform unei statistici, în 39% din cazuri. Glosita 
Hunter sau limba atrofi că cu reducerea numărului pa-
pilelor fungiforme şi foliate este un semn caracteristic 
anemiei feriprive. Fierul seric şi feritina, împreună cu 
prezenţa eritrociteleor hipocrome şi microcitare, sunt 
indicatorii unei anemii ferodefi citare, chiar dacă he-
moglobina poate fi  în normă [38]. 

Defi cienţa de acid folic şi vitamina B12 (anemia 
pernicioasă)  duce la anemia Biermer, care este o 
anemie megaloblastică, cauzată de reducerea sinte-
zei factorului intrinsec (fi e autoimun, fi e în urma unei 
rezecţii gastrice) necesar pentru absorbţia vit. B12. 
Simptomele generale includ schimbări neurologice, 
amorţeala extremităţilor, slăbiciuni, malabsorbţie etc. 
Senzaţia de arsură în cavitatea bucală şi dereglările 
gustative sunt semne timpurii ale apariţiei maladiei. 
Limba capătă un aspect caracteristic de “limbă de 
zmeură” şi pot fi  prezente semne de atrofi e a papilelor 
fi liforme şi fungiforme. Se consideră că la 50-60% 
din bolnavi apar manifestări asociate cu limba. [40]. 
Iniţial atrofi a are loc în părţile laterale şi vârful limbii. 
Limba poate să se acopere cu microlobulări şi micro-
ulceraţii superfi ciale şi poate apărea şi disgeuzie. Tes-
tele de laborator relevă anemie macrocitară, absenţa 
factorului intrinsec, determinat prin testul Schilling.

Defi cienţa de acid folic se atestă mai des la gra-
vide, alcoolici şi vârstnici, ca urmare a aportului lui 
scăzut în organism. Schimbările la nivelul limbii sunt 
asemănătoare cu cele în insufi cienţa vit. B12. Va fi  
specifi că prezenţa factorului intrinsec cu anemie ma-
crocitară. A fost semnalat cazul unei paciente care, 
fi ind diagnosticată cu anemie B12, suferea de dureri 
arzătoare orale şi care a fost tratată pozitiv cu vit. B12 
[39].

Deprinderile vicioase/parafuncţiile, după une-
le date, pot cauza un tablou clinic similar celui SGA. 

O explicaţie în apariţia senzaţiilor de arsură este că 
parafuncţiile suprasolicită fi brele musculare, cresc 
consumul de oxigen şi duc la depozitarea produşilor 
de metabolism, care şi cauzează senzaţia de arsură. 
Într-un studiu pacienţilor cu obiceiul de a protruziona 
limba spre dinţi (32 ,9%), bruxism diurn (25,7%) şi 
nocturn (9,7%), muşcarea limbii şi a buzelor (12,9%) 
li s-a înlăturat cauza parafuncţiei, li s-a lubrifi at ca-
vitatea bucală cu salivă artifi cială şi s-a administrat 
un tratament cu antipsihotice, fapt ce a dus la o ame-
liorare a simptomelor [49]. O legătură între fumat şi 
durerea arzătoare în limbă la fel a fost identifi cată. Pe 
lângă faptul că la fumători apar unele dereglări gusta-
tive, s-a mai depistat că la ei în mucoasa orală creşte 

numărul de celule micronucleate (numărul lor crescut 
indică afectarea cromozomială) [48].  

Xerostomia si hiposalivaţia.  Xerostomia re-
prezinta o senzaţie subiectivă de uscăciune în gură. 
Ea poate fi  sau nu însoţită de hiposalivaţie, fenomen 
obiectiv. Chiar dacă pacientul acuză xerostomie, 
acest fapt nu vorbeşte neapărat despre o hiposalivaţie. 
Cauzele xerostomiei pot fi  schimbarea sensibilităţii 
cavităţii bucale la umectare, reacţii adverse la unele 
medicamente (inhibitorii enzimei de conversie,  an-
tidepresante), sidromul Sjögren, radioterapie, vârsta 
înaintată ş.a. Pacienţii cu hiposalivaţie sunt predispuşi 
spre dezvoltarea candidozei orale. Între 13% şi 40% 
din pacienţii cu xerostomie acuză senzaţie de arsură.

Sindromul Sjögren: senzaţia de arsură la pa-
cienţii cu această afecţiune poate fi  cauzată atât de 
o neuropatie, cât şi ca urmare a unei hiposalivaţii în 
urma afectării glandelor salivare cu implicarea meca-
nismelor descrise mai sus.

Candidoza orală este cauzată de candida albi-
cans, precum şi de alte specii de candide convenţi-
onal patogene prezente în cavitatea bucală. Ea poate 
apărea ca urmare a utilizării iraţionale a antibioticelor 
sau în unele maladii generale ca diabetul sau stări de 
imunodefi cienţă. Diagnosticul se face în baza citolo-
giei directe (examinarea sub microscop a frotiului), 
care va confi rma prezenţa pseudohifelor candidei, 
posibile chiar şi în absenţa modifi cărilor mucoasei. 
Specifi ce candidozei sunt durerile ce se intensifi că în 
timpul alimentaţiei, însă care dispar în repaus, iar tra-
tamentul cu antimicotice este efi cient.

Senzaţiile de arsură la pacienţii cu proteze/
alergii. Pacienţii cu proteze dentare mobilizabile sunt 
expuşi riscului de a avea o stomatită indusă de purta-
rea acestora. Acest fenomen ar fi  asociat cu candidoza 
apărută la pacienţii protezaţi şi se întâlneşte mai des 
la femei. Frecvent apare la pacienţi cu diabet de tipul 
II, predispuşi la candidoză orală. Acuzele cel mai des 
includ senzaţia de arsură, xerostomie. Igiena bucală 
şi  a protezei, cu scoaterea ei pe timp de noapte vor 
reduce senzaţiile de arsură [42].  

În ceea ce priveşte reacţia alergică la monome-
rul metimetacrilatului din care sunt confecţionate 
protezele mobilizabile, aceasta este puţin probabilă. 
Cu toate că după unele date monomerul e incapabil 
să producă alergie chiar şi la persoane hipersensibile 
[41] un studiu asupra unui grup de 124 de pacienţi cu 
SGA, testaţi periodic la alergeni, indică în 13% din 
cazuri o hipersensibilizare faţă de monomer [43]. Se 
cunoaşte însă că monomerul  insufi cient polimerizat 
este citotoxic, fi ind capabil de a provoca o neuropa-
tie periferică. Astfel, în cazul purtătorilor de proteze 
mobilizabile ce acuză senzaţii de arsură e necesar să 
suspectăm o candidoză şi în rare cazuri – alergie la 
componentele protezei.
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Galvanoza/metaloza orală apare atunci când în 
cavitatea bucală sunt prezente obturaţii sau proteze 
din câteva metale, un element având rolul de anod, 
iar celălalt – de catod, saliva fi ind mediul electrolitic 
care va facilita migrarea ionilor. Aceasta duce la un 
electrogalvanism local, astfel poate fi  în permanenţă 
iritată mucoasa bucală cu apariţia unui gust metalic în 
gură. După unii autori, incidenţa apariţiei senzaţiilor 
de arsură la pacienţii cu galvanoză este de 4,7% [49].   
Manifestările clinice diferă: senzaţie de arsură în ca-
vitatea bucală, eritem, apariţia veziculelor, ulceraţii-
lor etc. În unele cazuri înlăturarea obturaţiilor/prote-
zelor duce la dispariţia senzaţiei de arsură, precum şi 
a manifestărilor concomitente [44]. 

III. Aspectele terapeutice ale sindromului gu-
rii arzânde

Reieşind din lipsa unui protocol unic de tra-
tament al SGA, cel mai des tratamentul indicat era 
unul simptomatic. În acest scop erau utilizate atât 
analgezice (lidocaină, benzocaină aplicate topic), cât 
şi antidepresante pentru a controla latura afectivă a 
durerii (antidepresante triclice, inhibitori ai recaptă-
rii serotoninei). Efi cienţa acestora în managementul 
SGA nu a fost confi rmată, iar pe lângă benefi ciul du-
bios, unele dintre ele, din cauza efectelor adverse ca 
xerostomia, pot agrava simptomele afecţiunii [50].  În 
prezent, pornind de la recentele descoperiri în patoge-
neză (vezi mai sus), s-a încercat aplicarea unui trata-
ment mai specifi c. Astfel, au fost propuse următoarele 
preparate:

Clonazepamul este o benzodiazipină cu efect 
anxiolitic, miorelaxant, anticonvulsivant şi hipnotic. 
A fost consemnată efi cienţa crescută a clonazepamu-
lui în tratamentul SGA, comparativ cu alte preparate 
din familia benzodiapinelor. Cauza e necunoscută, 
însă se presupune un mod de interacţiune special în-
tre receptorii GABA cutanaţi şi preparat [56]. La mo-
ment clonazepamul este considerat medicamentul de 
elecţie în tratamentul SGA. Doar în cazul unei părţi 
din pacienţii cu acuze specifi ce SGA (se presupune o 
afectare periferică) se poate obţine o remisiune com-
pletă sau o ameliorare a simptomelor [53].   Se ad-
ministrează  per os în doze mici – 2 mg; uneori este 
mai efi cient prin sugerea pastilei. Durata minimă de 
tratament – 2 luni.

Acidul α-lipoic (acidul tioctic) reprezintă un an-
tioxidant cu rol neuroprotectiv. Fiind folosit pe larg 
în polineuropatia diabetică, s-a recomandat drept un 
remediu efi cient în tratamentul neuropatiilor perife-
rice [51].  La administrarea dozelor mari ale acidului 
alfa lipoic în SGA se mizează pe un efect regenerativ. 
Posibilul benefi ciu e un subiect controversat, existând 
numeroase studii cu rezultate contradictorii – de la o 

reducere a simptomelor în peste 90% din cazuri, la o 
efi cienţă similară placebo [52, 53].  Se indică admi-
nistrarea a 600 mg zilnic, în 2 prize, timp de cel puţin 
2 luni. 

Gabapentină – pornind de la ideea că durerea 
în SGA e de origine neuropată, se poate administra 
gabapentină – un anticonvulsivant cu un mecanism 
de acţiune încă neelucidat, însă extrem de efi cient în 
tratamentul durerilor neuropate. Gradul de efi cienţă 
este controversat. Se indică doze între 900 şi 2400 
mg zilnic.

Capsaicină este substanţa activă din piper, care 
provoacă senzaţia de iute. Capsaicina se cuplează la 
receptorii TRPV1 responsabili pentru iute şi fi erbinte, 
inactivându-i. Astfel se obţine o reducere temporară a 
simptomelor SGA [50].    Se poate utiliza atât sistemic, 
cât şi topic, însă ultima cale e de preferat, din cauza 
efectelor adverse gastrointestinale frecvente [54]. 

Psihoterapia comportamentală (cognitive be-
haviour therapy). Pornind de la faptul că SGA are o 
puternică componentă psihologică psihică, manifesta-
tă prin anxietate, depresie şi cancerofobie, s-a propus 
introducerea psihoterapiei drept o măsură auxiliară, 
complementară tratamentului medicamentos. Scopul 
psihoterapiei este modifi carea viziunii pacienţilor 
asupra durerii pe care o suportă, astfel reducând sufe-
rinţa afectivă. Are un înalt grad de succes [51].  

Efi cienţa antidepresantelor, ca şi în cazul psi-
hoterapiei, este în strict raport cu capacitatea lor de 
a controla componenta afectivă a durerii cronice 
[51]. Deşi sunt menţionate şi cazuri de remisie tota-
lă a simptomelor la administrearea de antidepresante 
[55].  În trecut au fost folosite şi alte metode de tra-
tament, cum ar fi  terapia hormonală de substituţie 
cu estrogeni, care ar îmbunătăţi starea pacientelor în 
peri- şi postmenopauză. Efi cienţa acesteia nu a fost 
confi rmată [51]. 

Concluzii
1. Sindromul gurii arzânde (SGA) este o patolo-

gie difi cilă pentru diagnostic, deoarece ea cere o com-
petenţă  atât a medicului-stomatolog, cât şi consultul 
neurologului sau/şi psihiatrului, iar uneori şi al altor 
specialişti.

2. Diagnosticul SGA (idiopatic) se stabileşte 
doar prin excluderea unui şir de patologii eventuale  
atât locale, cât şi sistemice. Un examen minuţios, aso-
ciat cu investigaţii suplimentare, este esenţial pentru 
a găsi printre  multitudinea de patologii posibile pe 
cea care cauzează dureri arzătoare în cavitatea bucală 
la pacientul concret; în aceste cazuri este vorba nu de 
SGA, ci de dureri arzătoare ale cavităţii bucale, pro-
vocate de maladia stabilită.

3.  Dacă examenele şi investigaţiile nu au consta-
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tat o maladie subiacentă, atunci se stabileşte diagnos-
ticul de SGA, care presupune o formă primară sau 
idiopatică a sindromului dat.

4.  În cazul diagnosticului SGA se utilizează tra-
tamentele prezentate mai sus, iar dacă durerile arză-
toare ale cavităţii bucale sunt condiţionate  de o ma-
ladie sistemică sau de o cauză locală (inclusiv proteze 
dentare mobilizabile, metaloză, galvanoză etc.), se 
vor trata, evident,  patologiile respective. 
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Rezumat
Sindromul gurii arzânde  (SGA) este caracterizat prin-

tr-o senzaţie spontană şi adesea intensă şi persistentă de 
durere, parcă gura sau limba ar fi  arse de foc. SGA este 
considerat primar sau idiopatic  atunci când cauză nu este 
identifi cată, iar SGA secundar este cel apărut ca urmare  a 
unor  patologii sistemice sau  locale diagnosticate. SGA 
este o patologie difi cilă pentru diagnostic, deoarece cere o 
competenţă  atât a medicului-stomatolog, cât şi consultul 
neurologului sau/şi psihiatrului, iar uneori şi al altor speci-
alişti.  În articol sunt prezentate clasifi carea SGA, aspectele 
patogenetice, manifestările clinice, criteriile de diagnostic, 
precum şi abordările terapeutice. 
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Summary
Burning mouth syndrome (BMS) is characterized by 

spontaneous and often intense persistent feeling of pain 
as if the mouth or tongue were burned. BMS is primary 
or idiopathic when the cause is unknown and secondary 
– that emerged as a result of systemic or local diagnosed 
diseases. BMS is a disorder sometimes diffi cult to diagnos 
because it requires expertise both dentist and neurologist 
consultation and / or psychiatrist, and sometimes other spe-
cialists. The article presents the BMS classifi cation, patho-
genetic aspects, clinical manifestations, diagnostic criteria 
and therapeutic approaches.

Резюме
Синдром  «пылающего рта»  (СПР) характеризует-

ся спонтанными персистирующими и часто выражен-
ными  болями и ощущением жжения в полости рта, 
как будто рот или язык были сожжены. СПР является 
первичным или идиопатическим, когда причина не-
известна, и вторичным, когда возникает  в результате 
системного или местного заболевания. Иногда диагноз 
СПР является трудным, поскольку требует достаточ-
ного опыта врача-стоматолога. Часто необходимы кон-
сультации невролога и / или психиатра, а также  других 
специалистов. В статье представлены классификация 
СПР, патогенетические аспекты, клинические проявле-
ния, диагностические критерии, а также терапевтиче-
ские подходы.
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MATERIAL DIDACTIC

CANCERUL ORGANELOR 
CAVITĂŢII BUCALE

_______________________________________
Andrei Ţîbîrnă, dr. în medicină,

 Catedra Oncologie, Hematologie şi Medicină 
de Companie, USMF Nicolae Testemiţanu

De obicei, în literatura de specialitate referitor 
la cancerul mucoasei cavităţii bucale se descriu mai 
mult tumorile limbii şi ale mucoasei obrazului.

Tumorile maligne ale organelor cavităţii bucale 
în majoritate au o structură pavimentoasă, cornifi cată  
şi aparţin următoarelor forme: discheratoze, papiloa-
cantoze cu malignizare, cancer nediferenţiat, cancer 
pavimentos cu para- şi discheratoze, cancer glandu-
lar, solid, postradiant, cheratoacantom.

În structura tumorilor organismului cota tumo-
rilor organelor cavităţii bucale este relativ mică. Di-
verşi autori prezintă cifre  între 0,8-1,1-2,5 cazuri la 
100.000 populaţie.

Frecvenţa acestui cancer la bărbaţi e de 5-7 ori 
mai mare decât la femei. În diferite ţări se atestă di-
verse raporturi:

Norvegia      –1:1
Anglia          – 3:1
SUA             – 4:1
Franţa          –  7:1.
Circa 55% din cancerele organelor cavităţii bu-

cale revin cancerului lingval. Referitor la celelalte 
localizări părerile diferă, totuşi se observă o astfel de 
structurare după frecvenţă: limba, obrazul, planşeul 
bucal, creasta alveolară a maxilarului superior, creas-
ta alveolară a  maxilarului inferior, palatinul moale şi 
cel dur.

Vizibilitatea înaltă a cavităţii bucale permite exa-
menul direct, ceea ce favorizează depistarea timpurie 
a stărilor precanceroase şi a cancerului ca atare.  Însă, 
spre regret, adresarea bolnavilor adeseori este întârzi-
ată şi scade efi cienţa tratamentului.

După cum am mai menţionat, în diagnosticul 
timpuriu al cancerului organelor cavităţii bucale un 
rol important îl are depistarea stărilor precanceroase:

1) leucoplachia – sectoare albicioase, plate pe 
mucoasă. La palpare au consistenţă moale, suprafaţă 
netedă. Sunt constante uneori luni întregi, fără a se 
ulcera;

2) leucocheratoza – formaţiuni din  epiteliu pa-
vimentos, straturile superfi ciale având tendinţa spre 
cornifi care, iar cele adânci – spre proliferarea celu-

lelor polimorfe cu mitoze. Vizual ele apar ca pete 
albicioase de forme şi dimensiuni diferite, cu contur 
extraplan de suprafaţa mucoasei limbii, obrazului, 
palatinului moale. La palpare are consistenţă dură şi 
suprafaţă aspră. Adeseori se produc ulceraţii, fi suri, 
formaţiuni papiloase, suspecte de cancer. Ambele for-
me de stări precanceroase se pot manifesta ca difuze 
sau localizate.

3) papilomatoze – formaţiuni papiloase din ţesut 
conjuctiv, cu o cantitate mare de vase sangvine, având 
la suprafaţă un strat gros de epiteliu. 

Adesea aceste papiloame apar din leucocherato-
ze prin proliferarea lor masivă. Ele au tendinţa spre 
cornifi care şi culoare albicioasă. Pot fi   însoţite de in-
fl amaţie, necroză, ulceraţie.

4) ulceraţii cronice – fi suri care apar în rezultatul 
folosirii protezelor necalitative, traumelor cronice cu 
colţurile ascuţite ale dinţilor cariaţi, muşcăturilor per-
manente ale mucoasei ş.a.

Observaţiile clinice au demonstrat că în evolu-
area cancerului mucoasei cavităţii bucale din stările 
precanceroase enumerate un rol important îl joacă 
o serie de factori nefavorabili: fumatul, procesele 
toxico-infecţioase, excitările mucoasei (cu alcool, 
acizi, mâncare fi erbinte şi puternic condimentată). 
Iată de ce înlăturarea acestor factori nefavorabili şi 
tratamentul stărilor precanceroase ar constitui baza 
reală a  profi laxiei cancerului cu această localizare. 
Mai ales atragem atenţia stomatologilor la sanarea ca-
vităţii bucale şi corecţia protezelor.

Drept metodă de bază de tratamentul stărilor pre-
canceroase se socoate cea chirurgicală şi în special 
– electrocoagularea cu marja  de protecţie 5 mm de la 
limitele afecţiunii.

Noi deosebim 3 forme de cancer al organelor 
cavităţii bucale: papilar,  ulceros, nodular.  Această 
clasifi care a fost preluată şi de alţi specialişti. Deşi au 
fost propuse multe clasifi cări, din cauza complicaţiei 
lor ele nu şi-au găsit aplicare pe larg.

La momentul actual ne pare  raţională divizare 
cancerului organelor cavităţii bucale în 3 faze sau pe-
rioade de evoluţie: iniţială,  de evoluţie şi avansată.

Faza iniţială.  În această fază bolnavii menţio-
nează senzaţii  neplăcute în zona focarului patologic. 
La examinarea  vizuală se pot observa diverse ma-
nifestări: induraţia mucoasei şi a altor straturi de ţe-
suturi, ulcere superfi ciale, formaţiuni papiloase, pete 
albicioase etc. În această perioadă se recomandă exa-
menul vizual şi palpator minuţios al tuturor organelor 
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şi regiunilor cavităţii bucale, deoarece observaţiile 
clinice au arătat că 10% de afecţiuni în faza iniţială 
nu se depistează din cauza examenului grăbit şi su-
perfi cial.

Dureri în această perioadă  simt doar ¼ din bol-
navi şi chiar atunci când le simt le dau  interpreta-
re greşită, ca urmare a anginei, afecţiunii dinţilor. 
Această situaţie se observă mai ales la afectarea ½ 
posterioare a cavităţii bucale sau a crestei alveolare 
a mandibulei. Medicii se abat de la judecata clinică 
corectă şi comit greşeli de diagnostic.

În fază iniţială se deosebesc 3 forme anatomice 
de cancer: ulceroasă, nodulară, papilară.

Forma ulceroasăa)  este cea mai frecventă. 50%  
din ulceraţii au evoluţie rapidă şi tot atâtea – lentă. 
Tratamentul  conservativ, de regulă, nu duce la  invo-
luţia ulcerului. Acest lucru se poate spune şi despre 
celelalte forme.

Forma nodularăb)  decurge sub aspect de indu-
raţii în mucoasă cu pete albicioase în jur sau induraţii 
în  straturile adânci şi în acest caz  mucoasa de dea-
supra induraţiei nu este modifi cată. Induraţiile au li-
mite pronunţate şi evoluează mai rapid decât formele 
ulceroase.

Forma papilarăc)  se manifestă prin formaţii 
papilomatoase deasupra mucoasei. Mucoasa ce le 
acoperă adeseori nu este modifi cată, evoluează rapid.

Astfel, cancerul organelor cavităţii bucale,  întot-
deauna începându-şi evoluţia la  suprafaţa mucoasei, 
mai departe se poate răspândi în ambele sensuri – atât 
în afară,  cât şi în adâncul straturilor. În rezultat apar 
forme anatomice exo – sau endofi te cu modifi cări 
destructive sau proliferative.  Referitor la aceasta ne 
pare justă părerea că evoluţia de mai departe a can-
cerului, răspândirea lui difuză sau localizarea într-un 
focar depinde de mai mulţi factori, inclusiv de rezis-
tenţa tisulară a ţesuturilor sănătoase.

Perioada de evoluţie. În această perioadă evolu-
ează simptomele bolii şi unul din principalele simp-
tome este durerea intensitatea căreia este diferită şi 
nu depinde de dimensiunile tumorii. Treptat dureri-
le devin tot mai intense, sunt localizate sau iradiază 
în ureche, sau în întreaga  regiune temporală. Un alt 
simptom frecvent este salivaţia abundentă în rezulta-
tul iritării mucoasei cu produsele necrotice. La aceas-
tă etapă apare miros greoi de putrefacţie din gura bol-
navului.

În perioada de evoluţie se evidenţiază 2 forme 
care, la rândul lor, se mai divizează în câteva grupe.

1. Forma exofi tă:
a) cancerul papilar, reprezentat prin tumoare sub 

formă de ciupercă. Astfel de tumori sunt strict limi-
tate, cu localizare superfi cială. Se întâlneşte la ¼ din 
toţi bolnavii;

b) cancerul ulceros, se întâlneşte mai frecvent 
decât cel papilar. Se caracterizează prin apariţia unei 
ulceraţii cu burelete tumoral de proliferare. Ulceraţia 
se răspândeşte orizontal, fi ind delimitată de ţesuturile 
sănătoase prin burelete. În proces de evoluare ulcerul 
capătă aspect de crater. Ulcerele apar în rezultatul ne-
crotizării centrale şi superfi ciale a tumorii

2. Forma endofi tă:
a) tumori ulceros-infi ltrative – se întâlnesc destul 

de frecvent. De regulă, ulcerul enorm se situează pe 
infi ltraţia tumorală masivă. Tumoarea nu are limite 
stricte, se răspândeşte mai mult pe verticală. Adeseori 
ulceraţiile au aspect de fi suri adânci. Dacă dimensiu-
nile sunt mici, tumora se aseamănă cu forma a doua;

b) forma infi ltrativă a cancerului  organelor cavi-
tăţii bucale are un caracter difuz. Nu dă ulceraţii, dar 
este deosebit de agresivă.

Divizarea cancerului în forme anatomice are sco-
pul de a aprecia cu exactitate caracterul răspândirii 
tumorii şi, reieşind din aceasta, timpul de tratament.

Experienţa clinică demonstrează ca formele en-
dofi te cu răspândire difuză au o  evoluţie mai agresivă 
decât formele exofi te. Formele anatomice a perioade-
lor iniţiale şi de evoluţie nu întotdeauna sunt aceleaşi. 
Adeseori este greu de a prezice evoluţia de mai depar-
te a tumorii, care s-a manifestat în perioada iniţiată că 
endofi tă şi apoi îşi schimbă forma.

Perioada avansată.  Cancerul organelor cavităţii 
bucale se răspândeşte rapid, distrugând ţesuturile adi-
acente, ceea ce îl face deosebit de agresiv şi malign.

De exemplu, cancerul lingval infi ltrează planşeul 
bucal; cancerul crestei alveolave – ţesutul osos, mu-
coasa obrazului, planşeul bucal; cancerul obrazului – 
pielea etc.  Dar cel mai agresiv din toate  localizările 
este  cancerul bazei limbii,  cu răspândire pe faringe 
şi pe stâlpii palatinali. E de menţionat că, în general,  
mai agresiv decurg cancerele cu localizări în regiunea 
posterioară a cavităţii bucale şi tratamentul lor este o  
problemă foarte difi cilă.

Metastazarea.  Cancerul organelor cavităţii bu-
cale metastazează, de regulă, devreme în nodulii lim-
fatici superfi ciali şi adânci ai gâtului. Au loc cazuri de 
apariţie a metastazelor contralaterale şi  din ambele 
părţi.

Metastaze (MT)  distanţate se întâlnesc rar.  
Acest fapt se confi rmă de mai mulţi autori atât din 
ţara noastră, cât şi din străinătate. Iacobsson, în baza 
observărilor clinice asupra unui lot de 277 bolnavi, a 
stabilit metastaze la distanţă doar în 9 cazuri. Datele 
sunt confi rmate şi în baza rezultatelor autopsiei  paci-
enţilor decedaţi în stadii avansate.

Gradul de avansare a procesului tumoral noi îl 
apreciem, conform instrucţiei din 1956, în câteva sta-
dii:
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Stadiul I. Tumoare localizată în mucoasă şi ţe-
sutul submucos al limbii de 0,5-1,0 cm în diametru.   
Metastaze în ganglionii limfatici nu se depistează.

Stadiul II. a) Tumoare sau ulcer de  dimensiuni 
mari, cu infi ltrare în stratul muscular al limbii, dar 
care nu depăşeşte linia mediană a acesteia; b) Tu-
moare sau ulcer de aceleaşi dimensiuni, posibil şi mai 
mică, cu metastaze unilaterale solitare şi mobile în 
ganglionii limfatici.

Stadiul III.  a) Tumoare sau ulcer cu răspândire 
peste linia mediană a limbii sau pe planşeul bucal; b) 
tumoare de aceleaşi dimensiuni, cu metastaze multi-
ple mobile în ganglionii regionali, sau metastaze soli-
tare  parţial mobile.

Stadiul IV.  Tumori ce afectează o parte esenţială 
a limbii, cu răspândire nu numai pe ţesuturile moi, ci 
şi pe cel osos.  Metastaze multiple regionale parţial 
mobile sau solitare imobile. 

Tumori mai mici cu Mt solitare imobile sau cu 
Mt distanţate:

T – tumoare primară
T1 – tumori până la 2 cm, strict superfi ciale sau 

exofi te
T2 – tumori până la 2 cm, cu infi ltrare neesenţia-

lă în ţesuturile adiacente
T3 – tumori mai mari de 2 cm sau tumori cu in-

fi ltrare adâncă în ţesuturile adiacente,  indiferent de 
dimensiunile  ei.

T4 – tumori ce duc la imobilizarea completă a 
limbii sau cu răspândire pe o  suprafaţă ce depăşeşte 
o regiune anatomică.

N – ganglioni limfatici regionali:
N0 – ganglioni limfatici nu se palpează
N1 – ganglioni mobili pe partea afectată
N2 – ganglioni limfatici mobili pe partea opusă 

sau bilateral
N3 – ganglioni fi xaţi uni sau bilatera l.
M – metastaze la distanţă:
Mo – nu se depistează Mt la distanţă
M1 – se depistează Mt la distanţă 
În clinica noastră ne folosim de această clasifi care 

internaţională. Majoritatea autorilor împart tratamen-
tul în 2 etape: prima – tratamentul focarului primar; a 
doua – tratamentul metastazelor regionale.

Tratamentul tumorii primare.  Se folosesc me-
tode chirurgicale, radioterapeutice şi combinate.

Metoda chirurgicală este una dintre cele mai 
vechi şi istoria dezvoltării ei e deschisă în cartea au-
torului A.A.Epstein (1935). S-a trecut o cale lungă de 
la operaţii mici de excizie a tumorilor până la operaţii 
lărgite şi combinate.

Lipsa unui efect stabil prin aplicarea metodelor 
pur chirurgicale i-a făcut pe mulţi cercetători să ca-
ute altele mai efective. O astfel de metoda s-a  do-

vedit a fi  cea a tratamentului  combinat (intervenţie 
chirurgicală+radioterapie), care a fost elaborată în 
Suedia în 1909. Investigaţiile în problema aplicării 
acestei metode au demonstrat că  rezultatele cele mai 
bune au fost obţinute în caz de aplicare a telegamate-
rapiei în doze mari la etapa preoperatorie.

Un alt factor favorizant este aplicarea electroex-
ciziei prin metoda electro-chirurgicală. S-a propus de 
asemenea să se efectueze  electroexcizia tumorii după 
ce în jurul ei se aplică ace radioactive. N.N. Petrov 
(1952) socoate că această metodă se  poate  aplica 
doar în caz de tumori mici. Unii autori străini efec-
tuează operaţii radicale, după care urmează acţiune 
ionizantă.

La forme infi ltrative se mai practică ca, în afară 
de operaţie, acţiunea ionizantă la suprafaţă să se mai 
aplice şi în zona operaţiei. Până în prezent tratamen-
tul combinat al cancerului lingval este puţin refl ectat 
în literatură.

Etapa radioterapeutică
Efectivitatea tratamentului cancerului de gr. I 

creşte în caz că în plan de radioterapie preoperatorie 
se aplică telegamaterapia  în doze locale sufi ciente.  
Este absolut necesar să se respecte  uniformitatea ac-
ţiunii ionizante.

Noi am ajuns la concluzia că o astfel de doză  
sufi cientă trebuie să fi e de 4.000-4.500 rad. Radi-
oacţiunea adâncă trebuie să fi e omogenă, în doză nu 
mai mică de 3000 r. prin metoda roentgenterapiei  de 
contact. Sarcina principală a acţiunii radioionizante  
este de a scădea activitatea biologică a tumorii, de a 
localiza şi a micşora dimensiunile ei. În mod optimal 
acestei cerinţe corespunde aparatul GUT-CO 400-1 şi 
altele mai moderne, care permit să se regleze adânci-
mea acţiunii.

După ce s-a obţinut localizarea procesului, se 
aplică terapia ionizantă locală adâncă. Este necesar 
ca înainte de a aplica telegamaterapia să fi e asanată 
cavitatea bucală. Trebuie  înlăturate toate plombele, 
coroanele şi punţile de protezare, extraşi dinţii  cari-
aţi, care nu se pot supune tratamentului. Extragerea 
dinţilor  după aplicarea radioterapiei aduce pericolul 
unei osteomielite sau inhibă  considerabil cicatrizarea 
plăgii.

Mărimea dozei radioionizante depinde, în primul 
rând, de  localizarea tumorii şi intensitatea reacţiei ţe-
suturilor ce urmează a fi  supuse radioterapiei. Cele 
mai mari doze (aproape maximale) se aplică la locali-
zări în regiunea  distală a cavităţii bucale şi în caz de 
răspândire a procesului pe unu-două organe vecine. 
La determinarea dozei se mai ia în consideraţie di-
mensiunea şi forma anatomică a tumorii. În caz de 
tumori de dimensiuni mici şi forme exofi te, dozele  
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ionizante trebuie să fi e mici, iar  la cele cu dimensiuni 
esenţiale şi forme endofi te – maximale.

Toate aceste momente trebuie să fi e analizate 
şi luate în consideraţie la planifi carea tratamentului 
combinat. Radioterapia externă  include numaidecât 
şi necesitatea de a iradia, pe lângă focarul primar, şi 
zonele sau căile de metastazare cu prima barieră lim-
fatică.

Etapa chirurgicală  de tratament al focarului 
primar

Este o etapă grea şi de mare răspundere. Tactica 
chirurgicală de asemenea va depinde de localizarea 
focarului şi de stadiul tumorii. Ne vom referi doar la 
momentele-chee din tratamentul chirurgical al orga-
nelor cavităţii bucale.

După radioterapia preoperatorie în cancer lingval, 
la 2-3 săptămâni (sau 4 în caz de reacţie a mucoasei 
iradiate), indiferent de rezultatul acestei  radioterapii 
(chiar şi în caz de regresie totală a tumorii), e absolut 
necesară hemirezecţia limbii. La analiza citologică a 
acestor piese operatorii se depistează celule canceroa-
se. S-a observat că refuzul de operaţie după o regresie  
totală  postradioterapeutică a tumorii într-un şir de ca-
zuri a dus la recidivarea tumorii.

În cancerul lingval stadiul III volumul ţesuturilor 
rezectate se lărgeşte prin includerea în bloc a ţesutu-
rilor planşeului bucal, rădăcina limbii şi din cealaltă 
½ a limbii.

În caz de răspândire a tumorii pe creasta alveo-
lară a mandibului  şi infi ltrarea în ea, noi efectuăm o 
electrooperaţie lărgită – rezecţie subtotală  a limbii, a 
planşeului bucal şi a segmentului respectiv al mandi-
bulei. Calea optimală de acces în această operaţie este 
incizia intrabucală cu disecţia obrazului. Incizia pielii, 
a ţesutului subcutanat, muscular şi a mucoasei se face 
pe verticală de colţul gurii până la marginea inferioa-
ră a mandibulei, apoi se duce pe orizontală  până la 
regiunea retromală strict pe marginea mandibulei. Se 
disecţionează periostul, dezvelindu-se  ţesutul osos. 
Această incizie permite de asemenea de a include în 
blocul operator şi ţesutul adipos  din triunghiul sub-
maxilar. Dacă permite starea bolnavului, vârsta lui şi 
există indicaţie clinică, se efectuează rezecţia totală  a 
limbii cu tot cu baza ei; hemirezecţia planşeului bucal 
şi a mandibulei. În aşa caz muşchiul masticator se se-
pară de mandibulă, se păstrează şi cu el se acoperă pe 
viitor sutura cavităţii bucale.

Operaţiile lărgite în cancerul lingval sunt deose-
bit de traumatice. Ele se efectuează cu anestezie ge-
nerală, metoda  intubaţiei prin traheostom. Se efectu-
ează  ligaturi bilaterale pe arterele carotide mai sus de 
ramifi carea arterelor tiroide.

În caz de metastazare, operaţia începe cu exci-

zia ţesutului celular după Cryle sau excizia fascială 
a  ţesutului celular „în teacă”. Numai după aceasta 
se înlătură în bloc ţesuturile afectate cu o marjă de 
siguranţă de 4-5 cm. Bontul limbii rămas după re-
zecţie se fi xează  de planşeul  bucal sau de marginea 
mucoasei obrazului, restabilindu-se astfel integritatea 
cavităţii bucale. Firul de suturi din ketgut se acoperă 
cu muşchiul masticator, ultimul fi ind fi xat de ţesuturi 
prin sutură nodulară. După aceasta se aplică suturi 
pe ţesuturile subcutanate şi dermice. Plaga în jur se 
infi ltrează cu antibiotice în 0,25% sol. novocaină. 
Segmentele restante ale mandibulei se fi xează cu şina 
dentară. În prealabil se aplică sonda nozoesofagiană 
pentru alimentare.

În perioada postoperatorie o atenţie deosebită se 
acordă:

1) organizării unei alimentări raţionale (emulsii 
lipidice şi  aminoacizi parenteral sau amesticuri nu-
trive caloriinice);

2) protejării plăgii şi izolării căilor respiratorii 
(traheostom), pentru a exclude iritarea şi infectarea;

3) tratamentului cu antibiotice de spectru larg, 
conform sensibilităţii individuale.

O astfel de tactică, paralel cu perfecţionarea teh-
nicii operaţiei şi elaborarea unor indicaţii  stricte, ne-a 
permis ca în ultimii 6 ani  (70 operaţii de acest fel) să 
reducem la „0” mortalitatea postoperatorie.

Tubul traheostomic îl înlăturăm peste 7-15 zile 
după operaţie, iar şinele  dentare sunt înlăturate peste 
1 lună în condiţii de epiletizare completă a ţesuturi-
lor cavităţii bucale. Din momentul acela se trece la 
alimentare naturală. Pentru a menţine mandibula în 
poziţie corectă, se aplică o placă specială.

În tratamentul combinat metoda chirurgicală ce 
urmează a fi   folosită  depinde de evoluţia clinică a 
procesului, radiosensibilitatea tumorii şi localizarea 
ei. Dacă după radioterapia  preoperatorie se menţine 
tumoarea de 0,3-1,0 cm, se recomandă ca ea să fi e în-
lăturată cu ansa  aparatului electrodiatermic fundului 
plăgii.

Tumorile cu răspândire pe planşeul bucal sau 
care se infi ltrează până în mandibulă necesită: 

1. electrorezecţia  planşeului bucal cu rezecţia 
unimomentană  marginală a crestei alveolare mandi-
bulare, sau rezecţie a  suprafeţei interne a  mandibu-
lei, la care  aderează tumoarea;

2. electrorezecţia  planşeului bucal în bloc cu ½ 
mandibulă;

3. electrorezecţia  planşeului bucal  în  bloc cu 
1/3 sau ½ din limbă; 

4. operaţii analogice cu rezecţie într-un bloc a ţe-
sutului celular cervical.

Noi, asemeni altor autori ca  Schitman şi Gross 
(1964), ne străduim ca, în caz de necesitate de a re-
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zecţiona mandibula, să păstrăm continuitatea arcului 
ei. Din punct de vedere funcţional şi cosmetic acest 
tip de operaţie este foarte raţional, dar deocamdată se 
mai întâlnesc frecvent complicaţii şi problema  se mai 
cere studiată.

În caz de răspândire a tumorii planşeului bucal 
pe mucoasa crestei  alveolare mandibulare şi pe lim-
bă, volumul intervenţiei chirurgicale se  determină în 
fi ecare caz aparte. Mai ales  se cer determinate limi-
tele răspândirii tumorii, gradul de afectare  a man-
dibulei, stratului muscular al planşeului bucal, limbii 
şi existenţa metastazelor regionale. În cancerul local 
răspândit în segmentul anterior al planşeului bucal se 
efectuiază incizia mucoasei cavităţii bucale conform 
indicaţiei. După aceasta, în funcţie de dimensiunile 
infi ltrării mandibulei, efectuăm una dintre rezecţii: 
marginală, cuneiformă, fără sau cu întreruperea con-
tinuităţii mandibulei, rezecţie penetrantă a mandibu-
lei.

În cancerul mucoasei obrazului, după efectuarea 
cursului de radioterapie preoperatorie, se alege tipul 
de operaţie în funcţie de dimensiunile tumorii, loca-
lizarea ei, vârsta bolnavului şi starea lui generală. La 
st. I şi II este posibilă păstrarea  integrităţii pielii şi 
stratului subcutanat. În  celelalte cazuri aceasta e im-
posibil şi ca urmare apar defecte  penetrante. După 
operaţia de înlăturare a tumorii şi excizia ţesutului ce-
lular cervical se recurge la plastii de diferite tipuri.

O problemă difi cilă este tratamentul recidivelor 
cancerului. Am studiat problema  dată şi am ajuns la 
concluzia că rezultatele  întotdeauna vor depinde de 
evoluţia, localizarea, gradul de răspândire a tumorii şi 
tratamentul prealabil. Însa cea mai serioasă rămâne a 
fi  problema cancerului avansat. În fi ecare caz concret 
se prevede o tactică individuală. Dacă tratamentul 
este imposibil, se recurge doar la  măsuri paliative, 
pentru a uşura suferinţele bolnavilor.

Hemoragiile din tumorile ce se necrotizează au 
impus chirurgilor ligaturi pe  arterele caratide. Ele 
se efectuează prin diferite metode, dar  mecanismul 
infl uenţei lor asupra sensibilităţii radioionizante a tu-
mori rămâne încă necunoscut.

Tratamentul  metastazelor regionale.  Până în 
prezent rămâne nehotărâtă problema termenelor ex-
tirpării Mt regionale cervicale. Părerile rămân dife-
rite: unii susţin că Mt trebuie extirpate într-un bloc 
cu focarul primar. Alţii propun extirparea lor la etapa 
a V-a  a tratamentului combinat peste 6-7 zile după 
operaţia în focar. Termenul poate fi  mărit până la 2 
săptămâni. 

În clinica noastră tactica faţă de Mt şi, în general, 
faţă de ganglionii limfatici regionali este bine deter-
minată. În toate localizările cancerului organelor ca-
vităţii bucale, indiferent  dacă se depistează, Mt sau 

numai se suspectează, noi supunem radioacţiunii pa-
ralel cu focarul primar şi zonele ganglionare în plan 
de tratament preoperator. Peste 2-3 săptămâni după 
radioterapie, efectuăm electroexcizia focarului primar 
şi excizia ţesutului celular cervical pe partea afectată. 
Şi încă peste 2 săptămâni se  extirpează ţesutul celular 
şi pe partea opusă.

Tactica  conservativă faţă de zonele de metasta-
zare o respectăm doar în următoarele cazuri:

1) la bolnavii de o vârstă înaintată  şi stare fi zică 
grea;

2) la bolnavii cu cancer al crestei alveolare,  al 
maxlilarului  superior  şi palatinului dur, care metas-
tazează foarte rar.

Despre chimioterapie se poate menţiona că pre-
paratele antitumorale sunt neefective  în cancerul  or-
ganelor cavităţii bucale. Un efect neînsemnat dă doar 
chimioterapia regională intraarterială.

Rezumat
De obicei, în literatura de specialitate referitor 

la cancerul mucoasei cavităţii bucale se descriu mai 
mult tumorile limbii şi ale mucoasei obrazului.

Circa 55% din cancerele organelor cavităţii bu-
cale revin cancerului lingval. Referitor la celelalte 
localizări părerile diferă, totuşi se observă o astfel de 
structurare după frecvenţă: limba, obrazul, planşeul 
bucal, creasta alveolară a maxilarului superior, creas-
ta alveolară a maxilarului inferior, palatinul moale şi 
dur. Noi deosebim 3 forme de cancer al organelor ca-
vităţii bucale: papilară, ulceroasă, nodulară.

În tratamentul tumorii primare se folosesc meto-
de chirurgicale, radioterapeutice şi combinate.

Lipsa unui efect stabil prin aplicarea metodelor 
pur chirurgicale i-a făcut pe mulţi cercetători să caute 
metode mai efective. O astfel de metoda s-a dovedit a 
fi  tratamentul combinat (intervenţie chirurgicală + ra-
dioterapie). În caz de răspândire a tumorii pe creasta 
alveolară a mandibulei  şi infi ltrarea în ea, noi efec-
tuăm o electrooperaţie lărgită – rezecţie subtotală a 
limbii, planşeului bucal şi a segmentului respectiv al 
mandibulei. În toate localizările cancerului organelor 
cavităţii bucale, indiferent dacă se depistează Mt sau 
doar se suspectează, noi supunem radioacţiunii para-
lel cu focarul primar şi zonele ganglionare în plan de 
tratament preoperator.

După ce s-a obţinut localizarea procesului, se 
aplică terapia ionizantă locală adâncă.

Summary
Usually in the literature on cancer of oral mucosa 

cavity are described more frequent lesion of tongue 
and cheek mucosa.

About 55% of all cancers of oral cavity is 
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cancer of tongue. There are different opinions about 
localization and frequency in that region: tongue, 
cheek, alveolar ridge of upper jaw, lower jaw, soft 
and hard palatine. We detect three the main forms of 
cancer of oral cavity: papillary, ulcerative, nodular.

The treatment of primary tumor: use surgery, 
radiotherapy and combine treatment.

Lack of a stable effect by applying just surgical 
methods has led many researchers to seek more 
effective methods. Such a method is combine treatment 
(surgery + radiotherapy), in case of spreading tumor 
on the mandible and alveolar ridge, we perform 
an extended electrosurgery - subtotal resection 
of the tongue, and segment of the mandible. In all 
localization of cancer detected in this region, with 
presence or absent of cervical Metastazation we use 
radiotherapy on the primary tumor and in ganglion. 

After having obtained the localization of lesion 
we have applying local ionizing therapy.

Резюме
Как правило, в специализированной литера-

туре, посвященной опухоли слизистой оболочки 
рта, описаны в большей мере опухоли языка и 
слизистой оболочки щеки.

Около 55% из опухолей органов слизистой 
оболочки полости рта соответствует раку языка. 
Существуют различные мнения по локализации 
и частоте опухолей слизистой полости рта: язык, 
щёки, дно полости рта, альвеолярный отросток 
верхней челюсти, нижней челюсти,  мягкое и твер-
дое нёба. Мы различаем 3 вида рака слизистой по-
лости рта: папиллярный, язвенный, узловой.

При лечении первичной опухоли использует-
ся методы хирургического вмешательства, луче-
вая терапия и комбинированное лечение. Отсут-
ствие стойкого эффекта, применяя только хирур-
гический метод, заставило многих исследователей 
искать более эффективные пути лечения. Таким 
способом оказалось комбинированное лечение 
(операция + лучевая терапия)ю В случае рас-
пространения опухоли в нижней челюсти и аль-
веолярного отростка, мы проводим расширенную 
електрооперацию - субтотальная резекция языка, 
дна полости рта и сегмента нижней челюсти. Во 
всех областях рака слизистой оболочки рта при 
обнаружении региональных метастаз или при их 
отсутствии, мы облучаем не только первичный 
очаг, но и зоны регионального метастазирования. 
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