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Introducere 

Progresele realizate în ultima perioadă cu privire la metodele de diagnostic și tratament 

ale afecțiunilor aparatului dento-maxilar s-au realizat în special prin utilizarea cercetărilor cu 

grad crescut de interdisciplinaritate. 

Boala parodontală reprezintă încă, alături de caria dentară, una dintre afectările majore 

ale aparatului dento-maxilar, atât prin incidența crescută, cât și prin numeroasele manifestări, 

influențate de contextul general și local al pacientului. Ca și caria dentară, boala parodontală 

afectează populația indiferent de vârstă, rasă, sex sau mediul geografic de proveniență. 

 

PARTEA GENERALĂ 

Capitolul 1 

Structura parodonțiului 

 Parodonțiul [1-5] este alcătuit din gingie și structuri de suport (ligamente parodontale, 

os alveolar și cement). Principala funcție a gingiei [6] este aceea de protecție a structurilor 

subiacente. Cementul [1, 7], deși reprezintă totodată și o componentă a rădăcinilor dentare, este 

considerat și structură de suport a unităților dento-parodontale deoarece pe el se inseră 

ligamentele parodontale. 

 

Capitolul 2 

Aspecte privind boala parodontală 

 În etiopatogenia parodontopatiilor marginale cronice sunt incriminați factori locali și 

factori generali. La rândul lor, factorii locali se împart în factori determinanți sau cauzali, 

reprezentați de placa bacteriană, precum și factori favorizanți, cum ar fi tartrul, caria dentară, 

trauma ocluzală, edentațiile, obiceiurile vicioase, anomaliile dento-maxilare, iatrogeniile. 

În cavitatea orală conviețuiesc diferite microorganisme [43, 44], în multe cazuri acestea 

având o specificitate deosebită pentru colonizarea la acest nivel [45]. 

În prezent există unanimitate de păreri în ceea ce privește rolul primordial al plăcii 

dentare bacteriene în inițierea îmbolnăvirii parodontale, deoarece: 

- Întreruperea igienei orale în mod accidental sau voluntar este urmată de formarea 

plăcii bacteriene și de instalarea fenomenelor de inflamație gingivală. 

- Reluarea igienizării orale este acompaniată de scăderea inflamației gingivale. 

- Aplicarea de antibiotice sau antiseptice duce la frânarea evoluției inflamației 

gingivale. 

- În cazul experimentelor pe animale, nu se produc afectări parodontale nici dacă se 

acționează persistent prin factori mecanici, dacă nu este prezent simultan și factorul 

microbian. 

 

Capitolul 3 

Clasificarea bolilor parodonțiului marginal, complicațiile acestora și principalele 

direcții terapeutice 

 Clasificarea bolilor parodontale este utilă pentru: 

- Stabilirea unui diagnostic corect 

- Stabilirea prognosticului 

- Selectarea unui tratament eficient. 

Au fost raportate diferite clasificări de-al lungul anilor, dependente de stadiul 

cunoașterii la momentul respectiv, Odată cu îmbogătirea acestor cunoștințe, clasificările și 

metodele terapeutice au fost rafinate constant. 

Catedra de parodontologie din București e propus o clasificare a bolilor parodonțiului 

marginal pe baza: 
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- Mecanismului de producere a bolii 

- Gradului de afectare al structurilor parodontale 

- Gradului de manifestare a inflamației 

- Circumstanțelor specifice care impun o atitudine particulară: tumori gingivale, 

traumă ocluzală, SIDA. 

 Îmbolnăvirile parodontale pot evolua uneori spre forme mai grave în lipsa instituirii 

unui tratament, cu perioade de remisiuni sau de exacerbări ale simpotomatologiei. 

 Evoluția bolilor parodonțiului marginal este dictată de factorii favorizanți locali, de 

vârsta pacientului sau de instalarea unor afecțiuni generale. 

  Tratamentul bolii parodontale trebuie instituit precoce, trebuie susținut de proceduri 

specifice, este complex, diversificat, intensiv și individualizat. Totodată, trebuie să fie ghidat 

în funcție de starea de sănătate generală a pacientului. 

 Principalele direcții de tratament sunt [35]: 

1. Tratamentul antimicrobian 

2. Tratamentul chirurgical 

3. Tratamentul de echilibrare ocluzală 

4. Tratamentul de bioreactivare a parodonțiului marginal pentru a-l reabilita morfo-

funcțional 

5. Tratamentul complicațiilor. 

Principalele faze terapeutice [35] sunt: 

A) Faza inițială, în care se realizează igienizarea profesională, se instruiesc pacienții 

asupra igienei orale, se tratează complicațiile acute și se realizează manopere în 

vederea desființării microulcerațiilor locale. 

B) Faza secundară, în care se apelează la proceduri chirurgicale, șlefuiri selective, 

tratament ortodontic, restaurări odontale directe sau indirecte. Faza se continua cu 

monitorizare. 

C) Faza terțiară, de mențiere, prin instituirea unor proceduri specific care au rolul de 

prevenire a reinfectării și a recidivei. 

  

CERCETARE ȘTIINȚIFICĂ  PERSONALĂ 

Capitolul 4 

Evaluarea incidenței diferitelor tipuri de afectări parodontale la un lot de pacienți 

4.1 Introducere 

 Brown şi colab [93] au apreciat că boala parodontală reprezintă, alături de caria dentară, 

cele mai frecvente afecțiuni depistate la nivelul dentiției umane. Boala parodontală se 

caracterizează prin inflamație persistentă, cu afectarea țesuturilor de suport și rezorbție la 

nivelul osului alveolar, produse ca urmare a infecției cronice bacteriene, eventual în prezența 

unor factori favorizanți. [94] 

  Scopul prezentului studiu a fost reprezentat de evaluarea incidenței diferitelor tipuri de 

afectări parodontale la un lot de pacienți adulți, corelat cu evantualii factorii favorizanți ai 

apariției și agravării parodontopatiilor. 

4.2 Materiale şi metode 

Studiul s-a desfăşurat pe o perioadă de doi ani în cadrul cabinetului propriu de medicină 

dentară din București, Clinica stomatologică Dr. Vodiță. Lotul de studiu a fost inițial alcătuit 

dintr-un număr de 366 pacienți care s-au adresat cabinetului stomatologic din diferite motive 

legate de starea de sănătate dentară, în perioada mai 2015 - mai 2017. 

Studiul s-a desfășurat având acordului Comisiei de Etică a Facultății de Medicină 

Dentară din cadrul Universității Titu Maiorescu din București și a fost efectuat respectând 

declarația de la Helsinki, fără a aduce prejudicii sănătății pacienților sau mediului și respectând 

drepturile omului. 
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Intregului lot i s-a explicat că o serie de date, considerate reprezentative, din fișele lor 

de consultație și tratament, vor fi utilizate în scopuri științifice, cu protejarea identității și s-a 

cerut acordul scris al pacienților în acest sens. 

Criteriile de includere în studiu au fost: 

- Pacienți dentați sau cu un număr relativ redus de unități dento-parodontale absente 

de pe o arcadă 

- Pacienți care prezentau minim un semn și /sau un simptom de afectare parodontală 

- Pacienți care au semnat acordul scris de includere în studiu. 

Criteriile de excludere din studiu au fost: 

- Pacienții cu edentație totală sau subtotală pe o arcadă 

- Pacienți care nu prezentau nici un semn și / sau simptom de afectare parodontală 

- Pacienții care au refuzat includerea în studiu. 

Lotul final, obținut după aplicarea criteriilor de includere și a celor de excludere din 

studiu, a cuprins 205 pacienți, între 18 și 76 ani, de ambele sexe. 

În vederea stabilirii cât mai exacte a diagnosticului, pacienților li s-a solicitat efectuarea 

unor investigații imagistice la un centru de radiologie dentară. De asemenea, au fost efectuate 

fotografii încă de la prima prezentare în cabinet.  

Fiecărui pacient din lotul de studiu i-am efectuat o anamneză riguroasă, din care s-au 

desprins date privind:  

- Vârsta pacientului. 

- Istoricul său medical. 

- Istoricul dentar 

- Condițiile speciale de muncă şi viață 

- Eventualele obiceiuri vicioase cu impact asupra instalării și agravării afecțiunilor 

parodontale. 

Examenul clinic intraoral mi-a relevat informații despre: statusul odonto-parodontal al 

pacienților şi factorii locali care ar putea favoriza instalarea bolii parodontale (bruxism, 

edentație parțială cu suprasolicitarea dinților restanți, respirație orală sau malocluzii). 

 Pentru toți pacienții am evaluat indicele de inflamație gingivală şi am instituit 

tratamente specifice pentru ameliorarea simptomatologiei şi întârzierea avansării afecțiunii 

(recomandări privind autoigienizarea, igienizare profesională prin detartraj şi periaj, eventuale 

debridări şi chiuretaje gingivale, aplicații locale cu diferite preparate antibiotice, antiseptice 

sau naturiste).  

 Datele obținute în prezentul studiu au fost analizate şi prelucrate statistic cu programul 

Microsoft Excel 2013. 

4.3 Rezultate 

  Lotul de studiu a cuprins 138 pacienți de sex masculin şi 67 pacienți de sex feminin. 

Analizînd distribuția pe grupe de vârstă a lotului de studiu, am constatat că ordinea 

descrescătoare a reprezentării a fost: 

- grupa de vârstă 31-40 ani (56.1%) 

- grupa de vârstă 51-60 ani (12.2%) 

- grupa de vârstă 21-30 ani (10.7%) 

- sub 20 ani (6.8%) 

- grupa de vârstă 41-50 ani (6.4%) 

- grupa de vârstă 61-70 ani (4.4%) 

- peste 71 ani (3.4%). 

 

 Referitor la motivele prezentării la medic (Grafic 4.3), pacienții din lotul studiat s-au 

plâns de unul sau mai multe aspecte precum: 

- Sângerare gingivală 
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- Leziuni odontale tratate sau netratate, simple şi complicate 

- Halitoză 

- Restaurări protetice care nu mai corespund estetic și / sau funcțional (fractura 

placajului ceramic, modificare de culoare, aspect inestetic produs de retracția 

gingivală, sensibilitate dureroasă a dinților stâlpi) 

- Tulburări funcționale prin mobilitate dentară de diferite grade 

- Hipersensibilitate dentară 

- Prezența tartrului supra şi subgingival. 

 Cele mai frecvente motive ale prezentării la medicul stomotolog au fost sângerarea 

gingivală şi halitoza. 123 pacienți din lot au reclamat prezența sângerarii gingivale spontane 

sau în cursul periajului şi 106 au declarat prezența halitozei, din totalul de 205 pacienți, 87 

plângându-se de ambele fenomene. 

 
Grafic 4.3 – Motivele prezentării la medicul stomatolog 

 

 

 35 pacienți au precizat că își desfășoară activitatea profesională sau trăiesc într-un 

mediu pe care îl percep drept stresant. Din lotul analizat, 97 pacienți fumează (reprezentând 

47.31%), iar 28 dintre aceștia sunt fumători cronici (28.86% din rândul pacienților fumători şi 

13.66% din întregul lot de pacienți. 

 În ceea ce privește starea generală de sănătate, 33 pacienți au semnalat că prezintă 

afecțiuni cardio-vasculare, 9 suferă de diabet zaharat (dintre care 2 prezintă diabet insulino-

dependent), 2 pacienți au afecțiuni neurologice (epilepsie) şi 8 prezintă afecțiuni gastro-

intestinale (gastrită, reflux gastro-duodenal, ulcer gastro-duodenal). Restul pacienților s-au 

declarat clinic sănătoşi. 

 Investigând posibilii factorii favorizanți ai instalării și evoluției bolii parodontale, am 

depistat în lotul analizat 5 pacienți bruxomani, 12 pacienți care prezentau respirație orală, 36 

pacienți care aveau malocluzii şi 54 pacienți cu edentații parțiale protezate sau neprotezate. 

 La calcularea indexului gingival Löe şi Silness, am remarcat incidența mai crescută a 

valorilor 1 (49.75% din cazuri) şi 2 (40% din cazuri). Valoarea 3 a indexului Löe şi Silness am 

întâlnit-o în 7.8% din cazuri, iar valoarea 0 în 2.44% din cazur.i 

 Analizând indexul Mühlemann de sângerare papilară, la lotul studiat 11 cazuri 

prezentau valoarea 0, 79 cazuri prezentau valoarea 1, 72 cazuri aveau valoarea 2, 29 cazuri 

aveau valoarea 3 şi 14 cazuri valoarea 4  (Grafic 4.9). 
 

 Pe baza consultului clinic de specialitate, alcătuit din anamneză, examen clinic şi 

examen paraclinic imagistic, pentru lotul analizat am stabilit următoarele diagnostice: 
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- 8 pacienți nu aveau instalată vreo formă propriu-zisă de îmbolnăvire parodontală 

(notați cu 1 mai jos), deși 5 prezentau halitoză și 3 prezentau sângerare gingivală 

izolată 

- 18 pacienți aveau gingivită cronică localizată (notați cu 2 mai jos) 

- 82 pacienți aveau gingivită cronică generalizată (notați cu 3 mai jos) 

- 17 pacienți aveau parodontită cronică localizată (notați cu 4 mai jos) 

- 80 pacienți aveau parodontită cronică generalizată (notați cu 5 mai jos). 
 

Grafic 4.10 – Clasificarea lotului de pacienți în funcție de diagnosticul parodontal stabilit 

 

 

 

 

 

 

 

 

Efectuând corelații între tipurile de afecțiuni parodontale diagnosticate mai frecvent și 

sexul pacienților incluși în studiu, am remarcat că în cazul femeilor predomina gingivita 

cronică generalizată (3), iar în cazul bărbaților se regăsea mai frecvent parodontita cronică 

generalizată (5) (Grafic 4.11). 

 
Grafic 4.11 – Distribuția pe sexe a afecțiunilor parodontale (cu portocaliu sunt 

reprezentați bărbații, iar cu albastru sunt reprezentate femeile) [103] 

 

 

 Pe baza corelațiilor dintre nivelul autoapreciat de stres, frecvența obiceiurilor vicioase 

de tipul fumatului și afectarea parodontală a pacienților investigați, am constatat că nefumătorii 

care prezentau boli parodontale se regăseau majoritar atât în rândul pacienților care au declarat 

că muncesc și trăiesc într-un mediu stresant, cît și în rândul pacienților care nu s-au autoevaluat 

ca fiind stresați (Grafic 4.12). 
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Grafic 4.12 – Corelație între fumat, stres și prezența bolii parodontale la lotul analizat 

(nefumătorii sunt reprezentați cu albastru, fumătorii moderați cu portocaliu, iar fumătorii 

cronici cu gri) [103] 

 
 La lotul analizat, am constatat asocierea parodontitei cronice generalizate cu bolile 

cardiovasculare, diabetul zaharat și bolile gastrointestinale, iar pacienții cu gingivită localizată 

cronică prezentau și diabet zaharat (grafic 4.13). 

 
Grafic 4.13 – Corelație între starea de sănătate generală și prezența bolilor parodontale [103] 

 
 

 În studiul nostru, pacienții cu gingivită și parodontită cronică generalizată erau asociați 

mai frecvent cu prezența malocluziilor sau a edentațiilor neprotezate, iar pacienții cu gingivită 

cronică generalizată prezentau mai frecvent bruxism sau respirație orală (grafic 4.14). 
 

Grafic 4.14 – Corelația dintre factorii locali ce favorizează instalarea bolii parodontale și tipul 

afecțiunii parodontale depistate [103] 
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4.4 Discuții 

 În prezentul studiu, cel mai bine au fost reprezentați pacienții tineri (164 pacienți sub 

40 ani), ceea ce demonstrează o preocupare crescută a respectivelor grupe de vârstă pentru 

starea de sănătate dentară. 

 În acest studiu, desfășurat pe un lot de pacienți caucazieni, am depistat o incidență mai 

crescută a afecțiunilor parodontale la bărbați. De asemenea, tot bărbații prezentau majoritar 

forme mai grave de îmbolnăvire parodontală, respectiv formele cronice ale parodontitelor 

generalizate. 

 În studiul nostru, 79% din pacienți prezentau forme generalizate ale îmbolnăvirilor 

parodontale, fie că era vorba de gingivite (40% din cazuri), fie că ne referim la parodontite 

(39% din cazuri). 

 Pacienții din lotul nostru prezentau majoritar sîngerare izolată, punctiformă, la 

examenul clinic (38.53% din cazuri), față de doar 6.8% care prezentau sângerare ce depășea 

marginea gingivală liberă. La aproape jumătate din pacienții analizați (49.75% din cazuri) placa 

dentară era vizibilă doar în urma răzuirii suprafețelor dentare. 

 Din punct de vedere al istoricului medical, putem afirma că afecțiunile cardio-vasculare 

au o incidență crescută în rândul lotului analizat (33 pacienți dintr-un total de 205, reprezentând 

aproximativ 16.1%), iar diabeticii au fost prezenți doar în proporție de 4.39%. Este bine 

cunoscut caracterul de interdependență dintre boala parodontală şi o serie de patologii sistemice 

(boli cardio-vasculare, diabet zaharat, etc) [113], așa cum am depistat și în studiul nostru. 

 Evaluarea, întelegerea şi managementul adecvat al factorilor de risc locali şi generali 

poate facilita prevenirea şi controlul bolii parodontale. [114] Un bun control asupra afecțiunii 

generale cronice previne instalarea complicațiilor la nivel parodontal. 

 Asocierea între condițiile stresante de muncă şi viață şi alte afecțiuni generale scad 

capacitatea organismului de vindecare în caz de infecții sau inflamații [115], dar în studiul 

nostru stresul nu pare a reprezenta unul dintre factorii asociați în mod frecvent cu apariția și 

agravarea bolii parodontale, din rândul pacienților analizați doar 17.07% declarând că trăiesc 

în condiții stresante. 

 47.32% din pacienți din prezentul studiu au declarat că fumează, riscul de leziuni 

parodontale în cazul fumătorilor fiind confirmat de multiple studii [116-118]. Se estimează că 

mai mult de 40% din cazurile de parodontită la adulți se datorează fumatului zilnic [117]. 

   

4.5 Concluzii 

1) Boala parodontală reprezintă o patologie foarte frecvent întâlnită în populație, adesea 

neglijată în stadiile incipiente și de cele mai multe ori depistată în forme grave, generalizate și 

cronicizate. 

2) Sîngerarea gingivală și halitoza reprezintă principalele semne care alarmează pacienții și îi 

motivează să solicite consult de specialitate. 

3) Bărbații din lotul analizat au fost net mai predispuși instalării diferitelor forme de 

îmbolnăvire parodontală indiferent de tip, cu excepția gingivitelor cronice generalizate unde 

femeile au avut un ușor avans. 

4) Conform prezentului studiu, fumatul poate fi considerat un factor favorizant corelat într-o 

mai mare măsură cu agravarea bolii parodontale decât nivelul cotidian autoapreciat al stresului. 

5) Afecțiunile cardio-vasculare au reprezentat comorbidități care au favorizat agravarea bolii 

parodontale. 

6) Limitele studiului sunt date de numărul relativ redus de cazuri investigate. Pentru validarea 

rezultatelor obținute este necesară extinderea studiului la un lot mai mare de pacienți. 
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Capitolul 5 

Studiu privind asocierea unor specii bacteriene cu boala parodontală 
5.1 Introducere 

  Flora parodontală microbiană este caracterizată de heterogenitate [124, 125] și 

este compusă din peste 400 specii de bacterii subgingivale, dintre care orice individ prezintă 

doar anumite proporții. La orice prelevare a plăcii subgingivale vom detecta aproximativ 30 de 

specii diferite bacteriene [126].  

 După caracterul patogen, bacteriile implicate în producerea și evoluția agravantă a bolii 

parodontale pot fi clasificate în 3 categorii: 

a) Bacterii ce posedă patogenitate ridicată: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia. 

b) Bacterii ce posedă patogenitate moderată: Prevotella intermedia, Eikanella corrodens, 

Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus, Prevotella nigrescens. 

c) Bacterii ce posedă patogenitate redusă: Capnocytophaga ochracea, Capnocytophaga 

gingivalis, Capnocytophaga sputigena. 

 Bacteriile din categoria celor cu patogenitate ridicată se consideră asociate puternic cu 

instalarea și progresia acelor forme agresive ale bolii parodontale, având efecte patogene și la 

concentrații reduse. 

 Bacteriile care fac parte din a doua categorie sunt în special identificate în formele 

cronice ale bolii parodontale și s-a constatat că sunt asociate într-o proporție moderată cu 

dezvoltarea bolii parodontale. 

 Bacteriile din categoria celor cu patogenitate moderată sunt asociate într-o proporție 

redusă cu boala parodontală. Ele sunt identificate în formele acute, dar și în variantele cronice 

ale îmbolnăvirilor parodontale. 

 Cuantificarea speciilor bacteriene care apar în diferite forme ale bolii parodontale are 

importanță în determinarea celor mai frecvent întâlnite tulpini bacteriene ce se asociază cu 

manifestări mai agresive ale afectării parodontale la variate populații. 

 Scopul prezentului studiu desfășurat pe un lot de pacienți a fost acela de a detecta 

prezența și de a cuantifica nivelurile (scăzut, ridicat sau nedetectabil) celor 12 tulpini bacteriene 

care sunt, conform literaturii de specialitate [35, 121], cel mai frecvent asociate cu apariția și 

agravarea bolii parodontale. 

5.2 Materiale şi metode 

 Am inclus în studiu un lot de 55 pacienți de ambele sexe, care prezentau semne și 

simptome de îmbolnăvire parodontală și nu se mai prezentaseră la control stomatologic 

periodic și igienizare profesională de cel puțin 2 ani. Lotul de pacienți a fost selectat din 

protofoliul Clinicii stomatologice Dr. Vodiță. 

 Studiul s-a desfășurat de asemenea având acordului Comisiei de Etică a Facultății de 

Medicină Dentară din cadrul Universității Titu Maiorescu din București și a fost efectuat 

respectând declarația de la Helsinki, fără a aduce prejudicii sănătății pacienților sau mediului 

și respectând drepturile omului. 

Întregului lot i s-a explicat că o serie de date, provenite din fișele de consultație și 

tratament, dar și din analizele medicale efectuate, vor fi utilizate în scopuri științifice, cu 

protejarea identității și s-a cerut acordul scris al pacienților în acest sens. 

 În consultul efectuat în cadrul Clinicii stomatologice Dr. Vodiță am completat fișele de 

observație ale pacienților, în care am consemnat: 

- Vârsta pacienților 

- Sexul pacienților 

- Statutul pacienților de fumător sau nefumător 
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- Condițiile medicale relevante ale pacienților ce pot favoriza instalarea 

parodontopatiilor (diabet, boli parodontale ereditare, imunodepresie, afecțiuni cardio-

vasculare) 

- Condiții fiziologice relevante ale pacientelor (prezența sarcinii) 

- Descrierea simptomatologiei parodontale prezente la data examinării (posibile 

sângerări gingivale spontane sau produse la atingere, modificări de culoare ale gingiei, 

semne de inflamație locală, halenă fetidă, resorbție osoasă) 

- Gradul îmbolnăvirii parodontale (afectare de tip I - gingivită, afectare de tip II - 

parodontită ușoară, afectare de tip III - parodontită moderată, afectare de tip IV - 

parodontită avansată, afectare de tip V - parodontită refractară la tratament) 

- Întinderea afectării structurilor de suport ale dinților (parodontită localizată sau 

generalizată). 

 În scopul identificării prezenței și cuantificării nivelului germenilor bacterieni, de la 

fiecare pacient a fost recoltat fluid din pungile parodontale cu ajutorul a 5 conuri de hârtie 

sterile. 

 Prelevarea probelor se realizează prin introducerea fiecărui con de hârtie steril cu 

ajutorul pensei cât mai profund în pungile parodontale mai adânci de la nivelul a 5 dinți diferiți, 

unde sunt menținute 10 secunde până la îmbibarea cu fluid. Ulterior, conurile de hîrtie imbibate 

cu lichid provenit din pungile parodontale, sunt introduse într-un tub de transfer steril și sunt 

transmise la laboratorul Genetic-Lab (București) în vederea cuantificării speciilor bacteriene 

prezente și pentru extracția ADN bacterian. Pentru obținerea unor rezultate concludente, 

pacientul nu trebuie să fi luat antibiotice 3 săptămâni anterior recoltării. 

  

Fig. 5.1 – Recoltarea fluidului dintr-o pungă parodontală de la nivelul arcadei inferioare 

[127] (stg) și dintr-o pungă parodontală de la nivelul arcadei superioare (dr) 

 

Fig. 5.3 – Pregătirea tubului de transfer cu 5 conuri de hârtie cu probe prelevate de la un 

pacient în vederea transmiterii către laboratorul de analize [127] 

 

 În laboratorul Genetic-Lab probele recoltate au fost supuse investigațiilor în vederea 

detectării prezenței celor 12 specii bacteriene mai frecvent implicate în instalarea și progresia 

bolii parodontale: 

- Aggregatibacter actinomycetemcomitans (codificare Aa), 

- Porphyromonas gingivalis (codificare Pg), 
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- Treponema denticola (codificare Td), 

- Tannerella forsythia (codificare Tf), 

- Eikanella corrodens (codificare Ec), 

- Campylobacter rectus (codificare Cr), 

- Prevotella intermedia (codificare Pi), 

- Fusobacterium nucleatum (codificare Fn), 

- Prevotella nigrescens (codificare Pn), 

- Capnocytophaga ochracea (codificare Co), 

- Capnocytophaga sputigena (codificare Cs) 

- Capnocytophaga gingivalis (codificare Cg). 

 Pentru extragerea ADN-ului bacterian, conurile de hârtie au fost introduse și ținute 

peste noapte în cadrul laboratorului în 1 mL de soluție 1.5x PBS. Sedimentul bacterian a fost 

obținut în urma vortexării conurilor de hârtie suspendate în PBS timp de 10 minute, urmată de 

centrifugarea soluției rezultate timp de 10 minute la 16.000G. 

S-au recoltat 200 µL de supernatant PBS din soluția rezultată, ce conținea sediment 

bacterian resuspendat, iar AND-ul bacterian s-a extras cu Kit-ul produs de Favorgen - Viral Kit 

I, respectând recomandărilor producătorului.  

Fiecărei probe de 200 µL de supernatant PBS i s-a adăugat tampon VNE (buffer cu 

AND-carrier) în volum de 570 µL. Mostrele rezultate au fost initial incubate la temperatura 

camerei pentru 10 minute, apoi au fost adăugate peste fiecare probă etanul pur, câte 570 µL. 

Soluția rezultată s-a încărcat în coloane separatoare de ADN, ce au fost spălate o singură 

dată cu 500 µL soluție tampon I și de două ori cu 750 µL soluție tampon II. Ulterior, ADN-ul 

bacterian a fost eludat în 80 µL apă liberă de nucleaze, preîncălzită. 

Cuantificarea concentrațiilor bacteriene s-a efectuat cu LightCycler 2.0 (produs de 

Roche) prin real-time quantitative PCR. Au fost efectuate reacții PCR țintite pe fiecare dintre 

cele 12 specii bacteriene testate, într-un volum total de 25 µL conținând 1,25X soluție tampon 

incoloră (Promega), 0.25 mMdNTPs, 4 mM MgCl2, 1,5 unități de PQ Taq (Promega), 1 µL de 

1X SYBR Green I, 0.5 mM din fiecare primer și 5 µL de extract AND din probă. Programul 

de amplificare include o denaturare inițială de 5 minute la 95ºC, 40 de cicluri de 10 secunde la 

95ºC, 5 secunde la 55ºC și 25 secunde la 72ºC, urmat de analiza HRM (denaturarea ADN de 

înaltă rezoluție). 

Amplificarea PCR s-a realizat monitorizând semnalul fluorescent al SYBR Green I, 

care este un fluorofor cu afinitate specifică pentru ADN-ul bicatenar. Pe măsura amplificării 

PCR, ciclul de amplificare soldat cu depășirea nivelului de “zgomot” (prag) de către semnalul 

fluorescent a fost considerat drept estimator al cantitatii inițiale de material ADN al fiecărei 

specii bacteriene testate. 

Încărcarea cantitativă bacteriană a probelor analizate s-a obținut comparând intensitatea 

semnalului fluorescent produs de fiecare specie testată cu semnalul qPCR fluorescent produs 

de anumite concentrații bacteriene bine cunoscute (curbă standard). Curba standard de 

amplificare qPCR a fost obținută pe baza unei scale de diluții decimale succesive dintr-o cultură 

pură de Porphiromonas gingivalis, având o densitate celulară inițială cunoscută (determinată 

turbidimetric). Astfel, semnalul fluorescent al fiecarei probe (și al fiecărei specii testate) a fost 

extrapolat pe curba standard, obținând astfel o estimare a numărului de celule bacteriene 

recoltate din pungile parodontale, pentru fiecare din cele 12 specii bacteriene. 

Analiza HRM este utilizată pentru a distinge între amplificările de material ADN 

specific țintelor căutate față de amplificări PCR nespecifice. Pe măsura ridicării treptate a 

temperaturii unei probe de ADN amplificat, acesta se disociază. Analiza HRM are rolul de a 

monitoriza punctul termic la care se produce înjumătățirea semnalului fluorescent (“melting 

point”) specific pentru disocierea catenelor ADN ale ampliconilor care s-au obținut pentru 

fiecare specie bacteriană testată. Pe măsură ce se produce denaturarea AND-ului bacterian, 
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fluoroforul SYBR Green (prezent în fiecare tub de testare) se desprinde de ADN și își atenuează 

semnalul fluorescent. Momentul în care se atinge 50% din semnalul fluorescent maxim 

corespunde unei anumite temperaturi, iar fiecare bacterie prezintă o temperatură specifică de 

denaturare a ampliconului propriu.[127] 

Punctul termic de înjumătățire a semnalului fluorescent a fost utilizat pentru a exclude 

amplificările nespecifice ale altor bacterii sau ale dimerilor de primeri (cca. 70ºC). Toate 

analizele de cuantificare (qPCR) și de punct termic de înjumătățire (HRM) au fost efectuate 

utilizând softul specific aparatului LightCycler 2.0. 

Laboratorul a emis rapoarte de analiză pentru toți pacienții lotului, iar datele obținute 

au fost prelucrate statistic cu Microsoft Excel 2016. 

 

5.3 Rezultate 

 Vârsta medie a lotului analizat a fost de 51.02 ani, 54.5% dintre pacienți fiind femei. 

 La lotul analizat, toți pacienții au negat prezența condițiilor medicale sau fiziologice 

relevante pentru instalalarea și evoluția bolii parodontale sau a obiceiurilor vicioase de tipul 

fumatului. Simptomatologia parodontală depistată a fost reprezentată, în ordinea 

descrescătoare a frecvenței, de: deteriorare osoasă, inflamație, halenă, modificare de culoare a 

gingiei și sângerare. 

 Pacienții au fost încadrați, în ordinea descrescătoare a frecvenței, în parodontită 

avansată (tip IV), moderată (tip III) și incipientă (tip II). Niciun pacient din lotul analizat nu 

prezenta alergie la antibiotice. 

 

Fig. 5.4 – Raport de analiză în cazul 1 
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 Cazul 1 aparține unui pacient în vârstă de 44 ani la momentul recoltării, ce prezenta 

sângerare, inflamație locală, deterioarea structurii osoase, modificare de culoare a gingiei și 

halenă fetidă. Diagnosticul stabilit a fost de parodontită avansată de tip IV, generalizată. 

 În urma analizei probelor recoltate, s-au identificat niveluri crescute de: 

- Porphyromonas gingivalis, 

- Treponema denticola, 

- Tannerella forsythia, 

- Prevotella intermedia, 

- Fusobacterium nucleatum, 

- Capnocytophaga sputigena. 

Alți germeni au fost identificați în proporții reduse: 

- Eikanella corrodens, 

- Campylobacter rectus, 

- Prevotella nigrescens, 

- Capnocytophaga ochracea, 

- Capnocytophaga gingivalis. 

 

 

Fig. 5.10 – Raport de analiză în cazul 29 
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Cazul 29 aparține unei paciente de 44 de ani la momentul recoltării probei, care 

prezenta inflamație locală cu modificare de culoare a gingiei și halenă. Diagnosticul a fost de 

parodontită incipientă, de tip II. 

La analiza probelor recoltate din pungile parodontale, s-au identificat niveluri crescute 

de Tannerella forsythia și Fusobacterium nucleatum, și niveluri scăzute de: 

- Treponema denticola, 

- Eikanella corrodens, 

- Campylobacter rectus, 

- Prevotella nigrescens, 

- Capnocytophaga ochracea, 

- Capnocytophaga sputigena, 

- Capnocytophaga gingivalis. 

 Graficul 5.1 ilustrează intervalele (ridicat, scăzut sau nedetectabil) în care au fost 

identificate cele 12 tipuri bacteriene analizate la lotul studiat. 
 

Grafic 5.1 - Speciile de bacterii identificate în probele recoltate [127] 

 

 

 La lotul studiat nu am identificat o corelație semnificativă între Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans și prezența celorlaltor 3 tulpini bacteriene cu patogenitate ridicată. 

Însă, am constatat că Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis și Tannerella forsythia 

au fost constant prezente în situsurile analizate (grafic 5.2). 

 
Grafic 5.2 – Corelații la lotul studiat între prezența Treponema denticola, Porphyromonas 

gingivalis și Tannerella forsythia (0 = nedectabil, 1 = moderat, 2 = ridicat) [127] 
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Grafic 5.3 – Corelații la lotul studiat în ceea ce privește prezența bacteriilor cu patogenitate 

moderată (0 = nedectabil, 1 = scăzut, 2 = ridicat) 

 
 

Grafic 5.4 – Corelații efectuate la lotul studiat între prezența bacteriilor cu patogenitate redusă  

(0 = nedectabil, 1 = scăzut, 2 = ridicat) 

 

 

Cele mai puțin am detectat prezența bacteriilor din speciile: Capnocytophaga ochracea, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Eikanella corrodens și Campylobacter rectus, 

urmate îndeaproape de Capnocytophaga gingivalis, Prevotella intermedia și Capnocytophaga 

sputigena. [127] Celelalte 5 specii bacteriene au fost identificate mult mai frecvent (grafic 5.3, 

grafic 5.4). 

 

5.4 Discuții 

 Aggregatibacter actinomycetemcomitans face parte din grupa cocobacililor non-motili, 

Gram-negativi, cu profil capnofil (necesitând bioxid de carbon pentru creșterea sa), zaharolitic 

și facultativ anaerob. [121, 128-130] Chiar dacă formele agresive de parodontită localizată nu 

sunt produse de monoinfecția cu Aa, germenul face parte din grupa parodontopatogenilor 

majori. La lotul analizat în prezentul studiu nu am depistat monoinfecţia cu Aa. 
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 Porphyromonas gingivalis [131-134] este dominantă în parodontitele generalizate 

juvenile, în parodontitele rapid progresive cu caracter agresiv, în parodontite cronice, dar și în 

gingivostomatita ulcero-necrotică. În prezentul studiu, Pg a înregistrat valori crescute în 

aproximativ 89% din probele analizate, similar cu alte studii recente, dar în care Pg a fost 

majoritar din rândul bacteriilor cu patogenitate crescută [135]. 

 Treponema denticola [136-138] este o bacterie spiralată Gram-negativă, ce conține 

smocuri de flageli care o ajută să efectueze deplasări variate și complexe, inclusiv în medii 

vâscoase. În cazul lotului analizat, Td a fost identificată doar în 76.36% din totalul cazurilor în 

cantităţi crescute, față de primul studiu efectuat în acest sens în România și publicat în 2017 

[139], în care Td a fost majoritar prezentă printre bacteriile cu patogenitate crescută. 

 Tannerella forsythia [140-143] aparține clasei bacililor Gram-negativi, imobili și 

nesporulați. În prezentul studiu, Tf a fost identificată în concentrații mari în 92.72% cazuri. 

 Eikanella corrodens [144] este un bacil Gram-negativ, facultativ anaerob, pe care îl 

depistăm în cazurile agresive ale parodontopatiilor. Campylobacter rectus [145, 146] are aspect 

helicoid și datorită cilului său polar are o mobilitate deosebit de crescută. Am identificat în 

studiul nostru cantități crescute de Ec şi Cr în 18.18% din probele prelevate. 

 Prevotella intermedia [147, 148] este un bacil Gram-negativ, identificat în 

gingivostomatitele ulcero-necrotice și în parodontopatiile cronice avansate. În prezentul studiu, 

cantități importante de Pi au fost decelate în 34.54% din probele investigate. 

 Fusobacterium nucleatum [149] este de asemenea un bacil Gram-negativ, care se 

găsește dispus în snopi, pereche sau izolat, în cazurile de gingivitele ulcero-necrotice și boli 

parodontale progresive. În studiul nostru, Fn a fost identificat în proporții crescute în 98.18% 

din probele analizate. 

 Prevotella nigrescens [150] este un bacil imobil, Gram-negativ, izolat în parodontite și 

gingivite. În studiul prezent, Pn a fost identificată în cantităţi importante în 56.36% din 

eșantioanele prelevate. În studiul nostru, Co a fost identificată în cantități crescute în 9.09% 

din probele prelevate, Cs în 38.18%, iar Cg în 24,45%. 

 Similar prezentului studiu, cercetările anterioare efectuate pe populații din Asia au 

demonstrat că Pg, Td și Tf sunt frecvent întâlnite la adulții cu parodontopatie [135, 152-154]. 

De asemenea, în prezentul studiu s-a identificat o prevalență scăzută a Aa, la fel ca în alte studii 

[135, 155-157]. 

 Conform studiului nostru Tf este unul dintre agenții etiologici majoritari ai parodontitei, 

așa cum au relevat și alte studii [135, 152-154, 161-163], în asociere însă cu alte bacterii din 

zona roșie, precum Pg și Td. 
 

5.5 Concluzii 

1) Tannerella forsythia a fost bacteria cea mai frecvent identificată din cadrul clasei germenilor 

cu patogenitate ridicată în producerea parodontopatiei. 

2) Fusobacterium nucleatum a fost cea mai întâlnită bacterie dintre toate cele 12 specii izolate 

și, implicit, din clasa bacteriilor cu patogenitate moderată. 

3) Capnocytophaga sputigena a fost cel mai frecvent izolată dintre bacteriile cu patogenitate 

redusă. 

4) Pentru validarea rezultatelor obținute este necesară extinderea studiului privind izolarea 

tuturor celor 12 bacterii mai frecvent implicate în producerea parodontopatiei la un număr 

mai mare de pacienți, eventual și cu comorbidități și cu obiceiuri vicioase care au impact 

asupra instalării și agravării bolii parodontale. 

5) În vederea înțelegerii complete a etiologiei polimicrobiene a bolii parodontale sunt necesare, 

de asemenea, studii asupra interacțiunilor dintre diferitele clase de bacterii prezente în 

pungile parodontale. 
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Capitolul 6 

Studiu privind eficiența terapiilor alternative asupra germenilor microbieni implicați în 

producerea bolii parodontale 

6.1 Introducere 

 Flora bacteriană a cavității orale cuprinde diverse microorganisme ce trăiesc permanent 

sau temporar la acest nivel, îndeplinind efecte pozitive sau negative asupra structurilor 

componente [164]. S-au efectuat de-a lungul timpului numeroase studii asupra florei implicate 

în apariția și evoluția bolii parodontale [165, 172, 177, 179, 180]. Patogenul dominant implicat 

pare a fi P. gingivalis [174, 175, 181-184]. Fiecare introducere a unui nou element nebacterian 

în mediul cavităţii bucale, începând de la primul dinte erupt şi terminând cu protezele totale, 

contribuie la crearea de noi condiții de mediu [185, 186]. 

 Profilaxia primară a inflamațiilor parodonțiului marginal cuprinde măsurile de 

igienizare locală ce au drept scop evitarea instalării bolilor parodontale. 

 Profilaxia secundară este adresată stadiilor incipiente de îmbolnăvire parodontală, cu 

scopul de a le împiedica evoluția spre forme avansate. 

 Profilaxia terțiară are rolul de a preveni apariția recidivelor după tratament. 

 Igienizarea constituie ansamblul de acțiuni terapeutice care au drept scop îndepărtarea 

plăcii bacteriene, a tartrului și a detritusului organic ce ocupă șanțul gingival, dar și a 

cementului necrotic care devine accesibil după detartraj, pentru buna menținere în timp a 

igienei orale. [35] 

 Igienizarea se realizează de către medic în cabinet și de catre pacient, la domiciliu, și 

poate fi completată de aplicarea unor substanțe cu rol antiinflamator și antimicrobian [35]. 

 Dacă cu zeci, sute sau mii de ani în urmă oamenii se tratau cu plante sau minerale, după 

descoperirea antibioticelor constatăm ”uitarea” primelor remedii și utilizarea excesivă a celor 

din a doua categorie. 

Origanum vulgare (sovarv), este o specie perenă, ierboasă, erectă, cu înălțime de 30-

40cm, ramificată, ce aparține genului origanum. Prezinta rizomi dispuși orizontal, de culoare 

brun-cenușiu, din care pornesc rădăcini filiforme și stoloni subterani. Tulpina este aeriană, 

păroasă, de culoare verzuie cu nuanțe roșiatice.  

Are frunze ovale, lungi, opuse, scurt pețiolate, prezintă flori cu caliciul redus (2 mm), 

de culoare roz-violaceu. Corola are sub 6mm și este dispusă în inflorescențe corimbiforme. 

Fructele plantei sunt grupate câte 4 în caliciu, sub formă de nucule ovoidale. 

Planta înflorește în perioada iulie-august. Se utilizează părțile aeriene înflorite după 

uscare sau uleiul volatil ce se extrage prin antrenare cu vapori de apă [188]. 

Mirosul este aromat, caracteristic, iar gustul amar, aromatic. 

Specia crește în păduri și la marginea drumurilor și prezintă un interes deosebit în 

primul rând datorită conținutului bogat de ulei volatil cu timol si carvacrol. Întâlnim în 

compoziția sa în cantități mai mici acid rozmarinic, cimol alfa-tuiona, alfa-terpene, tanoizi, 

substante amare, flavone, antociani- penigdoli si malvidoli [189].  

Carvacrolul are proprietatii antifungice, antiparazitare si antibacteriene, iar timolul este 

un fungicid cu proprietăți antiseptice. 

 Uleiul de oregano sălbatic forte produs de Provita Nutrition are mutiple indicații, 

printre recomandări aflându-se dezinfectarea cavității orale în anasamblu, inclusiv a gingiei. 

 Scopul prezentului studiu a fost evaluarea eficienței terapiilor alternative, respectiv 

eficența antibacteriană a uleiului de oregano asupra germenilor microbieni implicați în 

producerea îmbolnăvirii parodontale. 

6.2 Materiale și metode 

 Materialul de studiu a fost reprezentat de un lot de 52 de pacienți de ambele sexe ai 

Clinicii stomatologice Dr. Vodiță, care nu mai beneficiaseră de igienizare profesională de 

minim 2 ani. 
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 Cercetarea s-a desfășurat în cadrul studiilor doctorale cu acordul Comisiei de Etică a 

Facultății de Medicină Dentară din cadrul Universității Titu Maiorescu din București și a fost 

efectuată respectând declarația de la Helsinki, fără a aduce prejudicii sănătății pacienților sau 

mediului și respectând drepturile omului, avînd totodată acordul scris al pacienților pentru 

includerea în studiu și pentru utilizarea rezultatelor studiului în scopuri științifice, cu protejarea 

identității pacienților. 

 Lotul de studiu a fost împărțit aleator în 2 eșantioane: 

1. Eșantionul A a cuprins 28 pacienți cărora li s-a realizat igienizare profesională, urmată 

de recomandări privind autoigienizarea la domiciliu. 

2. Eșantionul B a cuprins 24 pacienți cărora li s-a realizat igienizare profesională, urmată 

de recomandări privind autoigienizarea la domiciliu și aplicarea locală de ulei de 

oregano timp de o lună. 

 Tuturor pacienților incluși în studiu li s-au efectuat prelevări din pungile parodontale și 

determinări microbiene înainte de efectuarea igienizării profesionale și la 1-6 luni după 

detartraj, urmând protocoalele de recoltare și de izolare a speciilor bacteriene care au făcut 

subiectul studiului prezentat în capitolul 5. 

 Pentru ambele eșantioanele A și B, igienizarea profesională a constat în detartraj 

ultrasonic asociat în caz de nevoie cu detartraj manual și periaj profesional, realizat de același 

medic. Recomandările privind autoigienizarea au constat în sfaturi pentru îmbunătățirea 

tehnicii de periaj, utilizarea aței dentare, a dușului bucal și clătirea cu același tip de apă de gură. 

 În cazul eșantionului B, după periajul dentar de seara, pacienții au efectuat timp de 30 

de zile badijonaj la nivelul gingiei cu un tampon steril îmbibat în Ulei de oregano sălbatic forte 

produs de Provita Nutrition, prin mișcări circulare, în dreptul fiecărui grup dentar. Pentru o mai 

bună absorbție, am recomandat ca durata badijonajului să fie de 3-5 minute. 

 Rezultatele determinărilor microbiene ante- și post- tratament au fost prelucrate statistic 

cu Microsoft Excel 2016. 

 

6.3 Rezultate 

 a) Eșantionul A 

 Aggregatibacter actinomycetemcomitans a fost detectată inițial în cantități ridicate la 

28.57% din pacienți, la restul pacienților fiind nedetectabilă. La a doua determinare, Aa a fost 

nedetectabilă la toți pacienții eșantionului A. 

 Porphyromonas gingivalis și Tannerella forsythia au fost depistat inițial în cantități 

crescute la 85.71% din pacienți și scăzute la 14.29% din pacienți. La a doua determinare, Pg s 

fost nedetectată în 14.29% din cazuri, a fost detectată în cantități reduse în 14.29% din cazuri 

și depistată în cantități crescute în 71.42% din cazuri. Tf nu a suferit modificări în ceea ce 

privește procentele de distribuție față de situația inițială. 

 Treponema denticola a fost depistată atât la prima cât și la a doua determinare în 

cantități crescute în 71.42% din cazuri, în cantități reduse sau nedetactabilă în câte 14.29% din 

cazuri. 

 În graficul 6.1 sunt prezentate comparativ variațiile bacteriilor cu patogenitate ridicată 

în boala parodontală. 

 Eikanella corrodens, Campylobacter rectus, Capnocytophaga sputigena și 

Capnocytophaga gingivalis au fost detectate inițial în cantități reduse în 85.71% din cazuri și 

în cantități crescute în 14.29% din cazuri. La a doua determinare, Ec și Cr au fost nedetectabile 

în 14.29% din cazuri, detectate în cantității ridicate tot în 14.29% din cazuri și detectate în 

cantități scăzute în 71.42% din cazuri. La a doua determinare, Co a fost detectată în cantități 

scăzute în toate caurile, iar Cs a fost detectată în cantități ridicate în 28.57% din cazuri și în 

cantități scăzute în 71.43% din cazuri. 
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Grafic 6.1- Variația comparativă a bacteriilor cu patogenitate ridicată în boala parodontală la 

eșantionul A 

 

 

 Prevotella intermedia a fost detectată inițial în cantitîți reduse în 57.13% din cazuri, în 

cantități ridicate în 28.58% din cazuri și a fost nedetectabilă în 14.29% din cazuri. La a doua 

determinare, a fost depistată în cantități ridicate în 14.28% din cazuri, depistată în cantități 

scăzute sau nedetectabilă în câte 42.86% din cazuri. 

 Fusobacterium nucleatum a fost depistată inițial în cantități ridicate în toate cazurile, 

iar la a doua determinare a mai fost prezentă în cantități ridicate doar în 85.71% din cazuri, în 

restul de 14.29% din cazuri fiind prezentă în cantități reduse. 

 Prevotella nigrescens a fost prezentă inițial în cantități ridicate în 28.58% din cazuri și 

în cantități reduse în 71.42% din cazuri. La a doua determinare, a fost nedectabilă în 42.87% 

din cazuri și prezentă în cantități reduse în 57.13% din cazuri. 

 Capnocytophaga ochracea a fost prezentă inițial în cantități ridicate în 42.87% din 

cazuri și în cantități scăzute în 57.13% din cazuri. La a doua determinare a fost identificată î 

cantități reduse în 71.18% din cazuri și în cantități ridicate în 28.57% din cazuri. 

  Graficul 6.2 ilustrează variațiile comparative ale bacteriilor cu patogenitate moderată, 

iar graficul 6.3 variațiile bacteriilor cu patogenitate redusă în inițierea bolii parodontale. 

 
Grafic 6.2- Variația comparativă a bacteriilor cu patogenitate moderată în boala parodontală la 

eșantionul A 

 

A A P G T D T F

inițial nedetectabil inițial ridicat inițial scăzut

final nedetectabil final ridicat final scăzut

nedetectabil ridicat scăzut nedetectabil ridicat scăzut

inițial final

Ec Cr Pi Fn



21 

 

Grafic 6.3- Variația comparativă a bacteriilor cu patogenitate redusă în boala parodontală la 

eșantionul A 

 

  

 Pacienta BM, în vîrstă de 55 ani, se prezintă în clinica noastră solicitând consult de 

specialitate și tratament. Pacienta prezenta parodontită moderată tip III, generalizată, cu 

modificări de culoare și inflamații gingivale, acompaniate de rezorbții osoase. Anterior 

realizării igienizării profesionale realizăm prelevare de lichid din 5 pungi parodontale după 

tehnica descrisă în capitolul 5. După realizarea igienizării profesionale, pacienta este 

consiliată cu privire la tehnicile de autoigienizare și este dispensarizată pentru o perioadă de 2 

luni.  

 La 2 luni de la realizarea igienizării profesionale pacienta este rechemată în cabinet și i 

se recoltează din nou lichid din pungile parodontale în vederea identificării bacteriilor cu 

patogenitate de diferite grade în producerea bolii parodontale. Examinând comparativ cele 2 

rezultate obținute la interval de 2 luni, constatăm că Pi, Cs și Cg care inițial se găseau în cantități 

ridicate se află la a doua determinare în cantități scăzute. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 6.3 – Rapoarte de analiză ale pacientei BM la interval de 2 luni 

 

nedetectabil ridicat scăzut nedetectabil ridicat scăzut
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  b) Eșantionul B 

 Aggregatibacter actinomycetemcomitans nu a fost detectat nici la prima determinare, 

nici la a doua, în cadrul pacienților care au compus eșantionul B. 

 Porphyromonas gingivalis a fost ridicat în 83.33% din cazuri și nedetectabil în 16.67% 

din cazuri la prima determinare. La a doua determinare, jumătate din lot a avut niveluri scăzute 

de Pg, iar la cealaltă jumătate a lotului nu a fost detectabilă. 

 Treponema denticola a fost prezentă la prima determinare în cantități crescute la toți 

pacienții eșantionului, dar la a doua determinare a fost nedetectabilă la 66.67% din pacienți și 

prezentă în cantități reduse la 33.33% din pacienți. 

 Tannerella forsythia a fost detectată în cantități crescute la prima determinare la toți 

pacienții eșantionului. La a doua determinare, Tf a fost nedetectabilă în 16.67% din cazuri, 

prezentă în cantități reduse în 50% din cazuri și prezentă în cantități crescute în 33.33% din 

cazuri. 

 În graficul 6.4 sunt prezentate comparativ variațiile bacteriilor cu patogenitate ridicată 

în boala parodontală întâlnite la eșantionul B. 

 
Grafic 6.4- Variația comparativă a bacteriilor cu patogenitate ridicată în boala parodontală la 

eșantionul B 

 
 

 Eikanella corrodens a fost la prima determinare ridicată în 16.67% din cazuri și scăzută 

în 83.33% din cazuri. La a doua determinare, Ec a fost nedetectabilă în 16.67% din cazuri și 

scăzută în 83.33% din cazuri. 

 Campylobacter rectus a fost la prima determinare scăzută în 83.33% din cazuri și 

nedetectabilă în 16.67% din cazuri. La a doua determinare a fost nedetectabilă în 66.67% din 

cazuri și scăzutăîn 33% din cazuri. 

 Prevotella intermedia a fost inițial la câte o treime din lot nedetectabilă, crescută, 

respectiv scăzută, iar la a doua determinare a fost 100% nedetectabilă. 

 Fusobacterium nucleatum a fost inițial prezentă în cantități crescute la absolut toți 

pacienții lotului, iar la a doua determinare a fost prezentă în cantități ridicate la 66.67%, la 

restul de 33.33% din pacieni fiind prezentă în cantități scăzute. 

 Graficul 6.5 ilustrează variațiile comparative ale bacteriilor cu patogenitate moderată, 

iar graficul 6.6 variațiile bacteriilor cu patogenitate redusă în inițierea bolii parodontale 

întâlnite la eșantionul B. 

 

nedetectabil ridicat scăzut nedetectabil ridicat scăzut

inițial final

Aa Pg Td Tf
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Grafic 6.5- Variația comparativă a bacteriilor cu patogenitate moderată în boala parodontală la 

eșantionul B 

 

Grafic 6.6- Variația comparativă a bacteriilor cu patogenitate scăzută în boala parodontală la 

eșantionul B 

 
 

 Prevotella nigrescens am întâlnit-o inițial în cantități scăzute în 83.33% din cazuri, la 

restul pacienților fiind nedetectabilă. La a doua determinare, Pn a fost nedetectabilă la 66.67% 

din pacienți și prezentă în cantități scăzute la 33.33% din cazuri. 

 Capnocytophaga ochracea și Capnocytophaga gingivalis au fost prezente în cantități 

scăzute la toți pacienții atât la prima determinare, cât și la cea de-a doua. 

 Capnocytophaga sputigena a fost inițial prezentă în cantități crescute la 66.67% din 

pacienți și prezentă în cantități reduse în 33.33% din cazuri. La a doua determinare a fost 

nedetectabilă în 33.33% din cazuri, prezentă în cantități crescute la 16.67% din cazuri și în 

cantități reduse în 50% din cazuri. 

 Din cazurile eșantionului B vă prezentăm 2, considerate reprezentative. 

 Pacienta TN, în vîrstă de 52 ani, se prezintă în clinica noastră solicitînd consult de 

specialitate și tratament. Pacienta prezenta parodontită avansată tip IV, generalizată, cu 

modificări de culoare și inflamații gingivale, acompaniate de rezorbții osoase și sângerare 

gingivală. Anterior realizării igienizării profesionale realizăm prelevare de lichid din 5 pungi 

parodontale după tehnica descrisă în capitolul 5. După realizarea igienizării profesionale, 

pacienta este consiliată cu privire la tehnicile de autoigienizare, i se recomandă aplicarea locală 

de ulei de oregano sălbatic seara după periaj timp de 30 zile și este dispensarizată pentru o 

perioadă de 2 luni.  

nedetectabil ridicat scăzut nedetectabil ridicat scăzut

inițial final

Ec Cr Pi Fn

nedetectabil ridicat scăzut nedetectabil ridicat scăzut

inițial final

Pn Co Cs Cg
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 La 2 luni de la realizarea igienizării profesionale pacienta este rechemată în cabinet și i 

se recoltează din nou lichid din pungile parodontale în vederea identificării bacteriilor cu 

patogenitate de diferite grade în producerea bolii parodontale. Examinând comparativ cele 2 

rezultate obținute la interval de 2 luni, constatăm că Tf și Cs care inițial se găseau în cantități 

ridicate se află la a doua determinare în cantități scăzute, iar Td care inițial se găsea în cantități 

ridicate și Pn care inițial se găsea în cantități scăzute devin nedetectabile la a doua determinare. 

 Pacienta MM, în vîrstă de 46 ani, se prezintă în clinica noastră solicitînd consult de 

specialitate și tratament. Pacienta prezenta parodontită avansată tip IV, generalizată, cu 

modificări de culoare și inflamații gingivale, acompaniate de rezorbții osoase și sângerare 

gingivală. Anterior realizării igienizării profesionale realizăm prelevare de lichid din 5 pungi 

parodontale după tehnica descrisă în capitolul 5. După realizarea igienizării profesionale, 

pacienta este consiliată cu privire la tehnicile de autoigienizare, i se recomandă aplicarea locală 

de ulei de oregano sălbatic seara după periaj timp de 30 zile și este dispensarizată pentru o 

perioadă de 7 luni.  

 

 

Fig. 6.5 – Raport de analiză inițial al pacientei TN 
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Fig. 6.6 – Raport de analiză final al pacientei TN 

6.4 Discuții 

  Antibioticele sunt considerate o resursă de neprețuit pentru gestionarea infecțiilor oro-

faciale [193]. Studiile anterioare au sugerat că aplicarea adjuvantă a antibioticelor sistemice la 

pacienții cu parodontită cronică ere efecte clinice mai bune decât fără antibiotice [194-197]. 

Dar, în cazurile în care profilurile microbiene subgingivale sunt necunoscute, majoritatea 

regimurilor terapeutice cu antibiotice parodontale sunt prescrise pe baza experienței medicului 

curant [198]. În acest caz, dacă agenții patogeni parodontali sunt rezistenți sau slab sensibili la 

antibioticul selectat, eșecul tratamentului antimicrobian clinic este inevitabil [199].  

 Prescrierea empirică a antibioticelor a dus din nefericire la dezvoltarea unei game largi 

de rezistență microbiană, făcând antibioticele utilizate în mod obișnuit ineficiente [200, 201].  

 În acest context, utilizarea uleiurilor esențiale derivate din frunze, flori, rădăcini, tulpini, 

semințe sau fruncte aparținând mai multor familii de plante, ca sursă naturală de agenți 

antimicrobieni [202], este salutară. Uleiurile esențiale au stimulat cercetătorii pentru a 
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apofunda studii referitoare la utilizarea lor drept alternativ natural în afecțiunile cavității orale 

[203].  

 Când comparăm mai multe uleiuri esențiale (cuișoare, coriandru, oregano, scorțișoară, 

cimbru, mentă, rozmarin, muștar sau salvie), uleiul esențial de oregano se clasează printre cele 

mai înalte eficiențe antibacteriene [202, 217]. 

 În prezentul studiu, utilizarea topică a uleiului de oregano sălbatic a avut ca efect 

reducerea semnificativă a prezenței bacteriilor cu patogenitate crescută în producerea bolii 

parodontale. Atât Pg, cât și Td și Tf au fost detectate în cantități mult mai reduse la a doua 

determinare în cazul eșantionului B. 

 Clătirile cu uleiuri esențiale diluate sau încorporate în apă de gură ca rutină de îngrijire 

la domiciliu ar putea fi utilizate pentru a trata ulcerațiile aftoase recurente, pentru a controla 

infecțiile parodontale post-chirurgicale, pentru întreținerea implanturilor și pentru prevenirea 

cariilor dentare sau a gingivitei [202, 218-221]. 

  Multe studii recente [224-240], îndreptate asupra efectului antimicrobian pe care  

uleiurile esențiale extrase din plante îl au asupra germenilor patogeni ce fac parte din biofilmul 

dentar, furnizează rezultate similare studiului nostru, în ceea ce privește scăderea prezenței 

germenilor microbieni la nivelul cavității orale.  

 

6.5 Concluzii 

1) Utilizarea topică a uleiului de oregano sălbatic, în completarea igienizării profesionale a 

arcadelor dento-alveolare și a măsurilor susținute de auto-igienizare locală, a avut ca efect în 

studiul nostru reducerea semnificativă a microflorei cavității orale, în special a bacteriilor din 

“seria roșie”, cu patogenitate ridicată în inițierea îmbolnăvirilor parodontale, în comparație cu 

eșantionul A de studiu la care s-a efectuat doar igienizare profesională și consiliere privind 

măsurile de autoigienizare. 

2) Limitele studiului sunt date de lotul relativ redus de pacienți incluși în studiu și de perioada 

redusă de dispensarizare. 

3) Pentru validarea rezultatelor obținute în ceea ce privește efectul antibacterian al aplicării 

topice a uleiului de oregano sălbatic asupra bacteriilor patogene implicate în inițierea bolii 

parodontale, ar fi necesară repetarea studiului pe un lot mai mare de pacienți, dar și creșterea 

perioadei de dispensarizare.  

 

Capitolul 7 

Concluzii generale, elemente de originalitate și perspective pe care le deschide teza 

 Cele 3 direcții de cercetare abordate în cadrul doctoratului au următoarele concluzii: 

A) Studiul privind evaluarea incidenței diferitelor tipuri de afectări parodontale la un lot 

de pacienți: 

1) Populația din țara noastră din păcate nu acordă o atenție deosebită prevenirii 

îmbolnăvirilor parodontale, care constituie pe plan mondial afecțiunea principală, 

alături de caria dentară, care produce tulburarea homeostaziei aparatului dento-

maxilar. 

2) Pacienții se prezintă adesea la control de specialitate în stadii grave, cronicizate ale 

îmbolnăvirilor parodontale, fiind alarmați de sîngerările gingivale, mobilitatea 

dinților și halitoză. 

3) În studiul nostru, asocierea dintre fumat și îmbolnăvirea parodontală a fost mai bine 

reprezentată decât asocierea cu un nivel crescut autoapreciat de stres. 

B) Studiul privind asocierea unor specii bacteriene cu boala parodontală, unul dintre 

puținele efectuate în acest sens la populația din România, a relevat: 
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1) Tannerella forsythia, Fusobacterium nucleatum și Capnocytophaga sputigena au 

fost bacteriile cel mai frecvent depistate din cadrul celor 3 clase pricipale de bacterii 

cu patogenitate ridicată, moderată și respectiv scăzută în inițiera bolii parodontale. 

2) Dintre cele 3 reprezentante menționate anterior, Fusobacterium nucleatum s-a 

detașat vizibil, fiind prezentă în aproape toate probele recoltate din pungile 

parodontale ale lotului de pacienți examinat. 

C) Studiul cu privire la eficiența terapiilor alternative asupra germenilor microbieni 

implicați în producerea bolii parodontale, de asemenea unul dintre puținele studii 

efectuate în acest sens, a demonstrat că: 

1) La lotul de pacienți la care s-au efectuat aplicații topice cu ulei de oregano sălbatic 

s-a înregistrat o scădere semnificativă a florei bacteriene implicate în inițierea bolii 

parodontale, în special a bacteriilor cu patogenitate ridicată, comparativ cu lotul 

martor la care nu s-au aplicat terapii alternative, ci doar măsuri clasice de igienizare 

profesională și auto-igienizare. 

 Propunem pe viitor, pentru validarea rezultatelor obținute, extinderea studiilor pe loturi 

mai ample de pacienți, eventual și cu comorbidități și cu obiceiuri vicioase care au impact 

asupra instalării și agravării bolii parodontale. De asemenea, ar fi utile cercetări aprofundate 

asupra interacțiunilor dintre diferitele clase de bacterii prezente în pungile parodontale, pentru 

o mai bună întelegere a etiologiei polimicrobiene a acestei afecțiuni. 
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