in surditatea de grad inalt se atrofiazd organul Corti n toate helixele melcului; pe
locul lui apare un cordon plat din celule de forma cubicd, cu care se contopeste
membrana vestibulara. Fibrele nervoase persista in helixele superioare ale melcului si
se atrofiazi partial sau total in helixele mediu §i principal. In legaturd cu aceasta apar
modificari atrofice in ganglionul spiral, unde persistd numai celulele nervoase solitare.
Totodatd, pot lipsi modificiiri in nervul cohlear §i in aparatul terminal al nervului
vestibular. Articulatiile oscioarelor urechii medii devin rigide. La actiunea zgomotelor
si sunetelor ultraputernice se produce lezarea §i necrozarea organului Corti, ruptura
membranelor timpatice, insotiti de hemoragie din urechi.

BOLILE PROVOCATE DE ACTIUNEA VIBRATIILOR
(BOALA DE VIBRATII)

Boala de vibratii afecteazd muncitorii care deservesc tehnica vibranta — ciocanele

pneumatice pentru foraj si abatajul minereului §i cérbunelui, dispozitivele pentru
stemuirea i taierea pieselor din metale, instalatiile pentru slefuirea §i polizarea
pieselor din metal si lemn, instalatiile pentru compactarea betonului, pavajului de
asfalt al drumurilor, pentru baterea pilotilor etc. La baza bolii de vibratii se afli o a n-
giotrofonevroza de vibratii speciﬁcé unul din simptomele principale
ale careia este spasmul atdt al vaselor sanguine mici, ct si a celor de calibru mai mare.
In afard de spasmul vaselor uneori se observa atonia lor.
l Anatomia patologicd. Studierea bioptatelor, recoltate de la persoanele, care
lucreazi cu ciocanele de nituit, a arétat cd din cauza spasmului in vase apar modificari
de tipul endarteritei obliterante (fig. 347). Modificdrile vasculare induc dereglari
trofice in piele si unghii, condifioneazid dezvoltarea gangrenei degetelor, tilpilor.
Presiunea indelungatd a instrumentelor asupra muschilor, modificdrile din maduva
spindrii §i din nervii periferici respectivi provoaci atrofia muschilor antebratului,
regiunii suprascapulare, muschilor deltoid §i romboid. in aparatul osteo-articular —
articulatiile cotului si umdrului, oasele mainilor — se constatad leziunea tendoanelor,
mugchilor, capsulelor articulare, cartilajelor, extremitafilor articulare §i porfiunilor
adiacente ale oaselor, cu depunerea sirurilor de calciu in tendoane i formarea
tesutului osos. In oase se depisteaza focare de rarefiere chistica, focare de sclerozi, cu
depunerea sérurilor de calciu in ele. Modificdrile mentionate se localizeaza mai ales in
capetele oaselor carpiene si epifizele distale ale radiusului §i cubitusului. in oasele
carpiene focarele de sclerozd si chisturile se localizeazd mai frecvent in osul
semilunar, osul mare si osul scafoid. In prezenta chisturilor se poate produce o fractura
L patologica a osului. E posibils dezvoltarea artrozei deformante.
F“—_ Modificarile osteoarticulare sunt conditionate de dereglarca starii dispersare a
i coloizilor tisulari, adicd de modificarea proprietatilor fizico-chimice ale esuturilor,
£ ceea ce face fesutul osos si-si piarda capacitatea de a fixa sirurile de calciu
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BOLILE PROVOCATE DE ACTIUNEA UNDELOR
ELECTROMAGNETICE DE RADIOFRECVENTE

In ultimele decenii in multe ramuri ale industriei se folosesc pe scara largd diferite
diapazoane de unde electromagnetice de radiofrecvente (UEM) ale spectrului
electromagnetic cu lungimea de undd de la cdtiva milimetri pénd la zeci de mii de
metri. Cu cat e mai mare frecventa oscilatiilor, cu atdt e mai mica lungimea de unda.
Prin urmare, termenii “unde ultrascurte” (UUS) si “unde de frecventd foarte inalta”
(FFD) sunt identici. Partea spectrului electromagnetic cu cele mai scurte unde o
constituie undele de frecventd suprainaltid (FSI), care se mai numesc microunde
(MCU) si cuprind diapazonul de la 1 mm pénd la 1 m, urmata nemijlocit de UUS -
FFI (1 - 10 m), apoi urmeazi US - FI (10 - 1000 m si mai mult).

MCU, UUS si US si-au gasit aplicare Jargd in radiolocafie, radionavigaiie, radioastronomie,
radiometeorologie, in leghtura radioliniard a radiedifuziunii, in televiziune si fizioterapie. Aplicarea pe
scard largd in multe ramuri ale industriei a diverselor diapazoane de unde de radiofrecvente necesiti
studierea acfiunii lor biologice asupra organismului. Printre persoanele expuse actiunii undelor
electromagnetice de radiofrecvente cazuri letale nu se intdlnesc, de aceea sunt descrise doar modificérile
din organele animalelor la ac{iunea UEM de mare intensitate.

Anatomia patologic. Incazde sfargit letal ca rezultat al actiunii UEM
sunt caracteristice fenomene de supraincilzire. La necropsie se constatd o rigiditate
cadaverica pronuntatd, hiperemia encefalului §i a tuturor organelor interne, hemoragii
multiple in encefal, membranele seroase si organele interne. Miocardul are aspect de
came fiartd. La examen microscopic in miocard se depisteazd necroza de coagulare a
fibrelor musculare; in ficat — distrofia grasd in picaturi a hepatocitelor; in rinichi -
distrofia proteica a epiteliului tubilor contorti. Uneori focare de necroza se depisteazi
in ficat si rinichi. In testicule se observd necroza epiteliului germinativ, in ovare -
necroza foliculilor primordiali; in sistemul nervos - vacuolizarea considerabild a
citoplasmei §i liza neuronilor, preponderent in sectoarele vegetative (regiunea talamo-
hipotalamica si centrele vegetative ale bulbului rahidian).

Actiunca cronicd a UEM de radiofrecvente de diapazoane
diverse cu intensitate mica, intilnite in industrie, provoacd dereglari functionale ale
sistemului nervos, cardiovascular §i glandelor sexuale. Cele mai pronuntate modificar
se dezvolta in sistemul nervos, in special in formatiunile lui fine — sinapse i fibrilele
nervoase senzitive ale zonelor receptoare din piele §i organele interne. Modificari
considerabile se constatid in regiunea hipotalamica, unde se deregleaza functia
neurosecrectoare a neuronilor, insofitd de scdderea rebeld a tensiunii arteriale. In
miocard se constatd distrofia grasi a fibrelor musculare. in testicule apare distrofia st
necroza epiteliului germinativ. Modificarile din alte organe interne sunt minime
Pentru tot diapazonul de radiounde ‘'se pastreazd aceiagi orientare a principalelor
modificiri morfologice. Ins# gradul de manifestare a procesului patologic slibeste pe
mésurd ce creste lungimea UEM de radiofrecvente.
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BOLILE PROVOCATE DE ACTIUNEA RADIATIILOR IONIZANTE
(BOALA ACTINICA)

Actualmente radiatille ionizante sunt utilizate pe larg, ca rezultat s-a largit
considerabil contingentul persoanelor, care contacteazi cu diverse surse de radiafie.

Sursa de radiatie ionizantd pot fi statiile electrice §i reactoarele atomice. motoarele
atomice de pe navele maritime si submarine, instalatiile Réentgen si vy din institutiile
medicale, izotopii radioactivi, folositi in lucrarile de cercetari stiintifice, in industrie,
agriculturd §i medicind. Omul se poate expune radiatiei §i in cosmos. Actiunea
radiatiilor ionizante asupra organismului poate condifiona dezvoltarea unui sindrom
clinic, numit boala actinicd.

Gradul de manifestare a actiunii biologice a radiatiilor ionizante depinde in mare
masurd de: a) profunzimea penetratiei radiatiei; b) densitatea de ionizare — numérul de
ioni formaf intr-o unitate de parcurs a particulelor. Profunzimea penetratiei §i
densitatea de ionizare ¢ diversa la diferite tipuri de radiatie. Razele v, razele Réentgen
§i neutronii au cea mai mare capacitate de penetratie. Razele a si B, cu o densitate mai
mare, au o capacitate de penetratie mai micd. O capacitate foarte mare de penetratie au
razele cosmice (particulele grele). Actiunea biologicd a radiatiei ionizante poate fi
conditionatd de sursele exterioare de radiatie (razele y , razele Roentgen, neutronii,
razele cosmice), precum si de iradierea internd la patrunderea substangelor radioactive
in organism. Gradul de manifestare a acfiunii biologice a radiatiilor ionizante la
wradierea internd depinde de: 1) caracterul repartizdrii substanfei radioactive in
organism; 2) cdile si viteza cu care aceasta se elimind; 3) termenul de dezintegrare
radioactiva.

Actiunea biologicd a radiatiilor ionizante e determinatd de unele
particularititi ale interrelatiei primare dintre energia radiafiei §i reactia tesuturilor
organismului. Drept moment initial serveste efectul 1onizari gi al excitarii atomilor in
structurile organelor §i tesuturilor organismului. Dupi actiunea fizicA primard a
iradierii in mediu au loc transformari radiochimice intensive, care caracterizeazi a
doua faza a proceselor, ce se dezvolti la iradiere; aceste fenomene reprezintd o forma
general-biologicd de reactii, proprii diferitelor organe si sisteme. In cadrul iradierii o
mare importantd are ionizarea apei, confinute in toate {esuturile vii, ceea ce cauzeazd
formarea in fesuturile organismului a unor produse neobignuite pentru ele: radicali
activi §i oxidanti foarte puternici. Durata mentinerii radicalilor liberi in tesuturi e
foarte micd (miimi de secundd), insd suficientd pentru declangarea reactiei in lant. S-a
constatat, cd iradierea deregleaza procesele biochimice elementare. Se modifici gradul
de dispersie §i viscozitatea solutiilor coloidale (sistemul hialuronidaza — acidul
hialuronic). La actiunea dozelor mai mari se dezvolta denaturarea proteinelor, in timp
ce dozele mai mici provoacd doar modificari intr-o serie de sisteme fermentative. Se
deregleaza activitatea fermentilor, care regleazd metabolismul acizilor nucleici,
proteinelor si a glucidelor, sinteza acizilor grasi saturafi §i nesaturati in maduva
oaselor. Conform unor date produsele de radiolizd ale apei transformad grupele
sulfhidrile active ale fermentilor in grupe disulfide inactive. Se constatd modificari si
in alte sisteme fermentative ale celulelor, care joaci un rol important in activitatea lor
vitald. Inactivarea sistemelor fermentative stopeaza §i diviziunea mitotica a celulelor,
deci se deregleaza procesele de regenerare.
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Inhibarea activitdtii mitotice poate fi consideratd ca una din
manifestirile specifice ale actiunii biologice a radiatiilor ionizante, de aceea mai
vulnerabile sunt organele, in care renovarea structurilor in conditii de regenerare
fiziologica §i reparativa decurge pe contul regenerdrii celulare, Astfel de organe sunt
cele hematopoietice, glandele sexuale, pielea §i epiteliul tubului digestiv. Gradul de
manifestare a actiunii biologice a radiatiilor ionizante depinde de doza lor. Formele
usoare de boala actinica se observa in iradierea cu raze Réentgen in dozi de 258 - 107
C/kg' (100 - 200 R), semigrave in dozi de 516 - 10 * - 774 10 ™ C/kg (200 - 300R),
grave — in dozi de 774 - 10* - 1290 - 10™* C/kg (300 - 500 R), letale — in dozi de
1290 - 10* C/kg (500 R) si mai mare.

Clasificarea. Boala actinici poate fi acuti si cronici. In evolutia acuta se
inregistreazd manifestarile cele mai caracteristice ale bolii actinice. Formele cronice
decurg extrem de variat.

Boala actinicd acutd. In literatura de specialitate sunt descrise cazuri de boald
actinici acutd la iradierea totald masiva cu raze Roentgen in scop curativ. Cazuri de
imbolndvire in masa de boald actinica s-au inregistrat in timpul exploziilor atomice de
la Hirosima i Nagasakl in 1945,

Anatomia patologici. Inboala actinica acutd modificarile principale se
observiin sistemul hematopoietic In miduva oaselor se constatd o
iepuizare progresiva si in punctul culminant al manifestarilor clinice ale afectiunii
tesutul hematopoietic normal lipseste completamente (panmielofiizie). Persista doar un
numdr nu prea mare de celule retxculare care au rezistenfd mai mare. Apare anemia,
leucopenia, trombocitopenia. in ganglionii limfatici, splind $1 aparatul limfoid al
tractului gastrointestinal se constatd dezintegrarea limfocitelor §i inhibifia neoformarii
lor. in caz de predominare a tulburdrilor hematopoiezei avem forma osteomedulard a
bolii actinice acute.

Pentru boala -actinicd acuti, de rand cu modificarile sistemului hematopoietic, sunt
caracteristice deregldrile circulatiei sanguine §i sindromul hemoragic. Aparitia
hemoragiilor ¢ legatd de modificarile structurale profunde ale peretilor vaselor
sistemului microcirculator, sporirea considerabild a permeabilitafii lor, trombo-
citopenie. Dereglari ale circulafiei sanguine, hemoragii, edem pot avea loc in diferite
organe §i tesuturi. Ele pot predomina in encefal, ceea ce este caracteristic pentru forma
nervoasd (cerebrald) a bolii actinice. Hemoragiile pot fi foarte manifeste in tractul
gastrointestinal, in care apar necroze gi exulceratii pe mucoasd. Procesele
ulceronecrotice din tubul digestiv, in special din intestinul subtire, sunt determinate si
de mortificarea epiteliului de Invelis al mucoasei, care, dupd cum s-a menfionat deja,
este foarte sensibild la actiunea radiatiilor ionizante. Cénd aceste modificdri predomind
avem de-a face cu forma intestinald a bolii actinice acute.

Din cauza hemoragiilor multiple, dar mai ales a scaderii imunitafii naturale fata de
flora microbiana din cavitatea bucald §i intestin, survin procesele de auto-
infectie: stomatite, glosite, angine §i enterocolite putride sau gangrenoase. Adesea
se dezvoltd toxemia, care st la baza formei toxemice (toxice) de boald actinici acuta.

1 Dupa sistemul SI drept unitate a dozei expozitionale de radiatie (cu raze Réentgen si y) in loc de
roentgen este culonut la kilogram (C/kg) 1 R =2,58 10" C/kg.
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Procesul inflamator in boala actinici acuti are unele particularititi. In pofida
prezentei necrozei cu numeroase colonii de microbi, In fesuturile subiacente wvii
absenteaza reactia leucocitara §i nu se formeaza tesutul de granulatie.

Pe pielea iradiati se constatd eriteme §i vezicule, care se transforma in
ulcerafii atone, de asemenea fard participarea neutrofilelor. E foarte caracteristicd
cdderea parului (epilatia), chiar pana la alopetia completd. La iradierea de la distantd
mare pe piele poate aparea hiperpigmentarea, iar de la distantd micd — depigmentarea.
in plaméni sedepisteazi hemoragii, procese necrotice §i de autoinfectie. Apare
asa-numita prneumonie aleucocitard. in alveolele puhnonare se constatd exsudat sero-
fibrino-hemoragic, se dezvoltd necroze masive §i microbism manifest, reactia
leucocitard fiind absentd. Dintre glandele endocrine deosebit de grav sunt afectate
cele sexuale si hipofiza. Intesticule este lezat epiteliul germinativ, in
ovare — ovulele. La bérbati se inhib3 spermatogeneza, pe fondul céreia in testicule apar
celule gigante, ca manifestare a dereglam proceselor regenerative. Se instaleazd
sterilitatea care se mentine mulfi ani. In hipofiza anterioara apar asa-numitele celule
ale castratilor, care reprezinta celule bazofile vacuolizate, provenite probabil din
celulele gonadotrope ale hipofiziei. Aparifia acestora ar putea fi conditionati de
lezarea glandelor sexuale in boala actinica.

Cauzele mortii bolnavilor in boala actinicd acutd sunt: socul (in doze mart),
anemia (la inhibarea hematopoiezei), hemoragiile In organele de importantd vitala,
hemoragiiie interne, complicafiile infectioase.

Boala actinicd cronicd se poate dezvolta un caz de leziuni acute, insofite de
modificiri stabile in organism, care exclud posibilitatea regenerdrii normale a
organelor hematopoietice, sau la actiunca repetati a radiatiei in doze mici.

In dependentd de profunzimea leziunilor sistemului hematopoietic se disting
diverse grade de boald actinica cronica.

Anatomia patologica Manifestdrile bolii actinice cronice sunt diverse.
in unele cazuri sc observi anemie aplasticd si leucopenie, conditionate de inhibarea
proceselor de regenerare in maduva oaselor cu sldbirea imunitafii, asocierea
complicafiilor infectioase §i a hemoragiilor. in alte cazuri se dezvolta leucoze. Aparifia
lor se explicd prin denaturarea proceselor de regenerare a tesutului hematopoietic. in
aceste conditii se observd proliferarea celulelor nediferen;iate ale tesutului
hematopoietic in lipsa diferentierii §i maturizarii lor. Boala actinicd cronicd poate duce
la dezvoltarea tumorilor.

Astfel, dupa iradierea de lunga durati cu raze Roentgen adesea se constatd cancer
cutanat. Pe cale experimentald s-a demonstrat, ¢ izotopul radioactiv al strontiului,
care se depune selectiv in oase §i se mentine in ele timp indelungat, poate condifiona
dezvoltarea osteosarcoamelor. Iradierea de o singurd datd a animalelor cu raze y peste
10 — 12 luni poate duce la formarea tumorilor in diferite organe.
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BOLILE PROFESIONALE PROVOCATE DE
SUPRAINCORDARE

Bolile prin supraincordare afecteazi persoanele care practicd cele mai diverse
profesiuni. Conditional ele pot fi divizate in 4 grupe: 1) afectiunile nervilor periferici
si ale muschilor; 2) afectiunile aparatului locomotor, 3) afectiunile venelor
extremitdtilor inferioare; 4) afectiunile aparatului vocal.

Dinprimul grup fac parte nevritele, plexitele cervicobrahiale, radiculitele
toraco-cervicale si lombo-sacrale, miozitele, miofasciitele §i nevromiofasciitele
mainilor. Al doilea grup include tendo-sinovitele cronice, stiloiditele,
“sindromul canalului carpian” si “sindromul degetului de resort”, artritele si artrozele
cronice, osteo-condroza diferitelor compartimente ale coloanei vertebrale etc. Al t r e-
ilea grup 1l alcituiesc varicele si tromboflebita extremitatilor inferioare. Al p a -
trulea grup - laringitele cronice, nodulii coardelor vocale (“nodulii
cantiretilor”), ulceratiile de contact ale acestora.

BOLILE PROFESIONALE PROVOCATE DE

FACTORI BIOLOGICI

Acest grup de maladii il constituie afectiunile infectioase §1 parazitare, aparitia
carora ¢ legata de o anumitd profesiune. E vorba de tuberculoza, brucelozi, tularemie,

morvi, antrax, encefalitd acariand, omitoza, toxoplasmoza, micoze etc. (vezi Bolile
infectioase).

AFECTIUNILE SISTEMULUI MAXILO-DENTAR
SI ALE ORGANELOR CAVITATII BUCALE

Arecnunnc 51stemuiu1 maxilo- dentar §i dlb f\;nrgameior cawtam bucale sunt
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Clasificarea. Se dJstmg afechumle l) tesutunlor dure ale dintelui; 2) pulper s1
tesuturilor periapicale: 3) eingiilor si ale parodontiului: 4) maxilarelor; 5) glandelor
salivare; 6) buzelor, tesuturilor moi ale cavititii bucale si limbii. In acest capitol sunt

expuse afectiunile cele mai frecvente.

AFECTIUNILE TESUTURILOR DURE ALE DINTELUI

Printre afectiunile tesuturilor dure ale dintelui cea mai mare importantd o au caria
si unele leziuni necariate ale dintilor.

CARIA

Caria dentard este un proces patologic, care se manifesta prin demineralizarea §i
distructia progresiva a tesuturilor dure ale dintelui cu formarea unui defect de forma
cavitard. Este una din cele mai rispandite forme de afectiuni dentare, de care, conform
datelor OMS, suferd aproape 90% din populatia globului pimantesc. Se observd la
orice varstd, de preferinti la copii §i adolescenti, cu aceeasi frecventd la persoanele de
ambele sexe. Dinii maxilarului superior sunt afectati de carie mai frecvent, decét ai
celui inferior, probabil pentru ci pe maxilarul inferior ei se afld in conditii de irigare

646



sanguind mai bund, se curdtd mai usor de resturile alimentare, impiedicandu-se astfel
dezvoltarea condifiilor pentru aparitia cariei. Caria afecteazd mai frecvent primii
molari (din lat. molares — pietre de moard), deocarece ei sunt mai solicitati la
masticatie. Pe locul doi se afld molarii secunzi, pe locul trei — premolarii i incisivii
superiori, pe al patrulea — caninii. Dintii frontali ai maxilarului inferior se afecteaza
rar. Pe molari §i premolari caria incepe, de reguld, pe suprafetele masticatoare, pe
plicele de smalf dentar - fisuri §i fosete oarbe unde stratul de smalt ¢ mai subtire,
mineralizarea smaltului mai slabi (carie fisulard), sau pe suprafetele ce contacteaza.
Mai rar se afecteaza suprafata vestibulard si foarte rar cea lingvald. Relativ rar se
intdlneste caria coletului i caria cimentului.

Etiologia si patogenia. Cauzele cariei incd nu sunt elucidate complet. Un timp
indelungat dominau §i nu si-au pierdut importanta nici astizi teorile localistice
chimicd §i microbiani de aparifie i dezvoltare a cariei. Conform acestora, acizii
organici formafi in cavitatea bucald in urma fermentafiei bacteriene a glucidelor,
inclusiv acidul lactic, dizolvd smalful si deschid bacteriilor calea spre canaliculele
dentinale. Bacteriile, care patrund in dentind, extrag din ea calciu, provoaca ramolirea
el, ceea ce duce la distrugerea tesuturilor dure ale dintelui.

Microorganismele cavitafii bucale in cantitifi mai mari sau mai mici se depisteaza
in depoz:mf dentar, care se formeazi in fisuri, fosetele de pe suprafefele de contact ale
dintilor, in jurul coletului sub gingie. in formarea depozitului se constatd o anumitd
succesiune: de la fixarea bacteriilor pe peliculd (derivatul salivei contine aminoacizi,
glucide etc) si formarea matricei pand la inmulfirea bacteriilor §i acumularea
produselor activitifii lor vitale. In prezent depozitului dentar cu formarea “pldcii
dentare” i se atribuie rolul principal ca factor local in aparifia manifestarilor inifiale
ale cariei.

Depozitul dentar st §i la baza formarii farfrului dentar gingival §i subgingival
(vezi Afectiunile gingiilor si ale parodontiului).

S-a dovedit, ci asociagiile microbiene (streptococii, stafilococil, lactobacteriile etc.)
posedi o activitate inaltd a hialuronidazei. S-a constatat existenta unei legéturi directe
dintre activitatea acestui ferment, pH-ul salivei i gradul de dezvoltare a cariei.

S-a demonstrat, ci hiposecretia salivei gi insuficien{a parotinei (hormonul glandelor
salivare) accelereazd dezvoltarea cariei, iar surplusul parotinei exerciti o actiune
anticariand §i favorizeazi normalizarea metabolismului proteic §i mineral in dinti.

La dezvoltarea cariei contribuie nu numai factorii locali chimici §i microbieni, dar i starca generald a
organismului, predispozitia ereditara, vérsta ~ perioadele de erupfie i de schimb a dentitiei temporare,
perioada puberthfii. Anume in aceste perioade se observd cea mai mare morbiditate de casie O mare
importan{ au si dereglarile metabolismului minesal-proteic §i ghucidic, raportul anormal al confinutului

___de shrusi-de-catciu §i de fosfor din dini, insuficienta de vitamine, microelemente, in special a fluorului,

hormonilor. In legatura cu deficitul acestor substanje se deregleazi probabil, activitatea odmltobl.ml.m
din pulpA §i a aparatului el neuro-vascular, care au rolul de centre trofice mmtradentare faja de 1,esumn'le
dure ale dintelui — smali, dentina 1 ciment. La studierea genezei cariei se vor lua in consideratie factorii
geografici, condifiile de frai, alimentatie gi alti factori ai mediului extern ce exerciti actiune asupra
orgamismului,

Anatomia patologici. Dupa caracterul manifestarilorclinico-morfologi-
c e se disting patru stadii de dezvoltare a cariei: stadiul de pata, de carie superficiala,
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medie i profundd. Dupa caracterul e volutiei deosebim carie cu evolufie lentd si
galopanta.

Stadiul de patd este o perioadd precoce a cariei. Debutul se manifestd prin aparitia
pe fondul strdlucitor al smalfului a unei pete albe netransparente, care dupa culoare
aminteste creta (pati de cretd). Rezultatele cercetarilor morfologice i
microroentghenografice ale sectiunilor dinilor denotd, cd procesul patologic incepe cu
dis- §i demineralizarea in partea subiacenta zonei superficiale a smaltului. Se constati
reducerea cantitdtii de calciu, fosfor, fluor §i a altor substante minerale. La inceput
sarurile de calciu dispar din substanfa interprismatica, ulterior i din prisme. Spatiile
interprismatice se largesc, contururile prismelor se erodeazd, devin microgranulare §i

_se transformd intr-o masa amorfd. Ca rezultat smalful isi pierde omogenitatea si
transparenta, iar ulterior se ramoleste. Permeabilitatea smalfului in acest stadiu
sporeste.

Pata de cretd poate deveni pigmentatd (de la gilbuie pani la bruni-intunecati),
fapt care nu gi-a gésit explicatia cuvenitd. Se considerd, cd pigmentarea poate fi legatd
atat cu patrunderea substantelor organice gi descompunerea lor, cat gi cu acumularea in
pati a tirozinei §i transformarea ei in melaning.

Straturile smaltului §i jonctiunea dentino-smalfiald in acest stadiu nu sunt lezate,
Caria se poate atenua, fiind insotitd de remineralizare, pata intunecatd de smalt in acest
caz capatd contururi clare. La progresarea cariei in stadiul de pati pigmentatd
demineralizarea smalfului se amplifica.

Caria superficiald este procesul de continuare a demineralizarii §i distrugerii
smaltului in limita jonctiunii dentino-smalfiale. Din prismele smaltului dispar sarurile
de calciu, se scindeazd substana interprismaticd, prismele devin mai reliefate, in ele se
evidentiazi clar striafia transversala, cauzatd de dizolvarea neuniforma a sarurilor de
calciu. Prismele sunt amplasate haotic §i treptat se distrug complet. In zonele defectate
ale smaltului se acumuleazd microbi, care incep si s¢ rdspdndeascd prin substanfa
interprismatici laxa, prin fisurile formate printre prismele persistente. In caz de
evolutie galopantd a cariei procesul se propagd pe dentind, in evolutia lentd a ei zona
ramolitd a smaltului din nou se calcificd (remineralizarea) si se solidifica.

Caria medie este un stadiu de progresare a cariei, in cadrul cdreia are loc
distrugerea jonctiunii dentino-smaltiale si trecerea procesului pe dentind. Canaliculele
dentinale se largesc, se umplu cu mase de microbi, apofizele odontoblagtilor suporta
modificéri distrofice §i necrotice cu dezintegrarea lor in fragmente izolate. Se distruge
si membrana, care tapeteazd suprafafa internd a canaliculelor, ceca ce faciliteaza
patrunderea produselor activitdtii vitale a microbilor in lumenul canaliculelor dentinale
profunde §i accelereazd demineralizarea §i ramolirea dentinei (fig.348, p.649).

Se formeazi cavitatea cariei (scorburd). Focarul cariat are formad de con, orientat
cu apexul in adancul dintelui, iar cu baza spre suprafata lui. in regiunea fundului
cavitdfii cariei se pot distinge trei zone. Prima este zona de dentind ramolitd. In ea s¢
observd lipsa completd a structurii dentinei, ea este moale, absolut lipsita de saruri de
calciu, contine mulfi microbi diferifi. A doua — zona de dentind transparentd, in care
dentina este calcificata, canaliculele inguste, iar fesutul capatd un caracter omogen, din
care cauzd devine mai transparent In comparatie cu dentina inconjuritoare intactd. A
treia este zona de dentind de substitutie (ireglatoare, secundard), formati de
odontoblagtii, in care lipsesc canaliculele localizate ordonat. Formarea dentinei de

648



substitutie trebuie consideratd ca o reactie de compensare (regenerare reparatoare),
care contribuie la stabilizarea procesului (A.I. Abrikosov, 1914).

Caria profundd reprezintd progresarea de mai departe a procesului cu formarea
cavernei in dentina ramolita (fig. 349). Intre cavitatea cariei §i pulpd persistd un strat

Fig. 348. Carie medie. Distrugerea smalfului §i a bandeletelor de dentin, patrunderea
microbilor in canaliculele dentinare.

Fig.349. Carie profundd. Ramolirea dentinei, formarea cavernei.

subtire — fundul cavititii cariei. Tn caz de distrugere (penetratie) a acestui strat
cavitatea cariei ajunge la pulpa.

Datele microréentghenografiei dintilor afectati de carie denotd, ci in toate stadiile
ei de dezvoltare se poate observa alternarea zonelor de demineralizare, remineralizare
a smalfului §i dentinei. Procesele de mineralizare a smalfului se produc in special pe
contul depunerii sdrurilor minerale din saliva. Mineralizarea sporeste pe misura
apropierii de tesuturile intacte. In caria profunda cele mai caracteristice sunt formarea
zonei de mineralizare excesivd la limita dentinei cu cavitatea dintelui si desenul frust
in partea restanta a dentinei pe contul demineralizérii. Pe parcursul dezvoltirii cariei se
observa diminuarea continutului de séruri de calciu in fesuturile dure persistente ale
dintelui, sciderea rezistentei smalfului §i a dentinei, reducerea activititii fosfatazei in
dingi. Ca rezultat se atenueazi mecanismele de sedimentare a fosfatilor de calciu sub
influenta fosfatazei, ceea ce contribuie la progresarea cariei.

In paralel cu tabloul morfologic tipic al cariei descris mai sus existd unele variante de dezvoltare si
evolutie a ei in special la copii, care se refer la dentifia temporard sau la dintii anormal formafi in
dereglarea metabolismului. Din ele fac parte: 1) caria circulard cere incepe in regiunea coletului dintelui
si il cuprinde sub formd de inel, procesul are o evolufie galopant, firi formarea zonei de dentind
transparent’ limitrofdi, fiind insotit de scindarea considerabild a tesuturilor dintelui, 2) caria precoce sau
subsmalfiald, care se dezvoltd nemijlocit sub stratul de smalf; 3) caria laterald, instalata pe pirtile laterale
ale dintelui, amintind dup# localizarea leziunii caria circulari, dar care se deosebeste de aceasta printr-o
evolufie mai lentd, 4) caria stafionard, care constd numai in dizolvarea smalfului; se intilneste in
exclusivitate pe primii molari; 5) caria rerrogradd se dezvolta din partea pulpei, lezeazi dentina §i numai
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dupa aceasta iese la suprafata dintelui, distrugdnd smalful. Tabloul microscopic se aseamiind cu cel al
cariei obignuite, numai ci inversat (A.L Abrikosov, 1914). Se intdlneste in pulpitele purulente de geneza
hematogena, traumatismul din{ilor, anomaliile dinilor atit la copii, cét si la adulti.

Fig. 350. Fluoroza. Pete
multiple pe suprafata dinti-
lor (dupa A.A Javoronkov).

Caria cimentului se intdlneste rar, mai ales cand se goleste raddcina dintelui §i in
prezenta proceselor inflamatoare in periodonfiu. Se manifestd prin modificin
distructive in ciment §i resorbtia lui (cementolizd), uneori asociindu-se si ingrosarea
stratului de ciment (hipercementozd).

Complicatiile. O complicatie a cariei medii §i, in special, a celei profunde este
pulpita.

LEZIUNILE NECARIATE

Leziunile necariate ale tesuturilor dure ale dinfilor sunt defectele cuneiforme,
fluoroza, eroziunea dinfilor §i necroza acida.

Defectele cuneiforme se localizeazi in fesuturile dentare dure de pe suprafata
vestibulara a dintilor, mai frecvent a caninilor si premolarilor. Defectele survin in
regiunea coletului dintelui, avand la baza leziunile trofice ale substantei organice din
smalt s§i dentind, de reguld, in legaturd cu afectiunile suportate ale tractului
gastrointestinal, sistemului endocrin. Adesea aceste defecte insotesc paradontoza.
Pulpa rimane inchisd de catre dentina secundard condensati, fiind supusi atrofiei st
sclerozei. Defectele cuneiforme se dezvolta timp de mai muli ani.

Fluoroza (hiperfluoroza, smalt maculos) se dezvolta in cazul patrunderii excesive
st de lungd duratd in organism a fluorului, ceea ce duce la lezarea dintilor §i a multor
organe. Se intdlneste in unele focare endemice, unde confinutul de fluor in apa si in
produsele alimentare depaseste 2 mg/l (norma — 0,7 — 1,2 mg/l}. in dinfi in fluorozi se
deregleaza proceseie de formare si calcificare a smalfului.

Se disting patru grade de leziuni fluorozice ale dingilor. Primul grad
reprezintd o leziune foarte slaba. Pe dinfi se evidenfiazd cu greu pete mici,
asemandtoare celor de portelan sau de cretd, si bandelete localizate pe suprafafa labiald
sau pe cea lingvala a dintelui, care ocupa nu mai mult de 1/3 din suprafata lui. In
fluorozade gradul doi petele §i bandeletele ocupa aproximativ jumétate din
suprafata coroanei dentare. Apar §i pete pigmentate, insa leziunea ¢ localizatd numai
in smalf si nu afecteaza dentina. Al treilea grad reprezintd o leziune
moderata: se observa pete confluente, care ocupd mai mult de jumatate din suprafata
dintelui (fig. 350) i au culoarea galbend-intunecati §i cafenie. Se distruge nu numai
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smaltul, dar gi dentina. A1 patrulea grad reprezintd o leziune puternica, in
care se formeazd eroziuni solitare §i multiple ale smalfului de diferite forme
acromatice sau pigmentate (culoarea lor variazi de la galbend-cafenie pana la neagra).
In leziunile de gradul III si IV se observa dereglari considerabile ale mineralizarii, din
care cauza dintii devin fragili, sfaramiciosi, se supun usor abraziunii §i se distrug.

Eroziunea dinfilor este o reducere caliciformi progresivd a smalfului si dentinei de pe suprafata
vestibulard mai intii a incisivilor, apoi a caninilor §i premolarilor de pe maxilarul superior. Se intalnegte la
persoanele de vérstd medie. Cauza ei nu este elucidats. Evolufia este cronici, cu antrenarea treptati a altor
dinti neafectati. Defectele sunt foarte dureroase.

Necroza acidd a fesuturilor dure ale dintilor este o afectiune profesionald a persoanelor, antrenate la
fabricarea de acizi neorganici. Se presupune, ca aburii de acizi provoaca scaderea pH salivei, reducandu-
se totodata si posibilitatile sistemelor-tampon ale lichidului bucal, facultitile remineralizante ale salivei.
Aceasta contribuie la uzarea (erodarea) rapida a tesuturilor dure ale dintelui.

Leziunea dintilor are un caracter generalizat, procesul se dezvoltd lent. Se distrug coroanele dentare ,
insA pulpita nu apare, grafie formarii treptate a dentinei de substituie.

AFECTIUNILE PULPEI SI ALE TESUTURILOR PERIAPICALE
ALE DINTELUI

Pulpa asigura troficitatea dintelui §i sub influenta factorilor locali §i generali poate
suferi cele mai diverse modificari reactive. Printre acestea se remarcd, in special,
inflamatia pulpei (pulpita).

MODIFICARILE REACTIVE ALE PULPEI

Modificiri reactive ale pulpei sunt dereglarile circulatiei sanguine si limfatice,
atrofia, distrofia, necroza, hialinoza, calcinoza pulpei, denticulii si chisturile
intrapulpare.

Deregldrile circulatiei sanguine i limfatice sunt induse de procese locale si
generale. In pulpd se observad anemie, hiperemie, hemoragii, tromboza §i embolia
vaselor, edem. Hemoragia intrapulpard poate servi drept cauzéd a dezvoltarii pulpitei.
Atrofia pulpei afecteaza in primul rand celulele. La inceput se reduce numarul gi
dimensiunile odontoblastilor, apoi a pulpocitelor. Pe fondul carenfei celulare se
evidentiazd tesutul conjunctiv putin sclerozat al pulpei, ce capata un aspect reticular
(atrofia reticulard a pulpei). Distrofia, mai frecvent hidropici, se dezvoltd in
odontoblasti; ¢ posibild §i distrofia lor lipidicd. Pot apdrea focare de intumescentd
mucoidd i fibrinoida a fibrelor colagene din pulpd. Necroza pulpei se poate dezvolta
in pulpita purulentd, dacd cavitatea pulpei e inchisa, iar dacd aceasta comunicd cu
cavitatea cariel §i in ea patrunde flora putrida anacrobd se poate instala gangrena
pulpei. Hialinoza pulpei poate afecta peretii vaselor si fibrele colagene. Uneori in
pulpa, in stirile atrofice, se intdlnesc corpusculi amiloidici mici. Deosebit de frecvent
se observd calcinoza (focar petrificat al pulpei). Depozitérile considerabile de saruri
de calciu in pulpa deregleaza in ea procesele metabolice, fapt care se reflectd asupra
starii tesuturilor dure ale dintelui, iar in prezenga carici agraveazd evolutia acesteia.
Denticulii reprezintd nigte formatiuni sferico-ovale, localizate in unele cazuri liber in
pulpd, in altele — parietal, unindu-se cu dentina dintelui, sau in dentind (denticuli
interstitiali). Se disting denticuli de dezvoltare superioara §i inferioard. Denticu -
liide dezvoltare superioara, dupd structura lor se aseaméini cu dentina
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iufic §i se formeazi ca rezultat al activitifii intense a odontoblastilor
persistenti. Denticulii de dezvoltare inferioard reprezinti niste
sectoare de calcinozi a fesutului conjunctiv i se observd mai frecvent in pulpa
sclerozatd a coroanei. Denticulii se observd foarte frecvent in pulpite cronice §i
afectiuni ale parodonfiului. Chisturile intrapulpare (solitare §i multiple)
sunt produsul diverselor procese patologice din pulpa.

PULPITA

Pulpita este o inflamatie a pulpei dintelui.

Etiologia si patogenia. Cauzele pulpitei sunt diverse, principald fiind infecia. Mai
rar pulpita se poate dezvolta si in conditii aseptice. De cele mai multe ori pulpita
complicd caria medie a dintelui si in special cea profunda, cand microbii §i toxinele lor
patrund in pulpa prin canaliculele dentinale lirgite nemijlocit prin bandeleta ingusté de
dentind ramolitd a fundului cavitafii cariei i in penetrafia ei. Infectia poate patrunde in
pulpa si prin orificiul apical al dintelui in periodontitd, parodontitd in prezenta pungii
parodontale, foarte rar — pe cale limfogena si hematogena in sepsis. Pulpita poate fi
provocati de traumatizarea dintelui, factori termici (la tratamentul dintelui sub coroana
dentard artificiald), actinici i de decompresiune. Factorii chimici, inclusiv cei
medicamentogi, folositi la tratamentul dintelui §i ca materiale de plombare, de
asemenea pot cauza pulpita. Intensitatea §i caracterul inflamatiei in pulpd depind nu
numai de microbi §i de toxinele acestora ( asociatiile streptococului cu bacilul lactic,
rareori stafilococul), dar si de starea reactivitatii locale §i generale (sensibilizarea) a
organismului.

Procesul inflamator in pulpd, care este o cavitate inchisd, capitd unele parti-
cularitdfi: este insofit de dereglari circulatorii grave 1n fesutul pulpei, survine staza
venoasd deosebit de pronuntatd in forma acutd a pulpitei. Deregldrile vasculare sunt
condifionate in mare misurd de refluxul dificil din pulpa inflamatd prin canalele
radiculare inguste si dimensiunii mici a orificiului apical. Dereglarea circulatiei
actioneazi defavorabil asupra vitalitatii elementelor structurale ale pulpei, accentuind
procesele distrofice din ea, §i poate conditiona chiar necroza ei.

Anatomia patologica. In dependentd de localizare distingem pulpita coronard
totald i radiculard, iar dupa evolufie acutd, cronicd si cronica cu acutizare.

Pulpita acutd are citeva stadii de dezvoltare. Incepe sub forma de focar in
vecindtatea cavitifii cariei i se manifestd prin inflamatie seroasd (pulpita  se-
r oas ), In cadrul careia in pulpd se observd hiperemia vaselor patului
microcirculator, in special a sectorului venular, edem seros cu o acumulare
neimportantd de leucocite poli- §i mononucleare (fig. 351, p.653). Uneori se observa
diapedeza eritrocitelor cu formarea unor mici focare de hemoragii. Se constatd
modificéri distrofice slab manifestate ale fibrelor nervoase. O astfel de pulpitd dureaza
citeva ore. Apoi are loc migrarea leucocitelor neutrofile, o mare parte a cdrora se
acumuleaza initial in jurul venulelor, amplificarea modificirilor distrofice din fibrele
nervoase ale pulpei, insofite de scindarea mielinei. Survine pulpita purulentd de focar
sau difuza.

Pulpita purulentd de focar are un caracter limitat cu formarea din cauza lizei purule-
nte a unei cavitii umplute cu exsudat purulent, adica a abcesului (fig. 352, p.633). in
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pulpita purulentd difuzd exsudatul umple nu numai pulpa din partea coroanei, ci §i pe
cea radiculari (flegmon). Pulpa are o culoare cenugie. Se lezeaza grav toate elementele
el structurale.

La comunicarea cavitatii pulpei cu cavitatea cariei si patrunderea florei anaerobe din
cavitatea bucald se poate dezvolta gangrena pulpei. Pulpa capatd aspectul unei mase
cenugii-negre cu miros putrid; microscopic ea este astructurald, uneori cu aspect

Fig. 351. Pulpita acuta seroasd in caria profundi.

Fig. 352, Pulpita purulenta de focar in caria profunda.

granular, poate si contina cristale de acizi grasi §i microbi. La trecerea procesului
inflamator pe pulpa radiculard e posibild dezvoltarea periodentitei apicale. Durata
generald a pulpitei acute este de 3 - 5 zile.

Pulpita cronicd mai frecvent se dezvoltd treptat, ca formd de sine stititoare, insd
poate fi si 0 consecingd a pulpitei acute. Dupd semnelemorfologice se distinge
pulpita cronica gangrenoasd, granulantd (hipertroficd) si fibroasa.

Pulpita gangrenoasd se poate dezvolta din cea acutd dupd necrozarea partiald a
pulpei. In sectoarele persistente ale pulpei, unde sunt semne de inflamatic scroasa, se
formeaza tesut de granulatie, care delimiteazi masele mortificate.

Pulpita granulanta (hipertroficd) se caracterizeazd printr-o inflamafie productivd
cronicd. Cavitatea dintelui e substituitd cu tesut de granulafic, care uneori pétrunde §i
in cavitatea cariei, dacd aceasta comunicd cu cavitatea dintelui. In aceste cazuri sc
formeaza polipul pulpei. El este moale, de culoare rogie, usor sangereazd. Suprafafa lui
poate fi exulceratd sau epitelizatd pe contul epiteliului gingiei. In aceastd formd de
pulpitd se poate observa resorbtia lacunard de catre macrofagi a unor sectoare de
dentind cu substituirca acesteia prin osteodentind (B.I.Migunov, 1963). Maturarea
tesutului de granulatie conditioneazi scleroza. Se pot constata focare petrificate i
denticuli.

Pulpita fibroasd este un proces, in care cea mai mare parte a cavitfii dintelui e
umpluti de fesut conjunctiv cu o cantitate impunitoare de fibre colagene, cu infiltrate

653



din limfocite, celule plasmatice. Cu timpul numérul de celule se reduce, fibrele
colagene se hialinizeaza, se contureazi denticuli, focare petrificate.

Complicatiile si consecintele depind de caracterul inflamatiei si de raspandirea ei.
Daci se inldturd cauza pulpita seroasa se poate resorbi. Pulpita purulenta, in special
forma ei difuza, poate sfirsi cu necroza pulpei si trecerea in forma cronici. Pulpitele
cronice sfargesc cu procese atrofice, sclerotice (vezi Modificdrile reactive ale pulpei).
O complicatie frecventd a pulpitei este periodontita. Deci, pulpita purulentd poate
constitui prima verigd in lanful evolutiei infectiel odontogene.

PERIODONTITA

Periodontitd se numeste inflamatia periodontiului.

Etiologia si patogenia. Cauzele periodontitei sunt infectia, traumatismul, substan-
tele chimice, inclusiv cele medicamentoase. Importanta infectiei in dezvoltarea
periodontitei este destul de mare, deoarece ea nu numai cd provoacd singurd
inflamatia, dar se §i asociazd la alfi factori patogeni. Rolul principal revine
streptococilor, alfi reprezentanti ai florei microbiene au o importantd mai mica. Caile
de patrundere a infectiei sunt diferite: intradentara si extradentard. Calea intradentard
(descendentd) este cea mai frecventd, dezvoltarea periodontitei este precedatd de
pulpitd. Calea extradentard se poate realiza prin contact — din tesuturile inconjuratoare
si, rareorl, ascendent —-limfogen §i hematogen.

Anatomia patologici. Dupd localizarea infectiei in periodonfiu distingem
periodontita apicald §i marginald (gingivald) (vezi Afectiunile gingiilor i
parodontiului) . Evolutia periodontitei poate fi acutd, cronica §i cronicd cu acutizare.

Periodontita apicald acutd poate fi seroasid s§i purulentd. In forma seroasd se
observa hiperemia inflamatoare a tesuturilor in regiunea apexului dintelui, edemul lor
cu o infiltratie din leucocite neutrofile solitare. Foarte repede exsudatul seros devine
purulent. Totodata, datoritd lizei purulente a tesuturilor se¢ poate forma un abcees acut
sau are loc infiltratia purulentd difuzd a tesutului periapical cu propagarea procesului
pe alveola dentar3, gingie si plica de tranzitie. In aceste conditii in fesuturile moi ale
obrazului, plicii de tranzitie, palatului, regionale dintelui lezat, se poate dezvolta
inflamatia seroasd perifocald cu edem pronuntat al tesuturilor, numitd parulis.
Procesul acut in periodontiu poate dura de la 2 — 3 zile pana la 2 sdptimani, soldandu-
se cu insdndtogirea sau trecdnd in forma cronica.

Periodontita apicald cronicd poate fi de trei feluri: granulantd, granulomatoasa si
fibroasd. In periodontita granulantd in regiunea apexului dintelui s¢ observa formarea
tesutului de granulatie cu o infiltratie mai mult sau mai putin pronuntatd din leucocite
neutrofile. Poate avea loc o resorbtie osteoclasticd a lamei compacte a alveolei,
cimentului, iar uneori §i a dentinei ridicinii dintelui lezat In gingie se pot forma
traiecte fistuloase, prin care periodic se elimina puroi.

In periodontita granulomatoasd la periferia aglomerarii periapicale a tesutului de
granulatie se formeazd o capsula fibroasd, care aderd strans la fesuturile, din jurul
apexului dintelui. Aceastd variantd de periodontitd granulomatcasd se numeste
granulom simplu. In proliferatul celular predomind fibroblastii, macrofagii, se
intalnesc limfocite, celule plasmatice, xantomatoase, cristale de colesterol, uneori
celule gigante de tipul celulelor de corpi striini. Tesutul osos al apofizei alveolare,
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care corespunde localizdrii granulomului, se supune resorbtiei. In acutizarea
inflamatiei granulomul se poate supura. Cel mai frecvent se intdlneste varianta a doua
a periodontitei granulomatoase - granulomul complex sau epitelial (fig. 353).
Deosebirea lui de granulomul simplu constda in formarea traveelor de epiteliu
pluristratificat  pavimentos, care invadeazd tesutul de granulatie. Provenienta
epiteliului din granulom este in functie de proliferarea reminiscentelor de epiteliu
odontogen (insulele Malassez). A treia variantd de periodontitd granulomatoasa

Fig. 353. Periodon-
titd cronica. Granu-
lom epitelial.

este chistogranulomul. Morfogenetic el este legat de granulomul epitelial §i reprezinta
o cavitate cu invelis epitelial. Formarea chistogranulomului fine de supuratie,
procesele distrofice 1 necrobiotice din tesutul de granulatic. Chistogranulomul poate
avea In diametru 0,5 — 0,8 cm. Evolutia ulterioara a chistogranulomului conditioneaza
formarea chistului radicular al maxilarului (vezi Afectiunile maxilarelor).

Periodontita fibroasd reprezinti o consecintd a periodontitei granulante, condi-
tionata de maturarea fesutului de granulajie in absenta acutizérii procesului.

Orice forma de penodontlta apicald cronicd se poate acutiza §i.supura.

Complicatiile §i consecintele. in evolu;na grava inflamafia purulentd din
periodontiu se poate propaga pe periost, iar apoi si pe maduva osului din apofiza
alveolara. Survine periostita, ¢ posibild dezvoltarea osteomielitei alveolei. In proces se
pot antrena ganglionii limfatici regionali. Periodontita purulenta a dintilor maxilarului
superior, care dupa proiectie corespund sinusului maxilar (antrul Highmore), se poate
complica cu dezvoltarea highmoritei purulente.

AFECTIUNILE GINGIILOR §I ALE PARODONTIULUI

Pentru a explica dezvoltarea afectiunilor acestei regiuni trebuie sid stim, cd
parodontiul intruneste tesuturile paradentare: gingiilor, alveolei osoase, periodontiului
(complex morfofunctional).

Conform clasificirii, adoptate de plenara a XVI a Asociafiei stiinfifice unionale a
stomatologilor (1983), se disting urmétoarele afectiuni ale parodonfiului: gingivita,
parodontita, depozitirile dentare, parodontoza, parodontoliza idiopaticd progresanta,
parodontoamele.
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GINGIVITA

Gingivita este o inflamatie a mucoasei gingiei fara dereglarea integritatii jonctiunii
dentogingivale. Ea poate fi locald i generalizatd, acutd §i cronicd.

Etiologia si patogenia. Factorul principal in dezvoltarea gingivitei sunt
microorganismele (in special asociatiile de streptococi) din depozitele dentare.
Aparitia gingivitei locale (regiunea unuia sau citorva dinti) e conditionatd de
traumatismul mecanic, fizic sau chimic al gingiei. Gingivita generalizati se constat,
de reguld, in diferite boli de genezd infectioasd, metabolica §i endocrind la copii i la
persoanele tinere. .

Anatomia patologicd. Conform caracterului modificarilor se disting urmatoarele
forme de gingivitd: cararald, ulceroasd. hipertroficd. Dupd gradul de antrenare a
regiunilor in procesul inflamator al gingiei se disting: forma ugoard cénd e lezatad
numai gingia interdentard (papila) si gravd — cdnd e lezatd nu numai papila, dar si
portiunile marginald gi alveolard a gingiei.

Formele catarald si ulceroasd de gingiviti au evolutie acutd §i cronicd, cea
hipertroficd ~ numai cronici, desi este precedati de inflamatia catarala. In gingivita
cronicd hipertrofica, pe langa infiltratia masiva a tesutului gingiei cu limfocite si celule
plasmatice, se constatd o proliferare reciprocd a fibrelor cclagene i a celulelor
epiteliului de invelis cu fenomene de hiperkeratoza si acantoza. In perioada acutizdrii,
pe langd aparitia in infiltrat a leucocitelor neutrofile, se constatd acumulidri de
mastocite.

Complicatiile si consecintele. Gingivita acutd locala la inlaturarea cauzei ce a
provocat-o, poate sfarsi cu Insdndtogire. Gingivita acutd generalizatd, la lichidarea
afectiunii a cédrei complicatie ea este, de asemenea dispare. Gingivita catarald,
ulceroasa i hipertrofica cu evolutie cronicé adesea este un prestadiu al parodontitei.

DEPOZITELE DENTARE

Depunerea pe dinti a maselor eterogene se prezintd sub forma de depozite dentare
moi de culoare alba sau mase calcaroase dure — tartru dentar. In depozitul dentar, care
constd din filamente de mucus, leucocite, reziduuri alimentare etc., microbii au
conditii favorabile de dezvoltare, contribuind astfel la aparitia §i progresarea cariei.
Tartru dentar se numeste depunerea pe dinti a fosfatului de calciu in zonele
depozitelor dentare. Mai frecvent tartrul se formeazi in regiunea coletului (fartru
gingival), cu raspandire de-a lungul ridacinii. Se disting citeva forme de tartru, in
functie de densitatea si culoarea lui: alb, brun, verde-cenusiu (cel mai dur). Depunerea
de tartru poate cauza inflamarea gingiilor, periodontita si parodontita.

PARODONTITA

Parodontita este o inflamatie a parodontiului cu distructia ulterioara a periodonti-
ului, esutului osos al septurilor interalveolare i formarea pungilor gingivald si
parodontala.

Dupirdaspandirea procesului distingem parodontitd locald si
generalizatd. Parodontita locald poate fi acutd §i cronicd, apare la persoanele de orice
varstd. Parodontita generalizatd evolucazd cronic, cu acutiziri se intdlneste la
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persoanele trecute de 30 — 40 de ani, desi debuteazi la o varstd mai tinard. In functie
de adancimea pungii parodontale formate distingem parodontoza de grad usor (pani la
3,5 mm), mediu (pana la 5Smm) si grav (mai mult de 5 mm).

Etiologia si patogenia. Istoria studierii cauzelor §i mecanismelor afectiunilor
parodontiului de diversa geneza, inclusiv inflamatoare, numard multe decenii. Au fost
elaborate teorii ale patogeniei acestor maladii (vasculara, neurogend, autoimuna etc.),
care insa nu au elucidat toate aspectele dezvoltarii lor. E mai corect, probabil, de a
pune accentul in etiologia §i patogenia afectiunilor parodontinlui, inclusiv a
parodontitei, pe un gir de factori locali i generali. La facrorii locali se referd
anomaliile mugcdturii §i ale dezvoltarii dinfilor (distopia lor), anomaliile de dezvoltare
ale tesuturilor moi ale cavititii bucale (vestibul mic, fraul labial scurt, insertia vicioasa
a acestuia etc.). Facrori generali sunt o serie de boli de fond: ale sistemelor endocrin
(diabet zaharat, boala Itenco-Cushing, afectiunile organelor genitale) si nervos
(oligofrenia), afectiuni reumatice, afectiuni ale aparatului digestiv (boala ulceroasa,
hepatita cronica) si ale sistemului cardiovascular (ateroscleroza, boala hipertonica).
afectiunile metabolice, avitaminozele. Combinarea factorilor locali §i generali creeazd
conditii pentru influenta patogend a asociafiilor de microorganisme din depozitul
dentar sau din tartrul dentar, ceea ce determind dezvoltarea gingivitei §i a stadiului
initial al parodontitei. Totodatd, au loc modificari cantitative §i calitative (viscozitatea,
proprietatea bactericidd) ale salivei s1 lichidului bucal, de care depinde formarea atat a
depozitului dentar, cat si a tartrului dentar. O importanta incontestibild in dezvoltarea
paradontitei o are microangiopatia de geneza diversd, care reflectd caracterul
afectiunii de fond (factori generali) §i de care este legati progresarea hipoxiei,
dereglarea troficititii i regenerarii tesutului, inclusiv a parodontiului.

in stadiul de modificiri manifeste distructia tesutului osos al parodontiului ¢ legatd
de mmpiamuy.c, ° ~adrul cdreia se formeaza muite substante biologic active: in primul
rand fermenti lizozomali ai leucocuciur polinucleare §i mediatorii celulelor efectoare
ale sistemului imun,

In incheiere trebuie de mentionat, ci pentru forma locaic® de parodontitd cea mai

combinati cu cei locali.

Anatomia patologicd. Procesul incepe cu inflamarea gingiei i s¢ manifestd prin
gingiviti cromicd catarald sau hipertroficd. in santurile gingivale se observd o acu-
mulare considerabild de mase bazofile laxe, ce constituie depozitul gingival i sub-
gingival, in care se pot confine aglomerari de microbi, celule epiteliale descuamate,
detritus amorf, lencocite. Pe 1dnga depozitul dentar se dezvoltd tartru dentar. Epiteliul
gingiei marginale cu semne de distrofie balonicd §i necrozd regenercaza prost §i este
substituit de epiteliu bucal. in tesutul conjunctiv al gingiei se instaleazi fenomene de
intumescentd mucoida si fibrinoida, iau nastere vasculite. Inflamatia antreneazi §i partea
alveolara a gingiei. Ca rezultat al inflamatici gingiei jonctiunea dento-gingivald, iar
ulterior §i ligamentul circular al dintelui se distrug, formédndu-se punga dento-gi-
ngivald, microbii §i toxinele lor patrund in fisura periodontal, unde de asemenea ince-
pe un proces inflamator. Fisura periodontala se largeste. Deja In stadiul precoce al pa-
rodontitei in tesutul osos al parodonfiului apar semne de resorbtic a osului: sinuoasi, la-
cunara si neteda (fig.354, p.658). Cea mai frecventi este resorbtia lacunard a osului, ca-
re incepe din regiunea marginala (crastd) a alveolei dentare i se¢ manifestd prin aparifia
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osteoclagtilor, localizati in lacune. Aceasta conditioneazi resorbfia orizontald a
crestei alveolei. in resorbfia verticala osteoclastii §i focarele de resorbtie se plaseazi
de-a lungul septului intermediar din partea parodonfiului. Concomitent are loc
resorbia trabeculelor osoase in corpul maxilarelor, lirgirea spatiilor osteo-medulare,
formarea pungii parodontale (fig. 355).

Punga parodontald ¢ umplutd cu 0 masi astructurald, care confine colonii de
microbi, reziduuri alimentare, un numér mare de leucocite distruse. La acutizarea
afectiunii addncimea pungii creste si dupa gradul de adincime a ei se determind s

Fig. 354. Parodontitd. Resorbfie netedi si lacunari a osului spongios.

Flg 355. Parodontitd. Pungd parodontals patologica, tapetatd cu epiteliu pluristrati-
ficat pavimentos; infiltratie inflamatorie celulara a fesutului parodontiului.

gradul parodontitei. Peretele exterior al pungii §i fundul ei sunt formate din tesut de
granulatie, acoperit §i penetrat de travee de epiteliu pluristratificat pavimentos (fig.
355). Totodatd, epiteliul ajunge pana la apexul dintelui. in fesutul de granulafie sunt
multe leucocite neutrofile, celule plasmatice, macrofagi si limfocite. Din pungd, mai
ales in perioada acutizarii afectiunii, se elimina puroi (pioree alveolars). Dupa un timp
In apofizele alveolare ale maxilarelor se dezvoltd osteoporoza, usor determinatd pe
cliseul radiografic. :
Conform rezultatelor examenului radiografic al oaselor maxilare distingempatru
grade de resorbtie afesutului osos al alveolelor; gradu | I - micsorarea
marginilor osoase ale alveolelor nu depiseste % din ridicina dintelui: gradulll -
micsorarea marginilor osoase ale alveolelor constituie jumatate din lungimea radcinii
dintelui; g radul II ~ marginile alveolelor se afld la nivelul a 2/3 din lungimea
rédécinii dintelui; g rad u 1 IV - resorbtia totali a fesutului osos al alveolelor, apexul
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radicinii e situat in tesuturile moi ale parodontiului. Dintele, fiind lipsit de aparatul de
fixare, pare a fi expulzat din loja sa. _

parodontitd in tesuturile dintelui se observa resorbtia cimentului cu formarea
niselor de ciment §i cimento-dentinale. Simultan are Jor neoformarea cimentului
(hipercimentoza) si a trabeculelor osoase. In pulpa dintelui se dezvoltd modificiri
reactive {distrofie, atrofie).

Complicatiile si consecintele. Parodontita cauzeazi mobilitatea §i cdderea
dintilor. Atrofia crestei alveolare a maxilarului face dificila protezarea. Focarele de
inflamatie purulentd din parodonfiu pot deveni septice, condifiondnd dezvoltarea
septicemiel (vezi Sepsisul).

PARODONTOZA

Parodontoza este o afectiune a parodontiului cu evolutie cronicd de caracter
primar-distrofic. Se constatd in 4-5 % din afecfiunile parodonfiului. Adesea se
combind cu leziuni de caracter necariat ale tesuturilor dure ale dintelui (eroziunea
smaltului, defecte cuneiforme).

Cauza parodontozei nu este elucidatd. Afectiunile de fond care o condifioneaza
sunt aceleasi ca si in parodontita.

Pentru parodontozi e caracteristicd refractia gingiei cu denudarea coletului, iar
apoi §i a rdddcinii dintelui, fard gingivitd §i parodontitd precedentd. Mai frecvent
procesul se dezvolti in regiunea incisivilor §i a caninilor. in tesutul osos al alveolelor
se observi o inhibare a substituirii structurilor osoase, ingrosarea trabeculelor,
accentuarea liniei liante a osteonilor cu disparitia ulterioard a structurii obignuite a
osului (focarele de eburnatie alterneaza cu cele de osteoporozi); predomind resorbtia
netedd a osului. Aceste modificdri se combind cu lezarea pafului microcirculator sub
forma de scleroza si hialinoza a microvaselor cu stenozarea sau obliterarea completa a
lumenului lor; refeana capilara se reduce. Se observd modificdri distrofice ale fesutului
conjunctiv.

PARODONTOLIZA IDIOPATICA EVOLUTIVA

Parodontoliza idiopaticd este o afectiune de natur neelucidath cu o 1iz& progresivi continui a tuturor
tesuturilor parodonfiului. Se intdlneste la copii, adolescen{i i tineri, combindndu-se cu neutropenie,
sindromul Papillon-Lefevre, diabetul insulino-dependent. Se observd o formare rapidi a pungilor
gingivald §i parodontald cu pioree alveolard, mobilitate i cadere a dintilor timp de 2 ~ 3 ani. La copii are
loc pierderea dentifiel temporare, iar apoi §i a dintilor permanenti,

PARODONTOAMELE

Parodontoamele sunt afectiuni tumorale gi tumoriforme ale parodontiului, care pot
fi tumori adevérate si afectiuni pseudotumorale.
Tumorile parodontiului sunt reprezentate in primul rind de numeroase varietafi
ale aga-numitelor tumori ale fesuturilor moi, mai frecvent benigne (vezi Tumori). O
particularitate a evolutiei lor, determinatd de localizare, este traumatizarea frecventa,
exulcerarea lor cu o reactie inflamatorie ulterioara. '
Dintre afectiunile pseudotumorale ale parodontiului cel mai des intdlnit este
epulisul, se mai intdlneste fibromatoza gingiilor.
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Epulisul este o nofiune generala, care reflectd diferite stadii de proliferare a
tesutului indusd de excitarea cronicd a gingiei, provocatd de traumatism (coroand
artificiala prost ajustati, plomba, ridicinile dintelui distrus). Formatiunile tumori-
forme, ce apar in aceste conditii, se localizeaza mai ales pe gingia incisivilor, caninilor,
mai rar a premolarilor, de reguld, pe suprafata vestibularid. Au aspect fungoid, uneori
forma rotundi, cu diametrul de 0,5 — 2 cm sau mai mare. Cu ajutorul unui peduncul
sau a temeliei late epulisul se fixeazd de fesuturile supraalveolare. Se intilneste la
persoanele de 20 — 40 de ani, mai frecvent la femei. In timpul gestatiei cresterea lor se
accelereazi. Culoarea epulisului e albicioasd, rogiaticd, uneori brund.

Dupi structura histologicadistingem epulis angiomatos, fibromatos,
gigantocelular (granulomul ~gigantocelular periferic). Dupa  structurd epulisul
angiomatos aminteste angiomul capilar (fig. 356), cel fibromatos — fibromul dur. Epu-
lisul gigantocelular (granulomul gigantocelular periferic) constd din fesut con-

Fig. 356. Epulis angiomatos.

junctiv, bogat in vase cu perefi subfiri de tip sinusoidal, cu un numér mai mare sau mai
mic de celule gigante de tipul osteoclastilor si celule mici de tipul osteoblastilor. Exista
numeroase focare mici de hemoragii, acumuléri de granule de hemosiderind, de accea
macroscopic acest tip de epulis are aspect brun. In el se pot forma focare de tesut
osteoid i trabecule osoase primitive.

Se mai evidentiazd granulomul regenerativ gigantocelular central, care dupd
structura histologici se aseamind cu granulomul gigantocelular periferic, dar se
localizeaza in tesutul osos al alveolei si conditioneaza distrugerea ei; hotarele lui sunt
clar delimitate. Granuloamele gigantocelulare (periferic §i regenerativ central) se
localizeazi adesea in'maxilarul inferior i cresc in directia suprafetei lui lingvale.

Epulisii adesea se exulcereaza si atunci straturile lor superficiale constau din fesut
de granulatie cu multe limfocite si celule plasmatice, tesutul osos al alveolei poate
suferi resorbtii marginale, dintele se clatina. in epiteliul mucoasei, care acoperd
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epulisii, se constati modificiri reactive (parakeratozi, acantozii, hiperplazie pseudo-
epiteliomatoasd).

Fibromatoza gingiilor dupd manifestirile clinice aminteste gingivita hipertrofica,
insé de naturd neinflamatoare. Cauza acestei afectiuni nu este elucidati.

Formatiunea prezinti o proliferare a tesutului conjunctiv fibrilar dens (cu un
numdr redus de celule si vase), sub forma unui rulou in jurul coroanei dentare.

Cu timpul survine resorbtia septurilor interdentare si a crestei apofizei alveolare.

AFECTIUNILE MAXILARELOR

Afectiunile oaselor maxilare sunt diverse dupi etiologie, manifestarile clinice si
morfologice. Ele pot fi divizate in afectiuni de naturd inflamatoare, chisturi ale oaselor
maxilare, afectiuni pseudotumorale §i tumori.

AFECTIUNILE INFLAMATOARE

Din acest grup de afectiuni fac parte osteita, periostita, osteomielita §i infectia
odontogend.

Morfogenetic aceste maladii sunt legate cu periodontita apicald purulenti acuti
sau cu acutizarea periodontitel apicale cronice, supuratia chisturilor maxilare,
parodontita purulenta.

Osteitd se numeste inflamafia tesutului osos al maxilarului in afara limitelor
periodontiului unui dinte; inflamatia trece la substanta spongioasa a osului prin contact
sau pe parcursul fasciculului vasculo-nervos. Ca formd de sine stititoare osteita
persista un timp foarte scurt, deoarece se asociazi repede periosteita.

Periostita este o inflamatie a periostului. Dupd caracterul evolutiei
eapoatefi acutd §i cronicd,iardupd caracterul inflamatiei -
seroasd, purulentd §i fibroasa Periostita acutd are semnele
morfologice ale inflamatiei seroase §i purulente, cea cronicd — a celei fibroase.

Periastita seroasd (in trecut se numea incorect periostitd simpld) se caracterizeaza
prin hiperemie, edem inflamator si infiltrafie neutrofila moderata a periostului. Apare,
de reguld, dupd traumatism. Adesea trece in periostitd purulenta.

Periostita purulentd surving ca o complicatie a periodontitei purulente, cdnd
infectia patrunde in periost prin canalele Havers si Volkmann; inflamatia se poate
extinde pe periost prin cdile venoase din alveola dentard. Focarul de inflamatie
purulentd se localizeaza, de reguld, nu in corpul, ci in apofiza alveolard a maxilarului
dintr-o parte a lui — exterioard (vestibulard) sau interioard (lingvald sau palatind).
Tesutul dens al periostului impiedicd adesca raspandirea procesului purulent, ca
rezultat se formeazi abces subperiostal cu detasarea periostului §i acumularea
puroiului intre el si os. Formarea focarului purulent subperiostal poate fi insotitd de
edemul perifocal al fesuturilor moi adiacente. Concomitent in porfiunea corticald
adiacentd a maxilarului se observd resorbfie lacunari a tesutului osos din partea
canalelor Havers si a spatiilor osteomedulare. Periostita purulentd poate cauza liza
periostului si a tesuturilor moi adiacente cu formarea fistulelor, care se deschid mai
frecvent in cavitatea bucald si rareori prin invelisul cutanat al fetii.

Periostita fibroasd cronicd  evolueazi adesea cu fenomene manifeste de
osteogenezd, din care cauzi este numitd productivd, hipertroficd; uneori ¢ insotitd de
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condensarea stratului cortical al osului (periostitd osificantd). La nivelul localizirii ei
osul devine ingrosat, intrucdtva tuberos.

Osteomielita este o inflamatie a maduvei osoase a maxilarelor, care se observd
mai frecvent in maxilarul inferior la nivelul molarilor in periodontita purulentd
progresivad. Osteomielita poate evolua acut §i cronic. Se dezvoltd, de reguld, la
sensibilizarea organismului cu antigeni bacterieni in periodontita purulentd
(streptococi, stafilococi, bacilul piocianic, colibacilul). La inceput se dezvoltd
inflamatia purulentd a spafiilor osteo-medulare ale apofizei alveolare, mai apoi ~ a
corpului maxilarului. Trabeculele osoase din acest focar s¢ supun resorbtiei lacunare
sau netede §i se efileazd. Ulterior, In legdturd cu tromboza vaselor patului
microcirculator apar portiuni de necrozi a fesutului osos, are loc detasarea acestor
portiuni, se formeazd sechestrul osos. Acesta € circumscris de exsudat purulent §i se
localizeaziincavitatea numitd sechestrald In evolutia cronicd in tesutul osos
persistent din partea internd a cavitdfii sechestrale prolifereazd fesut de granulafie,
apare membrana piogend, careelimind leucocite in cavitatea sechestrala. In
straturile exterioare ale tesutului de granulatie se dezvolta tesut conjunctiv fibrilar, care
formeaz3 o capsuld, ce delimiteazi cavitatea sechestrald de tesutul osos. Concomitent
poate surveni liza purulentd a capsulei sechestrale a osului §i periostului, ceea ce duce
la formarea unei fistule, care se deschide in cavitatea bucala sau mai rar pe tegumente.
Dupé eliminarea sechestrului gi inldturarea puroiului poate avea loc regenerarea
trabeculelor osoase, care asigurd substituirea defectului format.

Infectia ondontogend intruneste afectiunile cu caracter pioinflamator, dezvoltarea
carora e legatd de pulpita purulentd sau inflamafia purulenta a tesuturilor periapicale
ale dintelui. Pe langad osteitd, periostitd, osteomielitd, infecfii odontogene sunt
limfadenitele regionale purulente odontogene, abcesele, flegmoanele cu localizare
diversa in regiunea maxilofaciald, in tesuturile moi ale plangeului bucal, limbi, gatului,

Complicatiile §i consecinele afecfiunilor inflamatoare ale maxilarelor sunt
diverse. Adesea se constata insdnitosirea. Dar orice focar de inflamatie odontogend in
caz de scadere a rezistentei organismului, dezvoltirii imunodeficentei poate deveni un
Jfocar septic s1 condifiona dezvoltarea septicemiei odontogene (vezi Sepsisul). Infectia
odontogend cauzeazd dezvoltarea flebitelor si tromboflebitelor, dintre care cea mai
periculoasd este sinus-tromboza. Sunt posibile mediastinita §i pericardita. Dacd
procesul e localizat in maxilarul superior poate surveni highmorita odontogend.
Osteomielita cronicd a maxilarelor se poate complica prin fracturi patologice sau
amiloidozd.

CHISTURILE MAXILARELOR

Chisturile maxilarelor sunt cele mai raspandite leziuni ale acestora. Chistul
adevirat este o cavitate cu suprafata interioard pavatd cu epiteliu, iar peretele din tesut
fibros. Cavitatea contine de cele mai multe ori un lichid transparent, uneori -
opalescent.

Formarea chisturilor in maxilare ¢ de naturi diversd. Se disting chisturi
odontogene si neodontogene. Chisturile neodontogene sunt analoage celor osoase cu
altd localizare. In continuare vom vorbi doar despre chisturile odontogene. Cea mai
mare importantd practici o au chisturile cu caracter disontogenetic-primordial
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(keratochistomul), folicular (chistul de eruptie a dintelui, ce confine dinte), chistul de
genezd inflamatoare, numit radicular (pararadicular).

Chistul primordial (keratochistomul) se localizeazi mai frecvent in regiunea
unghiului mandibular sau al celui de al 3-lea molar, uneori el apare in locul unde s-a
dezvoltat dintele.

Peretele chistului e subtire, fibros, suprafata interioard este tapetatd cu epiteliu
pluristratificat pavimentos cu parakeratoza manifesta, iar continutul chistului aminteste
colesteatomul. Chistul poate fi uni- si multilocular, in peretele lui se evidentiaza
insulife de epiteliu odontogen. La unii bolnavi se intdlnesc keratochistoame multiple,
insotite de alte vicii de dezvoltare: cancer bazocelular nevoid multiplu, coasta bifida.
Dupa extirpare aceste chisturi deseori recidiveaza.

Chistul folicular se dezvoltd din organul de smalf al dintelui, care n-a erupt
{chistul dintelui neerupt). Mai frecvent ¢ legat de al 2-lea premolar, al 3-la molar, de
caninul maxilarului inferior sau superior. Chistul se formeazad in marginea alveolara a
maxilarului. Peretele lui e subtire, epiteliul care tapeteaza cavitatea e pluristratificat,
pavimentos, adesea aplatizat. Uneori se constata celule care produc mucus. Se poate
observa keratinizarea. Cavitatea confine unul sau cétiva dingi, gata formati sau
rudimentari.

Chistul radicular este cea mai frecventd forma de chist odontogen (80 — 90 % din
toate chisturile maxilarelor). Chistul se dezvoltd in legatura cu periodontita cronicd din
granulomul complex §i poate aparea practic in regiunea radacinii oricdrui dinte lezat
(chist pararadicular). Maxilarul superior este afectat de chisturi de acest fel de 2 ori
mai frecvent, decat cel inferior. Diametrul chisturilor € de 0,5 - 3 cm. Suprafata lor
interioard este tapetatd cu epitelin pluristratificat pavimentos fard semne de keratini-
zare. Peretele este fibros de reguld infiltrat cu limfocite §i celule plasmatice. In caz de
acutizare a inflamatiei are loc hiperplazia epiteliului §i se formeazd nigte prelungiri
reticulare, orientate in grosimea peretelui i neintdlnite in alte chisturi. In infiltratul
inflamator apar leucocite neutrofile. In caz de lichefiere a epiteliului suprafafa
interioard a chistului este constituitd din fesut de granulafie, care poate umplea
cavitatea chistului. Chistul deseori se supurcazi. In peretele chistului adesea se
evidentiazd aglomerari de cristale de colesterol si celule xantomatoase. La copii in
sectoarele externe ale peretelui frecvent se intdlnesc focare de osteogeneza. Chisturile
maxilarului superior pot adera, ingusta sau patrunde in sinusul maxilar (antrul
Highmore). Acutizarea inflamatiei in ele se poate complica cu dezvoltarea highmoritei
odontogene. Chisturile mari provoacd distructia osului si efilarea placii corticale. In
chisturile odontogene cu caracter disontogenetic pot apdrea fumori odontogene, rareori
se poate dezvolta cancerul.

AFECTIUNILE PSEUDOTUMORALE

Afectiuni pseudotumorale ale maxilarelor sunt displazia fibroasd, heruvismul §i
granulomul eozinofil.

Displazia fibroasd a maxilarelor este o proliferare pseudotumorald benigna a
tesutului celulo-fibrilar fard formarea capsulei, cu resorbtia osului precedent,
osteogeneza primitiva insotita de deformarea fetei, fig.244 (vezi Afectiunile sistemului
osteo-muscular).
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Heruvismul este o afectiune polichisticd familiald a maxilarelor la care printre
trabeculele osoase prolifercaza tesut conjunctiv bogat in celule si vase. In jurul vaselor
se acumuleaz3 material acidofil §i celule gigante polinucleare. Trabeculele osoase se
supun resorbtiei lacunare. in fesutul conjunctiv neoformat apar trabecule osoase
primitive, circumscrise de osteoid §i care treptat se transforma in os matur. Boala
incepe in perioada anteprescolard cu aparifia unor ingrosari tuberoase in regiunea
ambilor unghiuri §i ramuri ale mandibulei, mai rar - in sectoarele laterale ale
maxilarului superior. Treptat fata capatd forma rotundd aseménétoare cu cea a unui
heruvim.

Procesul se stopeaza la vérsta de 12 ani §i osul capdtd trisdturi normale.
Heruvismul este o variantd a dispfaziei fibroase.

Granulomul eozinofil {boala Taratinov) se constatd la copii §i persoane tinere in
diferite oase, inclusiv maxilare. Se disting doua forme - de focar si difuza. in forma de
focar zonele de distructie a osului sunt solitare §i gaunoase, fard lezarea apofizei
alveolare. In forma difuzii se afecteazi septurile interdentare ale apofizei alveolare
dupa tipul resorbtiei orizontale. Histologic focarul de leziune ¢ alcatuit din celule mari
izomorfe de tipul histiocitelor, ce contin ca impuritate leucocite eozinofile. Evolufia
granulomului eozinofil e benignd, el fiind inclus in grupul histiocitozelor X (vezi
Tumorile sistemului sanguin).

TUMORILE
Tumorile maxilarelor se impart in neodontogene §i odontogene.

Tumorile neodontogene

in maxilare se pot intdlni toate tumorile benigne si maligne cunoscute, care se
dezvoltd in alte oase (vezi Tumori). Atragem atentia la tumoarea intraosoasid mai
frecvent intdlnitd in practica stomatologicd, numitd gigantocelulard (osteoblasto-
clastomul). Ei ii revin pand la 30 % din toate tumorile osoase si afectiunile
pseudotumorale ale maxilarelor. Se intaineste la persoanele intre 11 - 30 de ani, in
special la femei. Cea mai frecventd localizare a ei este regiunea premolarilor din
maxilarul inferior. Tumoarea provoacd deformarea maxilarului cu un grad diferit de
manifestare, creste timp de mai multi ani, distruge osul pe o distantd considerabild; pe
masura disparitiei osului in tumoare la periferia ei are loc neoformarea acestuia.
Tumoarea are aspectul unui nodul dur clar delimitat, pe sectiune de culoare rogie sau
bruni cu sectoare albe si chisturi mici sau mari.

Structura histologica atumorii e foarte caracteristici: parenchimul ei
este constituit dintr-un mare numdr de celule mononucleare mici monotipice de formad
ovald. Printre ele sunt celule polinucleare gigante, uncori foarte numeroase (fig. 357,
358, p.665). Se vad, de asemenea, eritrocite libere localizate extravascular,
hemosiderind, care dd tumorii o culoare brund. Pe alocuri printre celulele mici
mononucleare se formeazi trabecule osoase. Totodata se observa resorbtia lor de cétre
celulele polinucleare tumorale. Dupa functia lor celulele, care formeaza parenchimul
tumorii, sunt de origine osteogend, cele mici corespund osteoblastilor, iar cele
polinucleare - osteoclastilor, de unde vine §i denumirea tumorii de osteoblastoclastom
(A.V.Rusakov, 1959). Tumoarea se poate maligniza.
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O deosebitd atentic merith tumoarea Burkitt, sau limfomul malign (vezi Tumorile sistemului
sanguin). In 50 % din cazuri ea se localizeazd in maxilare (fig. 138), le distruge §i creste repede, se
observa generalizarea tumorii.

Tumorile odontogene

Histogeneza acestor tumori ¢ legatd de fesuturile odontogene: organul de smait
(de genezd ectodermicd) 5i papila dentard (de genezd mezenchimald).Dupi cum se
stie, din organul de smalt se formeazi smaltul dentar, din papild - odontoblastii,
dentina, cimentul, pulpa dintelui. Tumorile odontogene sunt rare, insi extrem de
variate dupd structura lor. Acestea sunt nigte tumori intramaxilare. Dezvoltarea lor ¢
insofitd de deformarea si distructia fesutului osos chiar si in caz de evolutie benigna,
intdlnitd in majoritatea cazurilor de tumori din acest grup. Tumorile pot invada
cavitatea bucald, fiind insofite de fracturi spontane ale maxilarelor. Se disting
grupuri de tumori ale epiteliului odontogen, mezenchimului odontogen si de
geneza mixta,

Tumori legate histogenetic de epiteliul odontogen sunt ameloblastomul,
tumoarea adenomatoida si carcinoamele odontogene.

Fig. 357. Tumoare gigantocelulard. Osteoclasti polinucleari si osteoblasti.
Fig. 358. Celule gigante ale osteoblastoclastomului.

Ameloblastomul este o tumoare benigna cu crestere distructivi locald manifesta.
Pentru ea sunt tipice fenomenele de distrucie multifocald a fesutului osos al
maxilarului. Peste 80 % de ameloblastoame se localizeazi in maxilarul inferior,
regiunea unghiului si corpului mandibulei la nivelul molarilor. Cel mult 10% din
tumori se localizeaz3 in regiunea incisivilor. Tumoarea se manifestd de reguli la varsta

+
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de 20 — 50 de ani, uneori se poate intdlni si la copii; cregte lent, timp de cativa ani.
Birbatii si femeile sunt afectati cu aceiasi frecventa.

Se disting doua formeclinco-anatomice - chisticd si solidd; prima se
intalneste des, cea de a doua — rar. Tumoarea constd din fesut dens de culoare
albicioasi, uneori cu incluziuni brune si chisturi, sau cu chisturi multiple. Histolo-
gic se disting formele foliculard, plexiforma (reticulard), acantomatoasd, bazocclulara
si granulocelulard. Cele mai frecvente sunt formele foliculard §1 plexiforma.
Ameloblastomul folicular ¢ constituit din insulite de formd rotundd sau neregulata,
circumscrise de epiteliu odontogen cilindric sau cubic; in partea centrald e constituit
din celule poligonale, celule stelate, ovale, care formeazi o refea (fig. 359). In urma
proceselor distrofice in limita insulitelor adesea se formeaza chisturi. Structura acestel
forme de ameloblastom se aseamind cu structura organului de smalf. Varianta
plexiformd a tumorii consta dintr-o refea de travee de epiteliu odontogen cu ramificafii
bizare. Deseori in aceeasi tumoare se pot intdlni diferite varietifi de structurd
histologicd. in forma acantomatoasd, in limita insulifelor de celule tumorale, se
observd metaplazie epidermoidd cu formarea keratinei. Forma bazocelulard a
ameloblastomului aminteste cancerul bazocelular. In forma granulocelulard epiteliul
contine un mare numér de granule acidofile. Ameloblastomul, in caz de extirpare
neradicald, da recidive.

Fig. 359. Ameloblastom folicular.

Tumoarea adenomatoidd de cele mai
multe ori se dezvolta in maxilarul superior la
nivelul caninilor in a doua decada a viefii i
consta din epiteliu odontogen, care formeaza
structuri aseméndtoare unor ductuli. Ei sunt
localizati in tesutul conjunctiv, deseori cu
fenomene de hialinoza.

Carcinoame odontogene sunt amelo-
blastomul malign si carcinomul primar
intraosos. Ameloblastomului malign i sunt
proprii trasaturile generale ale celui benign,
dar cu atipie §i polimorfism manifest al
epiteliului odontogen. Ritmul de crestere e
mai rapid, cu distructic pronunfati a
tesutului osos, dezvoltarea metastazelor in
ganglionii limfatici regionali. Carcinomul
primar intraosos (cancerul maxilarului)
prezind o tumoare, care are structura
cancerului epidermoid, apérut, dupd cum se
presupune, din insulitele de epiteliu odontogen al fantei periodoniale (insulele
Malasez) in afara legiturii cu epiteliul mucoasei cavitatii bucale. Carcinomul primar al
maxilarelor poate apirea din epiteliul chisturilor odontogene disontogenetice. Tumoa-
rea creste rapid, cu distructia pronuntata a osului.

Tumorile legate histogenetic de mezenchimul odontogen de asemenca sunt
diverse.
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Tumori benigne sunt dentinomul, mixomul, cementomul. Dentinomul este o
neoformatiune rard, pe cliseul radiografic reprezintd o rarefiere clar limitati a tesutului
osos. Histologic constd din travee de epiteliu odontogen, fesut conjunctiv imatur gi
insulife de dentind displazicd(fig.360). Mixomul odontogen nu are capsuld, se distinge
prin crestere distructivd locald, de aceea deseori dd recidive dupd extirpare. Spre
deosebire de mixoamele de altd localizare, contine travee de epiteliu odontogen
neactiv. Cementomul (cementoamele) reprezinti un mare grup de neoformatiuni cu
caractere slab delimitate. Un semn morfologic iminent al lor este formarea substangei
asemdnatoare cimentului cu un grad mai mare sau mai mic de mineralizare (fig. 361).
Distingem cementoblastomul benign, localizat langd ridacina premolarului sau
molarului, de reguld in maxilarul inferior. Tesutul tumorii poate adera la ridicinile
dintelui. Fibromul cementifiant este o tumoare in care printre {esutul fibros se contin
mase de fesut asemanitor cimentului de culoare bazofild intensa, formd rotundi si
lobulara. Se intilnegte rar cementomul gigant, care poate avea caracter multiplu si este
o afectiune ereditara.

Grupul de tumori odontogene de genezi mixti include fibromul ameloblastic,
fibromul odontogen, odontoameloblastomul si fibroodontomul ameloblastic.

Fibromul ameloblastic constd din insulite de epiteliu odontogen proliferant si
fesut conjunctiv lax, care amintegte fesutul papilei dentare. Aceasti tumoare se

Fig. 360. Dentinom. Fig. 361. Cementom.

intdlneste in copildrie §i adolescenid si se localizeazi in regiunea premolarilor.
Fibromul odontogen, spre deosebire de cel ameloblastic, e constituit din insulife de
epiteliu odontogen neactiv §i fesut conjunctiv matur. Se intdlnegte la persoanele de
varstd mai Inaintatd. Odontoameloblastomul este o neoformatie extrem de rard,
constituitd din insulite de epiteliu odontogen, ca si in ameloblsatom, dar si cu insulite
de smalf i dentind. Fibroodontomul ameloblastic apare, de asemenea, in tinerete.
Histologic seamind cu fibromul ameloblastic, dar contine dentind si smalj.
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Tumorile maligne ale acestui grup sunt sarcoamele odontogene (fibrosacromul
ameloblastic, odontosarcomul ameloblastic). Sarcomul ameloblastic dupd structurd
aminteste fibromul ameloblastic, insd componentul conjunctiv ¢ reprezentat de
fibrosarcomul slab diferentiat.

Odontosarcomul ameloblastic este o neoformatiune rara. Dupé tabloul histologic
aminteste sarcomul ameloblastic, insd in el se constati o canitate micid de dentind
displazica gi smal.

Un sir de formatiuni ale maxilarelor sunt considerate vicii de dezvoltare —
gamartoame, numite odontoame. Ele iau nastere mai frecvent in regiunea unghiuiui
mandibular la nivelul dintilor neerupti. Odontoamele de reguld au o capsuld fibroasd
groasd. Distingem odontom complex §i compus. Odontomul complex constd din
tesuturi dentare (smalt, dentind, pulpd), localizate haotic unul fatd de altul. Odontomul
compus cuprinde un numar mare (uneori pana la 200) de formatiuni mici aseménatoare
dintilor, unde smalful, dentina si pulpa dupid topografic amintesc structura dintilor
obisnuiti.

AFECTIUNILE GLANDELOR SALIVARE

Afectiunile glandelor salivare pot fi congenitale si dobandite (vezi Afectiunile
tractului gastrointestinal). La cele congenitale se referd agenezia, hipoplazia, ectopia,
hipertrofia glandelor §i glandele suplimentare. Un sir de maladii {in de modificdrile
ductulilor glandelor: atrezia ductulilor, stenoza sau ectazia, ramificarea anormali,
defecte ale peretilor cu formarea fistulelor congenitale. -

Dintre afectiunile dobdndite cea mai mare importantd o au: inflamafia glandelor
salivare (sialoadenita), litiaza salivard, chisturile glandelor, tumorile §i afectiunile
pseudotumorale.

SIALOADENITA

Sialoadenitd se numeste inflamatia oricérei din glandele salivare, parotiditd —
inflamatia glandei parotide. Sialoadenita poate fi primard (afectiune de sine statitoare)
si mai frecvent secundard (o complicatie sau manifestare a altei maladii). In proces se
poate antrena o glanda sau simultan doud localizate simetric; uneori poate fi o leziune
multipla a glandelor. Sialoadenita evolueazi acut sau cronic, adesea cu acutiziri.

Etiologia si patogenia. Dezvoltarea sialoadenitei e legatd de reguld cu infectia.
Sialoadenita primard, (parotidita epidemicd si citomegalia), este conditionatd de
infectia virala (vezi Infecfiile infantile). Sialoadenitele secundare sunt provocate de
diverse bacterii, ciuperci. Infectia patrunde in glanda pe céi diferite: stomatogend (prin
ductulile glandelor), hematogend, limfogena, prin contact. Sialoadenitele neinfectioase
se dezvoltd la intoxicarea cu sdruri ale metalelor grele (cand acestea se elimind cu
saliva).

Anatomia patologicd. Sialoadenita acuta poate fi seroasd, purulentd (in focar sau
difuzd), rareori gangrenoasd. Sialoadenita cronica, de regula, e inferstitiald producti-
vd. O forma specifica de sialoadenitd cronicd cu o infiltratie limfocitard pronuntatd a
stromei se observa n sindromul uscat Sjogren (vezi Afectiunile tractului gastro-
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dermoida, I1I. Tumoare acinocelulara. TV. Carcinom: adenochistic, adenocarcinom,
epidermoid, nediferentiat, carcinom in adenom pleomorf (tumoarea maligni mixtd).

Adenomul pleomorf este cea mai frecventd tumoare epiteliala a glandelor salivare,
care constituie mai mult de 50 % din toate tumorile cu aceasté localizare. In circa 90%
de cazuri el se localizeazi in glanda parotidi. Se intlneste mai frecvent la persoanele
trecute de 40 de ani, insi se poate observa la orice vérstd. La femei se constata de 2 ori
mai frecvent decét la barbati. Tumoarea creste incet (10 - 15 ani). Reprezintd un nod
de forma sfericd sau ovali, uneori tuberoasd, de consistenta relativ densd sau elastica,
cu dimensiunile pani la 5 — 6 cm, circumscris de o capsuld subtire. Pe sectiune tesutul
tumorii ¢ albicios, adesea mixomatos, cu chisturi mici. His to logic tumoarea e
extrem de variats, datoritd cirui fapt a fot numitd adenom pleomorf. Formatiunile
epiteliale au structura unor ductuli, campuri solide, cuiburi separate, travee, care
anastomozeazi intre ele, alcituite din celule de forma rotundi, poligonald, cubica,
uneori cilindrici. Sunt frecvente aglomerdrile de celule mioepiteliale fusiforme
alungite, cu citoplasma clara. in afard de sructurile epiteliale e caracteristica §i prezenta
focarelor si cAmpurilor de substantd mucoida, mixoidi si condroida (fig. 362), care este
un produs al secrefiei celulelor mioepiteliale, supuse transformarii tumorale. In
tumoare se pot intdlni focare de hialinozd a stromei, in sectoarcle epiteliale —
comificare.

Adenomul monomorf este o tumoare benigna rar intalnitd a glandelor salivare
(1 - 3 %). Se localizeaz mai frecvent in glanda parotidd. Creste incet, are aspectul de
nodul incapsulat de forma sferica, cu diametrul de 1 - 2 cm, de consistentd moale sau
relativ densa, de culoare albicioasi-rozi, in unele cazuri cu nuantd cafenie. H i -
stologic distingem adenomul de structurd tubulard, trabeculard, de tip bazo-
celular §i cu celule clare, chistadenomul papilar. In limitele aceleiagi tumori structura
lor e monotipicd, stroma ¢ slab pronunfata. da

Fig. 362. Adenom pleomorf.
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Adenomul oxifil (oncocitomul) e constituit din celule mari eozinofile cu
citoplasma microgranulara.

Adenolimfomului ii revine un loc deosebit printre adenoamele monomorfe. Se
intalneste relativ rar, aproape exclusiv in glandele parotide §i mai ales la barbatii de
varstd inaintati. Reprezintd un nodul bine delimitat, pand la 5 cm in diametru, de
culoare cenugie-alba, structurd lobulati, cu multe chisturi mici sau mai mari. E
caracteristici structura histologica: epiteliul prismatic cu citoplasma
hipereozinofild ¢ dispus in doud rdnduri, formeazi excrescente papilifere si tapeteazi
cavitdile formate. Stroma e infiltratd abundent cu limfocite, care formeaza foliculi.

Tumoarea mucoepidermoidd este o neoformafiune caracterizatd printr-o

diferentiere dubla a celulelor in epidermoide §i mucogene. Se intélnegte la orice varsta,
ceva mai frecvent la femei, localizandu-se mai ales in glanda parotidd, mai rar in alte
glande. Tumoarea nu totdeauna e bine delimitati, uneori e sfericd, de formi
neregulatd, poate fi constituitd din cifiva noduli. Culoarea ei e cenugie-albid sau
cenugie-rozd, consistenfa — densd, deosebit de frecvent se constatd chisturi cu continut
mucos. Histologic serelevd combinatii diverse de celule de tip epidermoid, care
formeaza structuri solide §i travee din celule mucogene, ce pot tapeta cavititile cu
mucus. Cornificarea nu se observa, stroma e pronunfati bine. Uneori sunt prezente
celule mici intunecate de tip intermediar, capabile si se diferentieze in directii diferite,
1 cAmpuri de celule clare. Predominarea celulelor de tip intermediar, pierderea
capacitifii de a produce mucus este un indice de tumoare slab diferenfiatd. O
asemenea tumoare poate avea o cregtere invaziva pronunfatd cu metastaze. Semne de
malignizare sub forma de hipercromie a nucleelor, polimorfism §i atipie a celulelor se
intdlnesc rar. Astfel de tumoare este numitd de unii cercetitori  carcinom
mucoepidermoid.
v Tumoarea acinocelulard (cu celule acinoase) se intdlneste destul de rar, se poate
dezvolta la orice varstd, cu orice localizare. Celulele tumorii amintesc celule seroase
facinoase) ale glandelor salivare, de unde §i denumirea lor. Citoplasma e bazofila,
microgranulard, uneori clard. Tumorile acinocelulare adesea sunt bine delimitate, dar
pot avea §i 0 crestere invaziva pronuntata. E caracteristicd formarea de campuri solide.
O particularitate a tumorii este capacitatea ei de a forma metastaze in lipsa semnelor
morfologice ale malignitatii.

Carcinomul glandelor salivare este divers. Primul loc printre tumorile epiteliale
maligne ale glandelor salivare il detine carcinomul adenochistic, care constituie 10 —
20 % din toate neoformatiunile epiteliale ale glandelor salivare. Tumoarea se intdlneste
in toate glandele, cu frecventa deosebita in glandele mici ale palatului dur §i moale. Se
observd mai frecvent la vérsta de 40-60 de ani, atét la barbati, cat si la femei. Tumoarea
constd dintr-un nodul dens cu dimensiuni nu prea mari, de culoare cenugie, fird hotare
clare. Tabloul histologic e caracteristic: celulele mici de formd cubicd cu nucleul
hipercrom formeaza alveole, travee anastomozante, structuri solide i reticulare
(cribriforme) caracteristice. Printre celule se acumuleazd o substanfd bazofild saun
oxifild, ce formeazd coloane §i cilindri, din care cauza aceastd tumoare se numeste
cilindrom. Cresterea tumorii e invaziva cu o vegetare caracteristicd pe trunchii nervosi,
metastazeaza preponderent pe cale hematogend in pldmani §i oase.
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Celelalte forme de carcinom se intdlnesc in glandele salivare mult mai rar.
Variantele lor histologice sunt diverse si analoage carcinoamelor de altd localizare.
Carcinoamele nediferentiate cresc repede, dau metastaze limfogene §i hematogene.

AFECTIUNILE PSEUDOTUMORALE

Afectiuni pseudotumorale ale glandelor salivare sunt leziunile limfoepiteliale,
sialoza §i oncocitoza la adulti. Se intalnesc rar.

AFECTIUNILE BUZELOR, LIMBII, TESUTURILOR MOI
ALE CAVITATII BUCALE

Afectiunile acestor organe au geneza diferitd: unele sunt congenitale, altele —
dobéndite, uneori cele dobandite se instaleazd pe fondul anomaliilor de dezvoltare. La
baza afectiunilor se pot afla diverse procese patologice (distrofice, inflamatorii.
tumorale).

Acest grup de afectiuni include cheilita, glosita, stomatita, modificarile
pretumorale §i tumorale.

CHEILITA

Cheilita este inflamatia buzelor. Buza inferioara este afectatd mai frecvent decat cea
superioard. Cheilita poate fi o afectiune de sine stititoare sau se combind cu leziunea
limbii §i a mucoasei cavitdtii bucale. Dupicaracterul evolutiei cheilita
poate fi acutd §i cronicd sau cronicd cu acutizare. Se disting urmétoarele forme
clinico-morfologice decheilita: exfoliativd, glandulara, de contact,
meteorologica, actinica si cheilita Manganotti.

In cheilita exfoliativd se afecteazi marginea rogie a buzelor insofitd de o
descuamare excesivd a epiteliului. Evolueazi cronic, se poate asocia reactia exsudatipli
acutd, in acest caz apare hiperemie, edemul buzelor, se formeaz3 depozite sub formé
de cruste. Cheilita glandulard se caracterizeaza prin hipertrofia §i heterotopia
congenitald a glandelor salivare mici §i infectarea lor. Cheilita de contact (alergicd) ia
nastere la contactul marginii rogii a buzelor cu cele mai diverse substante, care joaci
rolul de alergeni. Se instaleaza inflamatia imuna, care este o reflectare a reactiei de
hipersensibilitate de tip intarziat (vezi Procesele imunopatologice). Cheilita
meteorologicd si actinicd apare ca o reactie inflamatorie la ricire, umiditatea inaltd a
aerului, vant, razele ultraviolete. Cheilita Manganotti merita o deosebitd atentie. Ea se
intalneste la barbatii de peste 50 de ani i se caracterizeaza prin afectarea numai a buzei
inferioare. Se manifestd prin eroziuni in centrul buzei pe un fond vidit hiperemiat cu
formarea unor cruste sangvinolente, din care cauzd cheilita Manganotti e numitd
abrazivd. Este o gfectiune precanceroasd.

GLOSITA

Glosita este inflamatia limbii, Se intdlneste frecvent. Glosita, ca i cheilita, poate fi
o afectiune de sine stititoare sau se combind cu leziunile mucoasei cavitdtii bucale.
Dupiacaracterul evolutiei poate fi acutd, cronicd, sau cronicd cu acutizari,
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Printre formele clinico-anatomice de glositd se distinge cea
descuamativa sau exfoliativa (“limba geograficd™) si romboida.

Glosita descuamativd (exfoliativd) se intdlneste frecvent, uneori are caracter
familial. Se caracterizeaza prin descuamarea pronunfatd a epiteliului cu amovibilitatea
configuratiei focarelor de descuamatic §i de restabilire a epiteliului (“limbd
geografica”). Adesea se poate combina cu limba plicaturata.

Glosita romboidd are caracter cronic §i se caracterizeaza prin lipsa parfiald sau
totala a papilelor, cu proliferdri papilomatoase pe o zond limitatd a limbii, care are
“;rma unui romb san oval; acest sector se localizeazd pe linia mediana a fetei dorsale a
/imbii inaintea papilelor calciforme (“glositd indurativd mediand™). Cauzele apa-

‘ritiei nu sunt cunoscute. Unii cercetitori considerd aceastd forma de glositd drept o
anomalie de dezvoltare; nu se exclude rolul florei microbiene din cavitatea bucala.

STOMATITA

Stomatita este inflamatia mucoasei tesuturilor moi ale cavitatii bucale destul de
frecventd. Mucoasa obrajilor, planseului bucal, palatului moale si dur se poate afecta
izolat si in combinatie cu gingivita, glosita, rareori cheilita.

Stomatita poate fi o afectiune de sine stitdtoare sau manifestare a altor maladii. Ca
boald de sine statatoare se prezintd sub diferite forme clinico-morfologice.

In functie de c 2 u z a survenirii distingem urmatoarele g r u p ¢ de stomatite:
I)traumatic e (mecanice, chimice, inclusiv medicamentoase, actinice etc.);
2)infectioase (virale, bacteriene, inclusiv tuberculoasi st sifiliticd, micotice etc);
3)alergice;4)stomatite in intoxicatii exogene (inclusiv
profesionale); 5)stomatite in cadrul unor boli somatice,
afectiuni metabolice (bolile endocrine, afectiunile tractului
gastrointestinal §1 ale sistemului cardio-vascular, afectiunile reumatice, hipo- si
avitaminozele etc.); 6)stomatitele Tn dermatoze (pemfigus, dermatita
herpetiforma Diihring, Lichen ruber planus etc.).

Dupd caracterul inflamatiei stomatita poate fi: catarald, cataral-
descuamativd, cataral-ulceroard, gangrenoasd, cu formarea veziculelor, bulelor,
aftelor, focarelor de para- §i hiperkeratoza.

MODIFICARI PRETUMORALE

Afectiunile descrise mai sus (cheilita, glosita, stomatita), iIncazde e volutie
cronicd potficonsiderate ca stiri pretumorale, adica un fundal pe care se poate
dezvolta tumoarea (vezi Tumorile). Modificdri pretunrorale sunt
leucoplazia, hiperkeratoza limitatd gi keratoacantomul buzelor, cheilita Manganotti.
Cea mai mare importanta revine leucoplaziei.

Leucoplazia (din grec. leucos ~ alb §i francezd plagque - placd) reprezintd o
modificare a epiteliului mucoasei cu cornificare in cazul excitirii ei cronice. Evolueazi
cronic, pe mucoasd apar mai intdi pete albe, ulterior — placi. Petele si placile se
localizeazd mai frecvent pe mucoasa limbii, mai rar — in alte locuri ale mucoasei
bucale. Placile de regula proemind pe suprafaja mucoasei, suprafata lor poate fi
rugoasd, acoperitd cu fisuri. Leucoplazia se intdlneste la persoanele de 30-50 ani, mai
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frecvent la barbati si survine In baza excitafiilor de lungd duratd cauzate de fumat,
masticatia tutunului, traumatizarea indelungati a mucoasei de citre proteze §i dintii
cariafi (factori locali), precum si in baza ulceratiilor cu evolutic cronica de genezi
infectioasa (de exemplu, sifilis) sau din cauza carentei vitaminei A (factori generali).

Sedisting doud forme de leucoplazie: platd si verucoasd. Histologic in forma
plard  se observa ingrosarea epiteliului pluristratificat pavimentos pe contul largirii
straturilor bazal si granular, fenomenelor de parakeratozd si acantozd. Travecle
acantotice de epiteliu patrund adinc in derm, unde apar infiltrafii sferocelulare. In
forma verucoasd ingrosarea epiteliului se produce pe contul proliferdri si largus
stratului bazal, de aceea suprafata placilor devine rugoasa. In derm se constata infiltrate
limfohistiocitare masive.

Leucoplazia dureaza timp de mai mulfi ani §1 poate provoca cancerul, mai ales in
forma verucoasi (pand la 50 %), din care cauza este consideratd afectiune
precanceroasd.

TUMORILE

Tumorile cu astfel de localizare pot fi epiteliale, mezenchimale, ale sistemului
nervos periferic, din tesut melanoformator, teratoame. Ele pot fi benigne si maligne
(vezi Tumorile), pot deregla functiile vitale importante (masticatia, deglutitia,
respiratia) i cauza defecte cosmetice.

A%

674



