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Din istoria unei ,descoperiri dentare”
(in loc de prefata)

»leoria fara practica este moarta, practica fara teorie este
neputincioasad”, aceasta maxima veche, ea fiind una teoretica, nu
si-o mai aminteste nimeni. Pragmatismul, in calitate de principiu
general, conduce totalmente (si necugetat) lumea civilizata
contemporani. Incotro se indreapti vectorul autoreglirii lui
vertiginoase este destul de clar pentru toti cei care isi pun
aceasta Intrebare si nu ne referim nicidecum la apocalipss, ci la
modesta noastra sfera de interese si activitati stomatologice. Cu
alte cuvinte, inca o data despre practica si teorie.

Aceste randuri sunt adresate unui public restrans, specific.
Un deziderat de a-1 atrag intr-un proces de gandire si de asta
data la triunghiul: societate, teorie si practica stomatologica.

In trecutul sovietic indepirtat a fost ficuti tentativa de a
uni ,teoria” si ,practica” Intr-o singura institutie administrativa.
Atunci exista ,Comitetul de Stat pentru descoperiri si inovatii”
care confirma paternitatea descrierilor fenomenelor lumii
inconjuratoare necunoscute pana la moment, atit cea a
inovatiilor practice, cat si a celor teoretice (fundamentale).
Utilizand aceasta posibilitate, oamenii de stiinta puteau conta
pe sustinerea lucrarilor lor din partea statului, iar aceasta valora
mult. Asa ca in anul 1977, (impreuna cu discipolii - doctoranzii
V.V. Baranov, E.I. Donskoi, A.V. Melehin) am depus la respectiva
institutie o cerere de inregistrare a descoperirii ,Fenomenul
autoreglarii duritatii si solubilitatii smaltului dentar” (nr. 32-
01 din 12.05.77). Astazi, dupa patru decenii, putem fi critici in
raport cu formularea intitulatd, deoarece smaltul, de la sine,
fiind separat de organism, nu se poate ,autoregla”.

Cu toate acestea, continutul documentului si faptele stiintifice
descrise in el nu au fost infirmate pana astazi de nimeni.



Cercetarea stipula ca parametrii fizici ai smaltului sunt variabili
si sunt reglati endogen, prin pulpa dentara. Acest fenomen
stiintific se incadreaza totalmente in conceptul biologic general
despre reactiile homeostatice ale organismului. In acelasi timp,
el infirma categoric parerea care persista si mai persista pana
azi in mediul stomatologic, ca smaltul dintelui este alimentat si
mineralizat din partea cavitatii bucale, din saliva.

Am initiatcorespondenta cu Comitetul de Statcare a duratzeci
de ani, iar darzenia noastra se baza pe increderea ca prin aceasta
structura vom putea obtine sustinere sau vom primi refuz. Un
astfel de refuz putea fi bazat doar pe lipsa dovezilor factologice
(depistarea greselilor metodice sau logice, pe care le puteam
comite) sau din motiv ca experimente si rezultate analogice
au fost obtinute in prealabil de un alt autor. Si Intr-un caz, si
in altul, am fi obtinut informatia, care ar fi favorizat derularea
cercetarii in continuare, lucru spre care tindeam. Indiferent de
rezultatul dezbaterii, am fi primit un impuls suplimentar pentru
munca, desi In cursul corespondentei prin Comitetul de Stat cu
oponentii anonimi, treptat am ajuns la convingerea ca exista o
a treia varianta, necalculata de noi. Adversarii nostri scriau ca
dovezile nu sunt concludente, ca este doar o presupunere, dar ce
anume pare neconcludent si care ar fi greseala, nu am putut afla.

Cel mai paradoxal era ca aceste referinte contineau
comentarii si afirmatii contradictorii, potrivit carora ,fenomenul
este de mult timp cunoscut”, adica, este dovedit in mod fiabil,
dar de altcineva. In acelasi timp, nu se ficea referire la lucrarea
autorului, care ,demult a stabilit” acest fenomen.

Absurditatea pozitiei adversarilor era evidenta: se afirma
simultan ca fenomenul a fost demonstrat de multa vreme si
ca acesta ramane o ipoteza nedovedita a solicitantului. Desi
Comitetul de Stat a confirmat verdictul, am decis sa obtinem o
clarificare a situatiei de la conducerea institutiei.

Intalnirea istorici (pentru noi) a avut loc in stradela
Cherkassky. Am fost primit cu multa amabilitate si neformal



de tovarasul N.N. Dumnealui mi-a aratat in mod confidential
originalele referintelor negative cu semnaturile autorilor,
ascunse anterior.

In ,gasca” semnatarilor intra intregul Olimp stomatologic
din timpul respectiv (acum nu vom da nume, nu mai conteaza).
Delicat, astfel incat sa nu umileasca ,profesoria” mea, mi-a
explicat lucruri elementare, evidente pentru toti. Pur si simplu,
nu ne incadram in situatia generald. Prima gresealda care am
comis-o a fost includerea in calitate de coautori a doctoranzilor
- executantii tehnici. (Si acest lucru este adevarat, pentru ca in
curand s-au distantat de la acest subiect.) In schimb, trebuia
sa invitam in echipa de autori, una-doua persoane dintre cele
mentionate in ,gasca”. Atunci toate ar fi fost la locul lor. Ar fi fost
clar. Si nu ar fi trebuit ca oamenii de stiinta cu merite sa semneze
referinte negative, contradictorii si ridicole, iar ,prioritatea
stiintei sovietice”, inca o data isi asigura notorietatea din punct
de vedere juridic. Atat stiinta, cat si practica ar fi avut de castigat,
si asa mai departe... Si atata tot. Ar trebui sa adaugam ca N.N.
asculta argumentele mele si, revizuind ,epistolele”, mi-a explicat
faptul c3, In opinia sa, avem perfecta dreptate, si ca ar fi surprins
de ,impadurirea” specialitatii noastre in care, la un nivel atat
de mizerabil, au loc discutii si se fac astfel de declaratii si
rezolutii absurde... Dar regulamentul cere rezolutiile ,zeitatilor”
competente, si fiecare ramura ii are pe ai sai...

[storia, asa cum stim, nu are modul conditional-optativ, dar
totusi, privind inapoi, credem ca am facut un lucru bun, nu am
urmat indicatiile tovarasului N.N. Astdzi este evident ca nu e
vorba doar de slabiciunile umane ale Olimpului stomatologic al
epocii respective, situatia este mult mai grava decat s-ar putea
presupune.

Profesionistii responsabili nu au putut si inca nu pot sa
recunoasca veridicitatea si importanta argumentelor noastre,
sa devina peste noapte partasi ai teoriei ,moarte”. Acesti colegi,
fiind slujitori credinciosi ai conceptului practicii autosuficiente



integre, n-o pot trada. Practica curenta nu poate sa nu se
protejeze de diferite teorii nepotrivite, indiferent de cat de bine
motivate si logice ar fi ele. Specialitatea, toate zecile de milioane
de specialisti, toti de sus in jos sunt ocupati pana peste cap cu
lucruri foarte importante, lucrari reale. Ea protejeaza aparatul
masticator gingas al omului modern de distrugerea microbiana.
Investitiile banesti de multe miliarde conduc respectivul
mecanism social perfect acordat, care asigura populatiei o stare
acceptabild a dintilor.

Opun rezistentd nu doar unele persoane egoiste, indivizi,
ci intregul sistem imens - ,practica” stomatologica. Desigur,
paternitatea pozitiilor putea fi oricum disputatd, dar continutul,
sensul confruntarii, rezultatele ei, nu puteau fi altele, deoarece
sunt predeterminate de situatia obiectiva. Este important faptul
ca stomatologia mondiala actuala (dentistry), nu numai ca nu
este lipsita de putere, ci mai degraba invers, este foarte puternica,
chiar daca se bazeaza pe un surogat pragmatic neinteligibil.

Practica medicala aici este impletita cu o logistica imensa,
care include o varietate mare de specialisti si lucratori de inalta
calificare. Toti sunt ocupati de o chestiune practica importanta,
serioasa, care principial nu are nevoie de teoretizarea cauzelor
aparitiei si raspandirea bolii, perceputi de ei ca o axioma. In
orice caz, acest lucru, in mod clar, nu este problema lor. Pentru
ei este suficient fluxul continuu de probleme specifice, foarte
dificile din practica, de diferite proprietati, care necesita cea mai
mare competentd, daruire si energie. Teoria fundamentalad - o
zond de activitate complet diferitd, care incearca sa inteleaga
esenta celor ce se intampla in lume (inclusiv problemele dentare
ale civilizatiei), este ramura a unor alti profesionisti. Ei au o
logica diferita, un altfel de aparat conceptual, eventual poate
chiar si un creier diferit si, In consecintd, un alt sistem de valori.
Rezultatul muncii lor reprezinta un fapt stiintific, modele si
fenomene mici si mari, necunoscute anterior, care prin insasi
natura lor sunt lipsite de vitalitate: ele nu pot fi nici atinse, nici
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vandute, nici cumparate, nu au pret. Criteriul de importanta ar fi
corespunderea sau necorespunderea lor realitatii, dar nicidecum
implementarea in practica actuala. Teoria este moarta, in sensul
ca pentru o perioada nedeterminata de timp, este pastrata in
surse de stocare a informatiei.

In ceea ce priveste ,practica” stomatologici modern3, aceasta
exista (si infloreste!) doar din cauza situatiei epidemiologice
actuale. Pentru ea ,profilaxia” este o sursa importanta de venit,
prin distribuirea de facilitati si servicii, dar, In orice caz, nu
pentru eliminarea epidemiilor, la care implicit societatea spera
intr-un mod naiv.

»leoria” propusa de adeptii-colegi este total neadecvata
»practicii” contemporane, ea poate fi utila in unele detalii, dar
nu conceptual. Aceasta ,teorie” este vital necesara pentru o
»practica” complet diferita, care ar fi In deplina conformitate cu
sperantele societatii, asteptarile de victorie, cum ar fi cea care a
castigat-o medicina in multe boli infectioase si metabolice. Dar
la asa ceva o practica pragmatica fara teorie nu este capabila in
principiu. Si ca dovada a faptului ca lucrurile stau exact astfel,
ne pot servi ,experimentele naturale” de milioane de dolari din
ultimele decenii. Dupa cum s-a remarcat, singura cale reala de
profilaxie a cariilor dentare (desi teoretic neargumentatd) s-a
dovedit a fi fluorul. Dar, se cunoaste, dozele eficiente sunt in
acelasi timp teratogene, prin urmare, periculoase pentru starea
generala a organismului, iar fluoroza dentara nu este nimic
altceva decat un marker al intoxicatiei cu ioni de fluor. Cauza
incontrolabilitatii epidemiologice a principalelor afectiuni
stomatologice se afla in insolventa teoretica a conceptelor. Dar
publicul larg inca nu a identificat acest fapt si nemultumirea,
si confuzia cu privire la neputinta stomatologiei devin tot mai
mari. In epoca celor mai ambitioase descoperiri stiintifice,
»incapacitatea” stomatologiei de a Invinge o boala pandemica si
microbian dependenta poate provoca doar un zambet sarcastic.
In aceste conditii, este inevitabild aparitia unor noi abordari si
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concepte de succes. Astazi nu putem spune nimic despre aceste
experiente si idei noi care, in cursul unei confruntari anume,
in cele din urmd, vor permite cristalizarea practicii aceasta
eliminand si transformand afectiunile dentare in boli banale si
rare ale umanitatii.

In acelasi timp, putem spune ci astizi acest viitor luminat
(pentru pacienti), se va baza in mod inevitabil pe cunostinte
stiintifice, pe ,teoria” proceselor, care au loc in odontonul
normal (complexul functional: dintele, plus periodontul si
segmentul corespunzator al osului alveolar). Cate ceva ce deja
este cunoscut in acest domeniu a intrat In stiinta contemporana,
in baza teoretici a stomatologiei preventive. Inlidturarea blocului
corespunzator de cunostinte incomode este imposibila. Astazi,
aceste cunostinte sunt inca putine, dar s-au inradacinat stiintific
pentru totdeauna. Nicio Comisie si niciun ,,Olimp” nu au putere in
acest caz. Absolutismul legilor si proceselor solicita o atitudine
foarte respectuoasd, mai ales din partea profesionistilor, carora
societateale-aincredintatgrija deintegritateaei. O situatiein care
viitorul medic stomatolog invata despre secretele mentionate,
despre dinte (din internet sau literatura populara) este complet
absurda si nu poate fi justificata prin orice considerente tertiare.
Daca suntem obligati sa controlam siguranta dintilor (adica
procesele din interiorul lui), aceasta poate sa se intample doar
prin intelegerea naturii si punerea in aplicare a conceptelor
relevante in constiinta colectiva a comunitatii profesionale.
Acest lucru pare de la sine inteles.

Suportul logistic, ca este posibil de a introduce acum aceasta
in constiinta, e absolut necesar si, in cele ce urmeaza, voi prezenta
momentele, care par a fi de necontestat.

1. Aparatul dentar (la om - masticator) se bazeaza pe
unitati morfologice-functionale - odontoane. Odontonul include
trei elemente functionale: dintele - element supus Incarcarii,
uzarii (utilizarii); osul alveolar - sprijinul si receptia presiunii
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mecanice, si periodontul - ligamentul - un amortizor hidraulic.
Odontonul se dezvolta din cripta germenului dentar.

2. Procesul biologic de baza, care are loc in Intreaga
ontogeneza a dintelui, este transportul centrifugal al lichidului
tisular transformat prin tesuturile dure ale dintelui. Acest
transport - functie de ,pompare” a pulpei dentare - asigura
livrarea ingredientelor de mineralizare dentare la locul de
utilizare al acestora prin voalurile dintelui expus la stres
mecanic, abraziune si invazie microbiana. Aceasta caracteristica
este controlatd de un complex de mecanisme reglatoare neuro-
hormonale ale organismului.

3. Dereglarea sau disfunctia respectivului mecanism,
cauzata de diferite circumstante sistemice ,plurietiologice”,
reduc critic rezistenta orificiilor porilor de transport al smaltului
si parodontului care initiaza boli microbiene corespunzatoare.
Dimpotrivd, tot complexul de conditii care contribuie la
dezvoltarea unei rezistente functionale eficiente a odontonului
ii asigura sanatate si longevitate, fapt comun tuturor speciilor
biologice care traiesc in salbaticie.

4. Pozitiile stiintifice de baza conturate, in mod natural, arata
spre necesitatea constientizarii de catre specialistul modern de
la bun Inceput, din cursul pe simulatoare:

- De ce sunt necesare eforturile de mentinere a vitalitatii

pulpei In dinti, In special in cazul tinerilor.

- De ce este necesar sa se uite de ,cutiile Black”, care
blocheaza caile de transport ale smaltului si ale dentinei,
si mai degraba sa ia In considerare topografia lor la
pregatirea cavitatilor carioase.

- De ce, In unele cazuri, este acceptabila si adecvata
devitalizarea dintilor pentru a preveni bolile odontonului.

- Decestimularearemineralizarii smaltului (in hiperestezie
si in pata cretoasa) este posibild prin aplicatii cu
preparatele hiperosmotice care nu contin ioni de Ca, P, F.
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Aceastainformatie,chiarfragmentatd, despre odontofiziologia
clinica va fi utila si din punctul de vedere cel mai important -
pregatirea specialistului pentru participarea la controlul real
asupra bolilor dentare, prin excluderea fluorizarii. O astfel de
monitorizare, care se bazeaza pe fapte stiintifice concrete, va lua,
in mod inevitabil, o forma de prevenire predictiva personalizata.
Aceasta este sarcina urmatoarelor decenii.

In acest fel, datele teoriei acum ,moarte” se vor transpune in
cursul practicii cotidiene actualizate drept o unificare inevitabila
si reciproc avantajoasd, mult asteptatd, a intereselor pacientilor
si stomatologilor. Sa fim de acord: nimic nu este mai practic decat
o teorie buna.

V. Okushko
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1. Predestinatia biologica
a tesuturilor dentare

1.1. Dintele si scheletul sdau

La orele de anatomie si la cursul pe simulatoare, noi tinem in
mana doar ,scheletul dintelui”. La prima vedere, el se deosebeste
putin de organul respectiv. Diferenta esentiald se ascunde in
interiorul lui, in tesuturile moi, In pulpa dentara - in analogie
cu osul - maduva osoasa. Pe langa pulpa, in dintele viu se
evidentiaza bine Invelisul radicular - periodontul - ceva analogic
cu periostul, chiar daca se deosebeste vadit de acesta. Functia
de baza a periodontului este asigurarea legaturii intre dinte si
alveola dentari. In primul rand, acesta este ligamentul dento-
alveolar - mecanismul de fixare prin care, de asemenea, ca si prin
periost, trec vase si nervi. Ele patrund in tesuturile dentare prin
orificii, alimentandu-le. Fascicolele respective sunt cel mai bine
evidentiate in varful radicinilor - orificiile apicale. In nemijlocita
lor apropiere se afla comunicari mai mici - ramificatiile deltoide.
Alta zona bogata in orificii este regiunea furcatiilor in dintii
pluriradiculari.

Toate cele enumerate supra sunt structuri de transport
prin care, spre interiorul organului, este adus sangele arterial,
evacuat cel venos si sunt transportate semnalele nervoase spre
centru si in directie opusa. Datorita acestui transport de resurse
energetice si de constructie (plastice), dintele pana si dupa
erupere continuad sa se formeze, iar tesuturile sa se maturizeze.
Consumatorii principali ai acestor resurse informationale si
energetice sunt celulele dentare specifice - odontoblastele.
Comparand dintele cu osul-organ, mentiondm ca maduva celui
din urma este organul hematopoietic. Referitor la osul propriu-
zis, viabilitatea lui este asigurata de trei grupe de celule:
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constructoare - osteoblaste, killerii — osteoclaste si sustindtoare
- osteocite. Confruntarea lor functionala permanenta asigura
o stare miraculoasa a osului-organ, care se reface pe parcursul
intregii vieti.

Accentuam ca, in orice zona osoasa, mereu vom evidentia
acest tablou de confruntare datatoare de viata.

Inmorfologia tesutului osos, imbinarea acestor trei inceputuri
se prezintd ca niste puzzle-uri - zona Imbatranita in cedare,
tesuta cu sectiuni in destructie si zone de os tanar - in crestere.
Datorita acestei ,treimi”, osul, sub actiunea factorilor mecanici
externi, poate cipita cele mai bizare forme. In caz de fracturs, el
se consolideaza excelent, iar in unele situatii, cand este pastrat
periostul, se formeaza din nou, regenerandu-se complet. Cele
enumerate se referd la toate organele osoase, la toate zonele
lor, dar nu si la dinti. In dinte, un singur strat de celule specifice
asigura doua functii - de formare si de pastrare. Dintele nu poate
sa distruga tesutul deja format de el. El este vadit mai primitiv,
mai retardat, In el nu avem acea Treime perfectd.

In dintele-organ confruntarea dintre formare si distrugere se
manifestd destul de simplu. Mediul extern, contactand cu dintele,
il distruge si tesuturile se uzeaza, dar mediul intern, reprezentat
de pulpa si partial de periodont, formeaza din interior aceste
tesuturi, mai bine zis, le completeaza.

Este clar ca centrul vital, inima dintelui, este pulpa. Trebuie
de accentuat ca analogia cu inima nu este o metafora sau o
imagine artistica, dar ceva mult mai esential. Totul consta
in puterea comparativa a fluxurilor de energie, care asigura
functionalitatea lor. Energia utilizata de pulpa (pompa dentara)
asigura viabilitatea unui singur organ mic mineralizat. La om,
energia utilizata de pulpa dentara se consuma la functia plastica
si asigura sustinerea hidraulica a tesuturilor dure dentare.

Smaltul si dentina dintelui-organ sunt penetrate de structuri
de transport umplute cu lichid tisular. Acesta, fiind sub presiune,
se deplaseaza (este impins) centrifug si iese prin pori In mediul
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bucal. In dentini, lichidul intertisular constituie aproximativ
20% din volum. El se deplaseaza prin canaliculele dentinale pana
la jonctiunea smalt-dentina. Canaliculele sunt repartizate radial
din pulpa spre periferie. De la jonctiunea smalt-dentina lichidul
(ce constituie 10% din volumul smaltului) se deplaseaza prin
sistemul de fisuri (meridiane) si canalicule. Lichidul din smalt
este o solutie de saruri, caracteristice lichidului intercelular, cu
un spectru de aminoacizi, urme de acizi grasi si zaharide. Viteza
de deplasare volumetrica este aproximativ de un milimetru pe
ora.

Dejaam accentuat ca rolul periostului in dintele-organil joacs,
intr-unfel, periodontul -ligamentul dento-alveolar. Casiperiostul,
el nu contine doar fasciculele de vase si nervi care patrund in
dinte, dar manifesta si posibilitatea de a mari lungimea dintelui
prin stratificarea plasturilor noi de cement. Cementul secundar
celular se formeaza prin suprapunerea pe cel primar, acelular,
fiind produs de cementocite - celule ce amintesc osteocitele.
Cementocitele formeaza straturi asemanator straturilor osoase,
in interiorul carora raman inglobate. Cresterea straturilor de
cement secundar celular are loc preponderent in zonele apicale
si ale furcatiilor. Prin aceasta se mareste partea radiculara in
lungime, fapt care compenseaza pierderea straturilor dentare
prin abraziune. In acest mod, natural, uzarea partii externe a
dintelui, prevazuta de programarea genetica, este insotita de
madrirea compensatorie a volumului tesuturilor dentare prin
formarea dentinei secundare in interiorul camerei pulpare si a
cementului secundar pe suprafata radiculara.

Toate cele enumerate supra vorbesc de faptul ca dintele, in
calitate de organ, si toate tesuturile sale reprezinta un sistem
biologic unitar, care Indeplinesc functii specifice, necesare
organismului. Nu avem niciun motiv de a-l cataloga drept ceva
diferit, ca pe un ,organ-schelet”.

Cu totul alta este diferenta dintre dinte ca organ si osul-organ.
Aici suntem obligati sa constatam un moment minunat. Dintele-
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schelet, descris In cursul de osteologie ca parte componenta a
scheletului uman, are, de facto, putine elemente comune cu
el. Desigur, dupa componenta chimica, caracterul cristalelor
similare hidroxapatitelor aceste obiecte sunt asemanatoare.
Dar, din punct de vedere biologic, conform istoricului aparitiei
(filogenezei) si dezvoltarii (ontogenezei), aceste parti ale
scheletului sunt totalmente diferite. Mai mult ca atat, este mai
corect sa spunem ca vertebratele au doua schelete: unul intern,
altul extern.

Cel intern, de sustinere, este mare si este reprezentat de un
numadr considerabil de oase unite intre ele prin articulatii. Cel
extern, de protectie, este mai mic ca marime si este reprezentat
de cateva variante de formatiuni mici, neunite intre ele - dintii.
Scheletul intern aproape ca e contemporanul vertebratelor, este
mai tanar filogenetic, mai progresist si, sub actiunea conditiilor
variabile, are posibilitati mari de adaptare si restructurare. Cel
extern este vechi, aproape ca viata, primitiv, simplu, sigur si
neschimbator. El nu poseda proprietati de adaptare, reformare, ci
poate doar sa-si mai cladeasca unele straturi in caz de necesitate
si, indeplinindu-si datoria, sa paraseasca organismul.

Scheletul intern se dezvoltd din mezenchim, cel extern - doar
cu implicarea straturilor epiteliale - a enameloblastelor. Celulele
constructoare de os (osteoblastele) isi pastreaza viabilitatea in
interiorul tesutului osos. Celulele constructoare ale smaltului
dentar (enameloblastele) mor, iar constructorii dentinei
(odontoblastele), deplasandu-se, pleaca din tesutul pe care l-au
format.

Smaltul, cementul primar, dentina, comparativ cu osul, nu
contin celule. Microstructura tesuturilor este neschimbata si
directionata de la centrul cu celule, spre periferia acelulara.

In cazul fracturilor, componentele scheletului intern au
posibilitatea de regenerare completa. Tesuturile dentare nu
regenereaza, iar cand apar fisuri (fracturi incomplete), in ele are
loc lipirea si restitutia.
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Scheletul intern, din momentul formarii si pe tot parcursul
vietii, isi schimba de nenumarate oriforma simarimea, ajustandu-
se la cerintele mediului. Cel extern, doar daca nu se implica
factori brutali, se dezvolta strict conform programului genetic,
reproducand cele mai fine detalii ale reliefului, falduri si canale,
caracteristice doar respectivului individ si geamanului univitelin.
Datorita acestui relief, se evidentiaza legaturile familiale ale
individului, de rasa si altele. Odontoglifia, ca si dermatoglifia,
reprezinta sfera cunostintelor ce permite identificarea persoanei
dupa relieful coroanei dentare. Acest relief nu se schimba, nu
regenereaza si poate fi doar distrus, abraziat.

Toate elementele scheletului intern se supun efectelor
sistemice.De exemplu, prezentain excesinsangeaparatireocrinei
(hormonul glandei parotide) duce la aparitia unei boli grave, care
se manifesta prin demineralizarea tuturor oaselor scheletului
intern. Atunci cand scheletul extern ramane neatacat de aceasta
catastrofa, dintii isi pastreaza contururile si mineralizarea.
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2. Dintele in calitate
de sistem biologic

Supraincarcarea tesuturilor, care sustin dintii, este prevenita
prin crearea si mentinerea in tesuturile solide a gradientului
(diferenta) duritatii. Astfel, rezistenta mecanica maxima apartine
smaltului care este capabil sa reziste la o incarcatura de sute de
kilograme pe milimetru patrat, iar parodontiul o prezinta ca
minima care, in esentd, este un amortizor hidraulic fluid.

2.1. Mecanismele regulatorii ale dintilor

Dintele si ligamentul sau (periodontul) sunt capabili,
datorita receptorilor respectivi, sa perceapa diferite iritatii
si sa le transforme in impulsuri nervoase centripete. Smaltul
dintelui si dentina sunt ,,penetrabile” pentru semnale. In ele sunt
incluse canale informationale respective, capabile sa transmita
semnale, care sunt receptionate de terminatiile nervoase
(receptorii) localizate in apropierea odontoblastelor. Aceste
semnale, ajungand la analizorii centrali, in scoarta emisferelor,
sunt analizate si se transforma in senzatii subiective: durere,
strepezeald, rugozitate si altele. Pe langa aceasta, in centrele
respective se formeaza semnale eferente imperative, in special
vegetative, capabile sa duca la reactii vasculare care, la randul
lor, schimba nivelul de asigurare cu ingrediente energetice si
plastice necesare sustinerii vietii tesuturilor dentare. Ambele
functii de baza ale odontoblastelor (constructie si pompare)
sunt reglate hormonal. Este stiut ca parotina - secretul glandelor
parotide, care este secretata ca raspuns la releasing-factorul
hipotalamusului, activeaza lucrul pompei dentare si mareste
viteza de deplasare a lichidului prin tesuturile dentare.
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2.2. Gradientul duritatii intertisulare

Gradientul duritatii mecanice in structura tesuturilor dure
apare in procesul dezvoltarii si formarii lor. Conform misiunii
biologice, dintele, ca si oricare alta arma distrugatoare sau
instrument, este asigurat In primul rand cu componenta
respectiva lucratoare (de luptd). Similar lamei sabiei, natura a
format partea taietoare a incisivului din cel mai durabil material,
capabil sa distruga si sa ramana aproape integru. Alte zone ale
dintelui nu sunt atat de dure. Gradientul duritatii este legitatea
primordiald in constructia dintelui. Daca ignoram anatomia si
repartizam tesuturile in ordinea descrescanda a perceperii fortei
mecanice, straturile se vor aranja in ordinea urmatoare: smaltul,
dentina, cementul.

Dentina, principala componenta dentara dupa masa si volum,
este suportul natural care percepe toata presiunea ce apasa pe
smalt si o repartizeaza uniform pe toata suprafata orientata spre
peretii alveolari. Acest tesut nu este atat de dur ca smaltul, in
schimb este mai elastic. Duritatea lui este mai mica de 100 kg/
mm?,

Periodontul functioneaza ca un amortizor hidraulic datorita
componentei lichide. In cement sunt fixate fibrele ce asigura
stabilizarea dintelui in alveola si constituie baza acestui tesut.
Conform legii lui Pascal, forta masticatoare se micsoreaza
considerabil in tesutul periodontal si se repartizeaza uniform
asupra osului si spatiilor ei medulare.

In asa fel, proprietitile mecanice ale tesuturilor dentare dure,
datorita gradientului duritatii, asigura o scadere considerabila a
fortei ce vine de la principalul tesut distrugator - smaltul - spre
amortizorul hidraulic - periodontul. Anatomic, cele trei tesuturi
inconjoara centrul dintelui - pulpa, care, nu are un rol mecanic
substantial, ramanand parca in afara liniilor de forta, dar, in
acelasi timp, joaca un rol primordial in asigurarea viabilitatii
organului.
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Gradientul duritatii intertisulare este o caracteristica fizico-
morfologicad a dintelui. Aceste caracteristici mecanice, posedate
de tesuturi din momentul formarii lor, sunt predeterminate
genetic. Dar, dupa cum vom demonstra, gradientul respectiv este
caracteristic si pentru fiecare tesut In parte. Mai mult ca atat,
el este variabil. Intr-un dinte normal, viu si functional, acesti
indici cresc. In lipsa pulpei insi ele scad. Aceastd variabilitate
a tesuturilor este posibila datorita proceselor care sunt
concentrate si se petrec in structurile de transport ale dintelui.
Ele asigura cea mai scurta cale de livrare a substantelor nutritive
necesare imbunatatirii tesuturilor din stratul odontoblastic in
orice zond a smaltului si a dentinei.

Canaliculele dentinare penetreaza straturile dentinei si se
termina in jonctiunea smalt-dentind. De la aceste cdi magistrale,
pe toatd lungimea lor, sunt ramificatii aproape perpendiculare,
care penetreaza tot volumul tesutului.

De la jonctiunea smalt-dentina spre suprafata smaltului,
prin toata grosimea lui, sunt placi organice, totalitatea carora
formeaza un meridian si microcanalicule cu centrul de
concentrare in varful cuspidului. In functie de directia sectiunilor,
aceste formatiuni capata forma de lamele si fascicule. Prin ele,
spre porii externi ai smaltului, se deplaseaza lichidul asigurand
variabilitatea structurilor dure.
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3. Smaltul - tesut dentar specific
controlat endogen

Smaltul in calitate de tesut functional al dintelui are, in
primul rand, predestinatia biologica de actiune mecanica
distructiva asupra obiectelor mediului extern. In al doilea rand,
cel de apreciere a caracteristicilor mecanice ale acestor obiecte.

Smaltul poseda aceste calitati datorita componentei minerale,
reprezentate in special de cristale asemanatoare hidroxiapatitei
si cumuland 96-97% din masa vie.

La suprafata, tesuturile sunt permanent mai mineralizate,
cu o structura mai omogena. Ele sunt mai putin poroase si,
respectiv, mai dure. In schimb, in cele mai profunde straturi, spre
jonctiunea smalt-dentina, smaltul are duritate relativ mai mica.

Smaltul, fiind tesut acelular, este incapabil sa recepteze, sa
genereze, precum si sa utilizeze energia si nici nu are capacitatea
sa ia decizii corespunzatoare. Toate acestea le face pentru el
centrul dintelui - pulpa. Obtinerea informatiilor, precum si
utilizarea energiei, are loc nemijlocit in tesuturi. Sa descriem
succesiv aceste doua procese.

Asa dar, smaltul, bineinteles, are capacitatea de a percepe
iritarile externe - si cele sesizabile, si cele nesesizabile (mai
jos de pragul sesizarii). Posibilitatea de sesizare se datoreaza
prezentei apei in smalt. Ea prezinta un filtrat al lichidului
intercelular al odontoblastelor ce contine tot pachetul de ioni,
componente organice, in majoritate aminoacizi. Pe langa altele,
in ea sunt polizaharide si acizi grasi. Greutatea lichidul constituie
1,5-3,0%, dar ca volum ea ajunge pana la 15%. Astfel putem
afirma ca lichidul adamantinal constituie al doilea component al
smaltului potrivit volumului (dupa minerale).

Printr-un simplu experiment putem dovedi veridicitatea
celor expuse. Daca incepem sa uscam un dinte viu cu un jet de
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aer cald, Incercand sa inlaturam prin evaporare lichidul din
smalf, persoana supusa experimentului va acuza senzatie de
extindere internd, umflare. Smaltul, in aceasta zona, isi va pierde
culoarea fireasca, va capata o nuanta surie, cretoasa. In starea
aceasta de deshidratare, izolate de cdile naturale de transport,
tesuturile pierd abilitatea de a percepe iritatiile externe. Nu se
mai sesizeaza nici iritantii mecanici, nici chimici, nici electrici.
Ei nu se mai percep, chiar daca suprafata dintelui va fi umectata.
Smaltul va fi exclus temporar din sfera controlului biologic. Si
doar dupa cateva minute, cand integritatea coloanei de lichid
si a fluxului centrifug va fi restabilitd, va fi refacuta si legatura
informationala a suprafetei smaltului cu centrul dintelui - pulpa,
adica starea se va intoarce la norma.

Asadar smaltul, fara dubii, poseda proprietatea de a
percepe iritantii externi. Aceasta posibilitate, ca si transmiterea
informatiei respective, are loc prin lichidul intertisular, care
este incorporat in peretii duri ai cdilor de transport. Dupa cum
am mentionat mai sus, In interiorul smaltului si dentinei avem

Directia de deplasare a lichidului

dent: A ———
el Picaturi de lichid pe suprafata

smaltului

Fisurd

”Lamele”

Tubulii dentinali

Fig. 1. Deplasarea volumetricd a lichidului dentar (dupd G. Bergman)
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o deplasare centrifuga a coloanei de lichid. Aceasta dovedeste
existenta unei diferente de presiune intre straturile externe si
interne, In tesuturile dentare dure. Integritatea si continuitatea
acestui proces dovedeste ca exista un aflux permanent de energie
care asigura aceasta diferenta de presiune.

Studiul experimental in care a fost investigata microduritatea
smaltului sub incarcatura functionala a fost efectuat sub condu-
cerea V.R. Okushko si A.V. Melehin in perioada anilor 1971-1981.
Autorii au stabilit ca smaltul are cea mai mare duritate la supra-
fata supusa abrazarii. Analiza acestor date confirma ca zonele
enumerate pot suporta presiunea cu 5.000 atmosfere mai mult
decat zonele simetrice neafectate. De asemenea, in zonele func-
tionale este mai bine exprimat gradientul microduritatii, adica
diferenta dintre straturile externe si interne. Cele din urma sunt
mai laxe decat cele externe. Rezultatele masurarilor volumului
microstructurilor organice radiale ale smaltului si ale dentinei
(A.V. Melehin, 1978) au stabilit o extindere semnificativa a patu-
lui microvascular sub influenta Incarcaturii functionale. Asadar,
in cercetarea citata, a fost stabilit ca volumul ocupat de canali-
culele dentinale creste in medie de 1,5 ori, dar aprecierea mor-
fometrica a componentei fasciculelor, placilor si a formatiunilor
fusiforme creste de cateva ori.

Fasciculele smaltului pot fi asemanate cu prismele ,goale” la
animalele marsupiale. Distal, aceste structuri, transformandu-se
in ramificari in forma de frunza sau banda, se pierd lent in zonele
interprismale (Schumacher, 1972).

Placile si lamelele adamantinale difera de fascicule prin
lungimea lor mai mare care ating uneori straturile externe ale
smaltului. Limitele acestor structuri In apropiere de jonctiunea
smalt-dentina sunt mai clare. Ele, asa ca si fasciculele, pot sa se
ramifice, dar cele din urma au contururi bine determinate.

Elementele sistemului descris se manifestata in prezent in
sase peisaje morfologice diferite: 1 - jonctiunea smalt-dentina
festonatd; 2 - formatiuni paralele in forma de fanta, vizibile
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pe suprafata interna a smaltului; 3 - fascicule adamantinale;
4 - lamele adamantinale; 5 - traiectorii liniare de deplasare a
lichidului in afara structurilor vizibile; 6 - este bransamentul
terminal submicroscopic, prin care lichidul patrunde in toata
grosimea smaltului.

La om, smaltul dintilor poseda un sistem de transport reglat
strict, care penetreaza toata grosimea lui - de la jonctiunea
smalt-dentina pana la straturile superficiale ale smaltului.

Smaltul dentar se imparte in trei parti:

e Stratul superficial - din toate straturile suprafetei

masticatorii se considera cel mai dens.

e Stratul mediu - poseda proprietati ultraporoase in care

sunt lanturi fibroase nodulare, care formeaza ,arcade”.

e Stratul bazal - poseda proprietdti de microporozitate

datorita fibrelor din tesut conjunctiv.
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4. Structura functionala
a dintelui

Ca axa de sprijin la toate organele si sistemele, dupa cum
este bine cunoscut, servesc diferite variante de tesut conjunctiv.
Structura functionala a dintelui - smaltul - este asigurata de doua
variante de sprijin: tesut mineralizat (dentina) si tesut fibros
lax (pulpa). Linia de demarcare dintre aceste doua formatiuni
este conditionala. Celulele specifice ale dintelui — odontoblastele
- apartin pulpei, dar apofizele lor tind spre smalt si se afla in
dentina. Apofizele odontoblastelor ocupa mai putin de jumatate
din distanta dintre pulpa si jonctiunea smalt-dentina. Cea mai
mare parte a dentinei este prezentata de un tesut fara celule.
Mai mult ca atat, canaliculele dentinale, formate ca rezultat al
activitatii odontoblastelor, si lichidul dentinal sunt, de facto,
mediul lor intercelular. In asa fel, frontiera dintre pulpa si
dentina poate fi desemnata doar printr-o abordare anatomica
dura (macrostructurala). Din punct de vedere histologic
(microstructural) si functional, o astfel de demarcare nu poate
fi facuta.

Complexul ,pulpa-dentina” este unul unic, format din tesut
conjunctiv (infrastructura smaltului), In care sunt separate
functiile straturilor centrale si periferice. Ele sunt incluse
in tesutul de baza al dintelui - dentina. Cele din urma este
mineralizata si Indeplineste misiunea de baza - cea mecanica de
sprijin. Straturile ei, dupa cum s-a mentionat, sunt penetrate de
canalicule - structuri de transport care unesc Intr-un mecanism
unic toate tesuturile mineralizate acelulare ale dintelui. Lichidul,
care umple sistemul de transport sus-numit (lichidul dentinal
si adamantinal), este produs de pulpa - componenta centrala
trofica a complexului din tesut fibros.
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Parametrii chimici, fizico-chimici, hidrodinamici si reologici
ai lichidului asigura viabilitatea tesuturilor dure, determinand
posibilitatea lor de variabilitate biologicid adecvatd. In acest
caz, pulpa genereaza fluxurile de sustinere a vietii, iar dentina
le transmite, le ghideaza spre destinatie, adica spre smalt. Prin
urmare, dentina este o verigd intermediara multifunctionala de
suportsi transport. Prin ea trec spre smalt fluxurile de informatii,
resursele energetice si plastice, dar de la el - fortele mecanice.
Presiunea mecanica se transmite pe cadrul mineral al dentinei,
proprietatile mecanice ale caruia depind de componenta
mineralelor, asemanator osului. Componenta minerald a dentinei
este de aproximativ 70% din masa, restul 30% sunt compusii
organici si apa.

Lichidul dentinar, care se afla preponderent in canaliculele
respective, reprezintd, de fapt, mediul intercelular al stratului
odontoblastic. Din punct de vedere al biomecanicii, el, ca si
lichidul adamantinal, asigura elasticitatea tesuturilor.

Reamintim ca smaltul reprezinta un masiv care atinge in
grosime pana la 1,5-2,0 mm, pe cand cementul radicular doar
sutimi de milimetri. Respectiv, si canaliculele sunt situate mai des
si mai strans in partea coronard, mai ales in proiectia cuspizilor.
Aici numarul lor atinge cifra de sute de mii la un milimetru
patrat de sectiune. In zona radiculari ele sunt considerabil (de
3-4 ori) mai putine (25-30 mii la aceeasi suprafata). Canaliculele
dentinale in realitate sunt ca niste tuburi care au propriul
perete - membrana Neumann. Ele penetreaza fara intrerupere
toata grosimea tesutului. Diametrul lor se masoara In unitati
de microni, lungimile - in mii. Acestea sunt niste formatiuni
extracelulare extinse, foarte alungite.

Canaliculele dentinale, ITn mare masurd, sunt izolate de
masivul mineral al dentinei datorita carui faptisi duc componenta
pana la jonctiunea smalt-dentina. Acest continut, lasand aici
moleculele sale masive, merge in smalt prin cdile canalare.
Referitor la cement, existenta, cat si functia lichidului cementar,
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nu este dovedita. Dar, avand in vedere identitatea structurala a
odontoblastelor in canalicule, putem considera ca situatia este
una identica. Tubul izolat de dentina care iese in stratul granular
Tomes indeplineste acelasi rol de transport.

Astfel, atributiile fiziologice ale canaliculelor sunt evidente.
Aceste formatiuni foarte lungi si subtiri leaga fiecare celula -
odontoblast - cu o arie foarte distantata topografic, dar cu o, zona
de responsabilitate” fiziologica unica in tesutul acelular, smalt
sau dentind. Stratul celular al odontoblastelor, care apartine
pulpei, dupa cum am mentionat, penetreaza dentina cu apofizele
lor prin canaliculele dentinare. Profunzimea penetrarii este de
aproximativ o treime din lungimea lor. In asa fel, partea rimass,
adica partea substantiala din masa dentinard, este practic
acelulara cu toate urmarile de rigoare. Ins3, prezenta apofizelor
odontoblastelor, lichidului intracelular In canaliculele dentinale
determina posibilitatea transformarii tesuturilor. Dentina este,
si topografic, si functional, mai aproape de pulpa. In comparatie
cu smaltul respectiv, ea este si mult mai variabila. Aceasta se
refera si la compozitie, si la parametrii biofizici.

Dentina se restructureaza constant, lucru ce are loc, in
primul rand, datorita abilitatii odontoblastelor de a produce
predentina - o baza organica slab mineralizatd, viitorul tesut
bine mineralizat - dentina secundara.

In dentina interglobular3, centrele de cristalizare epitaxice,
globulii sunt prezentati de mucopolizaharide, evident, de origine
odontoblastica. Viteza de formare a dentinei si deplasarea
centripetd a frontului de mineralizare sunt sub influenta
stimulilor sistemici silocali, inclusiv din partea smaltului. in cazul
diferitelor schimbari ale formarii dentinei, ambele fenomene
nominalizate se schimba paralel (Baume, 1970; Jenkins 1978;
Hansson, 1978).

Un alt tip de variabilitate adecvata a dentinei, cauzat de
uzarea functionala a tesuturilor ei, este capacitatea de a forma o
asa-numita dentina transparenta. Conditionata de circumstante
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normale sau patologice, pierderea smaltului, mai devreme
sau mai tarziu, va dezgoli baza ei, jonctiunea smalt-dentina. in
aceasta zona smaltul dispare. Locul, care el il ocupa, acum este
liber, intrand In mediul bucal. Deci obiectul supus controlului
de catre odontoblaste nu mai este. Respectiv, si predestinatia
biologica a apofizelor si canaliculelor dentinale, care legau
pana acum odontoblastele cu masivul acelular adamantinal, s-a
pierdutirevocabil. Dispar si canaliculele, cu orientarea lor stricta
spre obiectul controlat si membrana Nasmyth. Ele se oblitereaz3,
umplandu-se cu mase mineralizate.

Dentina In zona respectivd se transformd Intr-o masa
densa, solidificata omogen, transparentd, in care se mareste
componenta elementelor osteotrope siin care creste considerabil
(dublu) duritatea. Daca initial in dentina microduritatea era
de aproximativ 40-50 kg/mm?, atunci in cel transparent acest
indice creste pana la 70 kg/mm? si mai mult. Aceste tesuturi
parca ar compensa partial predestinatia functionala a smaltului
»epuizat, cheltuit”. Este foarte important sa precizam ca aceasta
reprofilare a dentinei cu , desfiintarea” structurii canalare nu are
nici o legatura cu proprietatea tesuturilor de a creste, de a se
mari in volum spre camera pulpara.

Procesul continua la fel de activ si de productiv, cu exceptia
faptului ca in acest caz dentina tertiard, formata si cumulats,
capata cu totul alta structura. In ea, din lipsa de necesitate, nu se
mai formeaza sistemul canalar orientat spre smalt (acest tesut
nu mai existd). Cantitatea canaliculelor este nelnsemnata. Ele se
rasucesc, se strang in ghemuri, se Ingusteaza. De aici vine inca
o denumire a acestui tesut - ,dentina iregulard”. In interiorul
acestui tesut de tipul ,de inlocuire” se intalnesc chiar si vase
sanguine, de aceea este numit si dentina vasculara.
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5. Pulpa - centrul asigurarii vitalitatii
tesuturilor dentare

Predestinarea biologica a pulpei dentare este, fara indoial3,
asigurarea completa a tesuturilor dentare dure si intensificarea
rezistentei majore la actiunile mecanice substantiale care sunt
de o necesitate vitala organismului integru.

In pulpi - tesutul moale al dintelui - se percep si se genereaza
impulsuri, se elibereaza energie, se mentine gradientul presiunii
in sistemul hidrodinamic al tesuturilor dure si, in sfarsit, se
formeaza conditiile necesare pentru functionarea ,pompei
dentare”. Aceasta asigura aprovizionarea respectivelor structuri
cu produse necesare initial pentru formare, iar ulterior pentru
mentinere - recuperarea proprietatilor tesuturilor dure.
Parafrazand, putem afirma ca daca smaltul este concentrarea
scopului biologic al dintelui, atunci pulpa prezinta concentrarea
mecanismelor ce asigurd caracteristicile respective. in pulpa
sunt concentrate, iar din ea se aprovizioneaza multiple asigurari
ale organului: informationale, energetice, structurale si plastice.

Morfologic, pulpa dentara este un tesut lax, conjunctiv fibros,
care umple cavitatea dintelui. Ea se compune din:

e substanta de baza (fundamentala);
zona celulara;
zona vasculara;
zona fibroasa;
zona nervoasa.

Substanta fundamentala a organului pulpar este veriga de
legatura dintre componentele pulpei dentare. Un rol important
in formarea ei lI-au jucat mucopolizaharidele, mucoproteidele,
hexozaminele, glicoproteinele, hondroitinsulfatele si acidul
hialuronic ( in cazul cresterii volumului ei, tesuturile dentare
devin mai slabe la atacul microorganismelor).
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Zona celulara este Inzestrata cu diferite celule: odontoblaste,
fibroblaste, histiocite, celule mezenchimale nediferentiate, celule
stem.

Zona vasculara contine vase limfatice si vene, artere,
arteriole si ele patrund in adancurile pulpei prin orificiul apical.

Zona fibroasa consta din fibre colagene, reticulare si
argirofile. Anatomic, o cantitate mare de fibre sunt situate in zona
apicald, mai putin in zona coronara, unde ele formeaza fascicule.

Zona nervoasa - prin orificiul apical, in pulpa dentara pana
la coroand, patrund fibre nervoase care formeaza o retea. Rolul
de frunte 1l joaca nervii mielinici, care formeaza plexul Rashkov,
acesta fiind responsabil de perceperea durerii.

Functia odontoblastelor de formare a dentinei provoaca depla-
sarea permanenta a corpurilor lor celulare spre centrul pulpei si
cresterea canaliculelor in lungime. Odata cu aceasta deplasare (Or-
ban, 1944), rezulta cresterea densitatii pozitionarii odontoblaste-
lor, care, la randul lor, duce la atrofia fiziologica a unor celule.

Activitatea spontana a odontoblastelor are, incontestabil,
un caracter ciclic. Odontoblastele sunt celule cu o activitate
secretorie, pe cand apofizele lor indeplinesc functia de transport.

Informatiadinsurseleliteraredesprefunctiileodontoblastelor
si organele lor, practic, se limiteaza doar la functia plastica de
formare a dentinei. Aceasta se refera la sinteza de colagen si
a fibrelor respective, formarea dentinei si mineralizarea ei
(Carneiro, Leblond, 1959).

O caracteristica importanta a odontoblastelor trebuie
considerata pozitionarea lor multistratificata in partea
coronard. In aceastd zond, volumul masei de celule la peretii
cavitatii pulpare este proportional cu volumul masei de smalt,
proiectata pe un anumit sector (aproximativ sase randuri in
coarnele pulpare si un rand la radacina). Acest fapt indubitabil
poate fi considerat ca o altd dovada a existentei unei legaturi
functionale a odontoblastelor cu smaltul dintelui (Gavrilov E.I,
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1969). Formarea stratului multicelular de odontoblaste este o
relevanta biologica, deoarece acesta se asociaza cu straturi de
smalt masive si care sunt supuse abrazarii functionale.

Pulpa dentara (mai bine zis, predecesorul ei - papila
dentard) isi incepe misiunea sa biologica inainte de aparitia
dintelui propriu-zis. Din punct de vedere energetic si plastic,
dintele incepe anume de la ea. In cea ce priveste straturile

10 kv x 3,500

Fig. 2. Picaturi de lichid pe suprafata smaltului (Dupa A. Bertacci).
B - fisura la suprafata smaltului, inconjuratd de picdaturi de lichid;
C - picaturi de lichid pe suprafata smaltului

epiteliale ale organului adamantinal, ele, Inglobandu-se in
cele mezenchimale, isi pastreaza calitatea de captuseal3,
acoperamant. Acest ,organ”-sac temporar, pe tot parcursul
existentei sale, nu permite implementarea altor celule. Dar
faptul ca in sfarsit el se ,umple” cu cel mai mineralizat tesut al
organismului depinde de papila dentara - pulpa dintelui inca
neexistent. Asa-zisa pulpa a organului adamantinal - ceva opus
unui tesut moale dentar. Ea este doar o captuseala epitelialg,
este o prelungire a stratului epitelial bucal. Nici vase arteriale,
nici venoase nu se gasesc in el.

Doar 1n papila se ramifica activ vase sanguine, care formeaza
un ghem compact. Fenestrarea (microperforarea) capilarelor
indica directia principala de miscare a obiectelor necesare aduse
de sange. Aceasta directie este spre odontoblaste, - prima lor
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Fig. 3. Etapele functionale de
formare a tesuturilor
dentare:

Enameloblastd

Preena = . 1 - contactul informational;

2 - aparitia celulelor constructoare
(enameloblastele si
odontoblastele);

Preodontoblastd

3 si 4 - formarea smaltului si
dentinei, structurilor lor
stratificate;

Fluxul
informational

.Fluxul
energetic

1 2 3 b g 5 - finalizarea enomelogenezei.

generatie. Totul, din ce va fi construit dintele, este adus de sange
din ghemul vascular, care creste odata cu organul. Mai mult decat
atat, toata energia, consumata pentru constructia, sustinerea
si mentinerea in echilibru (biologic) a tuturor componentelor
celulare si substantelor intercelulare, printr-un flux permanent,
vine din respectiva retea sanguind. Daca Intrerupem acest flux,
deteriorand stratul de odontoblaste si sistemul vascular ce-l
alimenteaza, acest fapt se va reflecta imediat asupra functiei
enameloblastelor - constructorii smaltului. In locul respectiv
smaltul isi va schimba iremediabil regularitatea si va fi deformat,
fapt ce va provoca aparitia unei forme locale grave de hipoplazie.
In conditii normale, prin grosimea dentinei si a smaltului este
transportat lichidul interstitial, care va aparea la suprafata
smaltului In forma de picaturi (A. Bertacci, 2009).

Raspunsul la intrebarea referitoare la posibilitatea de a
controla miscarea lichidului din pulpa a fost obtinut in studiile
in care autorii utilizau, in calitate de conditie pentru cresterea
fluxului centrifugal de lichid, fenomenul de electroosmoza. Daca
smaltul este conectat Intr-o retea de curent electric continuu, in
cateva minute pe suprafata lui (la catod) apar picaturi de lichid
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care pot fi apreciate vizual. A fost stabilit ca in dintii devitalizati,
smaltul ramane neschimbat pe parcursul de aproximativ 15
min. In acelasi timp, in dintele viu dupd 2-3 min., incepe deja
sa creasca intensitatea curentului electric si dupa 7-10 min.
atinge nivelul maxim, iar pe suprafata smaltului, la catod, apar
picaturi de apa. Aceasta demonstreaza ca schimbarile denervarii
au efect imediat si considerabil asupra permeabilitatii smaltului.
Respectivul fapt vorbeste de cresterea permeabilitatii centrifuge
a tesuturilor dure dentare in conditiile de excitare a pulpei cu o
substanta activa osmotic.

Sectionarea nervului alveolar inferior, ca si sectionarea
plexului neuro-vascular sau exarticularea mandibulei, duce la
cresterea imediata a activitatii bioelectrice care treptat, in 1-2
min, atinge cifra maxima. In timpul oscilatiilor lente de potential,
cu frecventa de 10-12 pe minut si cu amplitudine 30-40 mkV,
apar oscilatii cu amplitudine inalta (pana la 100 mkV) cu durata
0,5-0,8 sec. In asa fel, conditiile care duc la permeabilitate
centrifugald a smaltului (blocada cu Novocaind, sectionarea
nervului alveolar inferior si izolarea mandibulei), de asemenea
madresc activitatea electrica a pulpei.

Stimularea nervului alveolar inferior cu impulsuri electrice
reduce permeabilitatea smaltului si amplitudinea undelor
lente ale activitatii electrice spontane inregistrate si reduce
amplitudinea potentialelor rapide.

Potentialul de repaus al pulpei, activitatea sa electrica si perme-
abilitatea centrifugala a tesuturilor dure dentare sunt strans legate.
Cu cat mai jos este potentialul de repaus al pulpei, cu atat activitatea
ei electricd, electroconductibilitatea tesuturilor dure ale dintilor si
permeabilitatea centrifugald a smaltului sunt mai mari.

Faptul ca schimbadrile activitatii electrice a stratului de
odontoblaste si a potentialului de repaus au loc imediat dupa
expunere, anticipand schimbarile permeabilitatii centrifuge ale
smaltului, demonstreaza ca In acest complex activitatea electrica
a celulelor pulpei este primara.
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6. Dezvoltarea si eruptia dintilor

Dezvoltarea si formarea dintelui este impartita schematic in
trei faze: primordiul, diferentierea celulelor (histodiferentierea)
si formarea tesuturilor dentare (histogeneza). Aceste etape sunt
bine descrise In orice manual de histologie.

Dintele incepe sa se formeze la incheierea perioadei embrio-
nare, adica corespunde varstei de 7 saptamani a vietii intraute-
rine. Pe parcursul acestei perioade, pe marginile cavitatii bucale
primare epiteliul bucal se stratifica formand un pliu, care se cu-
funda in grosimea tesutului mezenchimal. Prima etapa de for-
mare a unui dinte se finalizeaza cu separarea de la placa epitelia-
13, pe partea ei vestibulara, a viitorului dinte de lapte, conectat cu
placa printr-un cordon epitelial - gubernaculum dentis.

La aceasta etapad, avem trei caracteristici morfologice: organul
epitelial adamantin (celule epiteliale), papila dentara si sacul
dentar (celule mezenchimale).

Scufundarea celulelor epiteliale In grosul mezenchimului
inseamna abordarea principalelor resurse energetice. Odata
devenind inchisi sub stratul de epiteliu, viitorii constructori ai
scutului incep o viata complet diferita. Fiecare celula oaspete -
enameloblastul (constructoarea smaltului) - gaseste o pereche
de celule hranitoare din cele ,locale”. Cuplul face un schimb de
semnale chimice - factori de crestere si Incepe munca de creatie
necaracteristica parintilor lor. Semnalul stratului de histogeneza
(constructie tisulara) vine de la celulele epiteliale sub forma
unui compus chimic din grupa factorilor de crestere a dintelui
- TGF (tooth growth factor). Aceasta informatie imperativa este
perceputa de preodontoblaste care sunt fortate sa se transforme
in celuld matura postmitotica a dintelui (care nu se divide) -
odontoblastul.

Din acest moment, incepe constructia de predentina, dentina.
Paralel evolutioneaza si canaliculele dentinale, care initial asigura
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comunicarea intre pulpa in formare si smalt. Pe 1anga activitatea
constructoare, odontoblastele faciliteaza crearea si pastrarea
diferentei de presiune, datorita careia spre enameloblaste,
prin intermediul lichidului in miscare centrifugald, sunt aduse
ingredientele energetice si plastice necesare. Enameloblastele
- consumatorii fluxului, de asemenea, isi pierd capacitatea
naturald de a se replica. In schimb, ele sunt capabile sa traiasca
o perioada lunga de timp si sa foloseasca energia si materialele
aduse pentru construirea smaltului.

Lapunctuldeintalnirefatalaaceluleiepitelialesimezenchimale
se pun primele ,pietre de temelie“ ale tesuturilor dure: smaltului
si dentinei. Dupa aceea, celulele epiteliale (enameloblastele)
se deplaseaza de la locul Intalnirii spre celule surori, spre
»2acoperis”. Celula-nursa odontoblastul (constructoarea dintelui)
lucreaza sincron si simetric cu enameloblastul. Ea, de asemenea,
se retrage, dar in directia opusa in interior spre viitoarea pulpa.
Apoi procesul se repeta la intervale de o zi. Dupa fiecare ciclu
(zilnic) se pune urmatorul strat calcificat, iar celula constructoare
face un pas Inapoi deplasandu-se mai departe una de alta de la
locul de intalnire - jonctiunea smalt-dentina.

Celulele constructoare lucreaza ritmic si mult timp, sute de
zile, pana cand vor construi ambele straturi ale scutului mineral.
Pentru a face acest lucru, ele au nevoie de energie, adica de a
manca si de a respira, deoarece deplasandu-se de la stratul
calcificat, fiecare celulad constructoare nu numai ca face o munca
de creatie, dar, de asemenea, ofera o parte organica proprie
impreund cu mineralele. Material compozit de baza este similar
betonului armat. Aici materialul de baza - cristale minerale strict
orientate (hidroxiapatitele) - alterneaza cu ,armarea“ organicg,
fibrele de colagen. Calea pe care celula trebuie sa o parcurga
si urma pe care o lasa este o ,urma perpetud“, sub forma unei
singure prisme de smalt, este foarte lunga. Ea este egald cu
mai multe sute de diametre ale sale. Cantitatea de ,armaturd”
incapsulata este, de asemenea, in mod corespunzator mare. Se
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face o munca de creatie excelenta, care este asigurata de fluxul de
energie corespunzator. Pentru a intelege ce se intampla in folicul
si ulterior in scutul smaltului, vom aminti pe scurt legitatile
fluxului de energie.

Pentru a-si asigura vitalitatea, organismul are nevoie de
0 aprovizionare constanta de energie chimicd, asigurata prin
produse alimentare. Organismul ofera organelor energia
si substantele necesare pentru crearea acestora si mentine
utilitatea lor functionala. Celulele specifice ale acestor organe
(In dinte - odontoblastele) sunt concepute pentru a oferi
proprietati biologice relevante portiunii lucratoare (smaltul)
iar cele nespecifice, inerente tuturor organelor infrastructura
neurovasculara (pulpa dentara) - pentru asigurarea celulelor
specifice. Initial, din momentul primordiului organului, inclusiv
dintele, pana la sfarsitul vietii sale, Intotdeauna se pastreaza
o reguld unica de deplasare centrifuga a miscarii materiei si
energiei: din zona tesutului conjunctiv cu abundenta vaselor - la
celule specializate si de la ele - la structurile lucratoare. Cu alte
cuvinte, de la transformarea energiei - spre utilizare si pentru
a asigura livrarea componentelor necesare la destinatie. Pulpa
dintelui functioneaza pentru odontoblaste, odontoblastele -
pentru smalt.

In foliculul dentar deosebim doud formatiuni de bazi -
,organ epitelial adamantin“ si ,papila dentara“. Organul epitelial
adamantin prin denumirea sa - pare sa fie constructorul smaltului
si papilei dentare - acea care construieste tesutul dentar - dentina.
Nu Intamplator;, aceste definitii sunt scrise in cazul conjunctiv.
In ciuda faptului ci ele lucreazd impreund pentru a construi
tesuturile dentare, rolurile lor sunt diferite. Organul adamantin -
nu este un organ, el mai degraba este locul de stocare a deseurilor
din constructie si colector de gunoi. Constructia smaltului
precum si a dentinei, In ceea ce priveste transportul de materiale
de constructii, asigurarea cu energie, si intr-o mare masura cu
informatie, sunt asigurate de papila dentara.
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Intr-adevir, morfologic, organul adamantin este un sac, tesut
din celulele tegumentare Indreptate spre interior in propria
cavitate. El este ,legat” iar in cadrul acestuia traiesc, sau mai
degrabaisi finalizeaza existenta, descendentii celulelor epiteliale
inglobate. Ele iau forma de stea - asa cum au fost strivite din toate
partile de un lichid - si nu plutescliber in el numai pentru ca sunt
legate cu altele, ca si ele celule ,stelate” pe jumitate moarte. in
sac, practic, nu patrund vase sanguine - nici care aduc, nici care
duc. El nu are vase limfatice, nici nervi. El, de fapt, este intr-un fel
deconectat de la toate ,serviciile publice” si de link-uri, este un
»2hospice“ pentru celulele tegumentare muribunde.

Papila dentara este exact antipodul - viitoarea pulpa dentara. De
asemenea, ea apare atunci cand celulele tegumentare ale foliculului
intra In ,relatie speciala“ cu celulele-hranitoare. Atunci si incepe for-
marea pungii organului adamantin si cum ar fi presata in el papila
dentara. Dar, in realitate, papila dentara este un organ, un conglome-
rat dens de vase sanguine pulsande si nervi, care si este constructo-
rul exoscheletului. Ea nu este Inchisa, si este deschisa pentru mediul
intern al organismului. Spre ea duc vase sanguine care furnizeaza
materiale de constructii, surse de energie, oxidanti. Din ea se scurge
sangele deposedat, care a dat tot celulelor; eliberatoare de energie -
odontoblastelor. Aici sunt orientate si terminatiunile celulelor ner-
voase cu multiplele lor ramificatii. Papila ca atare - este un ghem
strans cu o pulsatie intensa de intretinere a infrastructurii unitatilor
existente functionale ale celulelor creatoare - odontoblastele, care
au procesele extinse spre smaltul in constructie.

Anume acest peisaj de ansamblu se deschide sub microscop.
Pe de o parte, - un sac temporar ,gol“ - organul adamantin si, pe
de alta parte - altul, plin de energie, de materiale si informatii,
pulsand, plin de viata, organ calculat pentru o viata lunga a
intregului organism - papila dentara. Intre ele este de fapt ceea
ce ele construiesc: stratul de smalt si de tesut dentar (dentina).
Astfel, raspunsul la intrebarea unde este ,cuptorul energetic®,
care conduce intreaga masina de constructie, este evident.
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Din primele etape ale dezvoltarii dintilor, toate procesele
decurg intr-un spatiu bine separat de osul maxilar, inconjurat
de o structura osoasa densa - peretii criptei. Pe langa faptul ca
este izolat de tesutul inconjurator, unde au loc schimbari nu mai
putin turbulente - cresterea si dezvoltarea tesuturilor osoase,
cripta asigura deplasarea lichidului, acumularea si redistribuirea
mineralelor dizolvate in el necesare tesuturilor in dezvoltare.

Totusi, pentru orice eventualitate, sa ne oprim la o evaluare
cantitativa a situatiei. Putem inregistra intensitatea colorarii
tesutului pentru aprecierea prezentei si activitatii enzimelor
sau masurarea morfometrica a diametrelor vaselor si obtinerea
unei reprezentari digitale obiective a intensitatii proceselor
energetice. Astfel, debitul vascular este de 4 ori mai mare decat
viteza de curgere In muschi in repaus. Rezultatul este lipsit de
ambiguitate. ,Cuptorul” arde in papild. In ,sac* intotdeauna
totul este linistit, doar o parte din celulele sale, care adera la
dintele In curs de dezvoltare - enameloblastele (constructoarele
smaltului), sunt in viata si In mod activ construiesc smaltul, cel
mai tare tesut din organism.

Dar, pentru a trai, aceste celule au nevoie de a arde in oxigen
combustibilul corespunzator. Si nu numai pentru a trdi, ci si
a crea, a construi, ele au nevoie de multe materiale, inclusiv
minerale. Constructoarele smaltului primesc aceste materiale
prin sistemul de transport format. Fluxul de materiale necesare,
ghidat de organism in papila, este de cealalta parte a scutului in
formare, si distanta dintre celulele furnizoare (odontoblastele) si
consumatoare (enameloblastele) este foarte mare si in continua
crestere. Spre finalul lucrarilor, aceste celule sunt la o distanta
considerabild una de alta, la milimetri intregi. Cu toate acestea,
energia chimica si materialele necesare dizolvate in lichid ajung
la enameloblaste. Pentru a Intelege acest sacrament, nu avem
nevoie de explicatii suplimentare. Este suficient sa ne amintim
ca dintele de la inceputul dezvoltarii sale, erupere si pana la
pietrificarea finald, In mod continuu, impinge prin tesuturile sale
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lichidul tisular. Pentru deplasarea lui volumetrica, exista reteaua
de transport - canaliculele dentinale penetreaza tesutul dentar
si sistemul de transport special ,meridianele“ in smalt. Apropo,
marsupialele (si se pare ca numai ele) au o retea de canalicule si
in smalt. Relatia dintre aceste caracteristici dentare si punga este
unul dintre misterele lumii animale din al cincilea continent.

Pulpa dentara este capabila sa stocheze cantitati mari
de minerale si apoi sa le redistribuie tesuturile in proces de
mineralizare. Este dovedit prin studii chimice fermentativ-
fotocolorimetrice, cand a fost determinata cantitativ concentratia
de calciu si fosfor liber din lichidul intertisular in papila dentarsg,
organul adamantin si lichidul folicular, si comparat cu continutul
lor in sange.

Valorile lor medii sunt prezentate in Fig. 4. Cifrele arata
ca pulpa foliculului dentar este capabila sa cumuleze aceste
elemente, deoarece nivelul lor este mai mare decat in patul
sanguin. Concentratia ionilor este mai redusa in lichidul
intertisular al organului epitelial adamantin si neglijabil in cel
folicular. Acest lucru confirma inca o data faptul ca furnizarea
de componente minerale ale tesuturilor dure ale dintelui se
efectueaza prin papila foliculului dentar si nicidecum din exterior.

= Calciu = Fosfor
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Fig. 4. Concentratia de calciu si fosfor in compartimentele foliculului
dentar, lichidului folicular si in patul sanguin, in mmol/I
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In ceea ce priveste circulatia volumetrica a lichidului tisular
din ,cuptorul” energetic - papila - la enameloblaste, este baza a
tot ceea ce se Intampla in dinte. Furnizorii - odontoblastele (con-
structoarele dintelui) si cdile de transport functioneaza in ritmul
zilnic, fara Intrerupere. Acest lucru se intampla si in timpul vie-
tii constructorilor smaltului, si dupa plecarea lor de pe ,scena“.
Celulele tesutului dentar (constructorii) continua sa supervizeze
smaltul ramas fara celule. Si cu cat mai gros este stratul de smalt
protejat, cu atat mai gros este stratul de celule dentare super-
vizoare. Cand grosimea smaltului este maximala, in ,coarnele
pulpare®, stratul de odontoblaste este format din 4-5 randuri de
celule, gata pentru a ajuta un alt membru la indeplinirea indato-
ririlor lor. In cazul in care este mai subtire, mai putine si straturi.
Atunci cand smaltul lipseste complet (radacina), doar un strat
subtire de cement, este doar un strat de celule dentare construc-
toare. Aceasta aritmetica este absolut logica.

Si inca o legitate. Atunci cand uzura smaltului sau o boala
duce la disparitia lui intr-o zona anumitd, obligatiunile sale
functionale sunt incredintate dentinei expuse. Canaliculele
sunt umplute cu minerale, iar straturile nou-formate pierd
orice regularitate: ele se ingusteaza, se Incalcesc intr-un ghem.
Odontoblastele sunt inglobate. Si, din moment ce canaliculele ce
duc spre smalt, nu mai sunt necesare, ele inceteaza sa mai existe.
Tesutul nou este dur, dar nu arata ca dentina originald, destinata
sa asigure eficienta smaltului.

Astfel, numarul de odontoblaste din fiecare sector corespunde
intotdeauna volumului de smalt deservit. Dentina in forma
canalara regulata existd atata timp cat exista smaltul supervizat.
De la Inceputurile sale si pana la sfarsitul existentei smaltul este
mentinut In viata de sustinerea energetica, care se realizeaza in
mod direct de catre celulele dentare - odontoblaste.

Dovezi experimentale fidele acestor dispozitii au fost obtinute
de .G Lukomsky 1n anii ‘30 ai secolului trecut. Experimentul este
simplu si clar. A fost dovedit ca distrugerea papilei dentare, fara
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a atinge organul adamantin, se Intdmpla ceea ce trebuie sa se
intample In caz de disparitie a centrului energetic. Se stopeaza
nu numai dezvoltarea dentinei, dar si a smaltului,: celulele
(constructorii) raman in viata, dar pentru a forma smaltul,
acestea nu mai sunt in stare.

Repetand in dezvoltarea embrionara evolutia scheletului
exterior, dintele, ca si stramosii sdi, este format integral in
detrimentul fluxului de energie care vine din centrul foliculului -
papila dentara. Toata viata acelulara a smaltului este o continuare
vitala directa a aceleiasi generalitati caracteristica pentru orice
optiune de schelet extern mineralizat. Toate procesele biologice
din smalt sunt dictate si asigurate de pulpd, si numai de ea. In
ceea ce priveste saliva, intr-un anumit sens, nu este in mod
obligatoriu necesara si este doar un partener ocazional in viata
smaltului. In locul ei poate fi orice: apd de mare si de rau, mal si
namol, nisip si aer. Fluxul de energie, care formeaza si mentine
acest tesut, este nascut in mediul intern al organismului si este
directionat din interior spre exterior. Acesta este un fapt stiintific
veridic.

Astfel, devine clar importanta absolutd a mentinerii
viabilitatii pulpei ca o conditie obligatorie pentru o viatd normala
a dintelui. Distrugerea pulpei este justificata numai in cazul in
care pastrarea acesteia nu este fezabila.

Calculul stomatologului pentruo,alimentare”asmaltului prin
saliva, In special In absenta pulpei, este nefondata. Extinderea
existentei unui astfel de dinte pe jumatate mort, viabilitatea lui
functionald, poate fi obtinuta prin ,conservarea“ tesuturilor dure
dentare, care au ramas in afara domeniului de aplicare al fluxului
energetic din organism. Aici strategia este de a sigila caile de
transport ale smaltului si dentinei, care au devenit deja inutile.

In legiturd cu cele expuse supra, trebuie si amintim ca in
dintele sanatos cantitatea de lichid, care se deplaseaza de la
centru spre periferie, este foarte mare - in smaltul dintelui erupt
se ridica la 15%. Astfel, aproximativ a sasea parte din volumul
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smaltului ocupata anterior de apa, este necesar intr-un anumit
mod de a umple cu o substanta insolubila de etansare. Nu este
usor sa punem In aplicare aceasta situatie, dar este posibil, iar
inventatorii si producatorii au aici de lucru. Conservate astfel
tesuturile dure dobandesc o stabilitate mecanica si fizico-chimica
puternica, care satisface asteptdrile legate de existenta de durata
a unui dinte pe jumatate mort.

Ceva ce construieste si mentine viabilitatea smaltului,
desigur, se refera la fluxul bioenergetic. Acest flux mentine
intreaga masa de tesut dur dentar departe de aspiratia naturala
spre disimilatie (spre entropie, echilibru, degradare si, in cele
din urm3, Intotdeauna spre minimul de energie libera).

In ceea ce priveste ghidajul odontogenezei, trebuie subliniat
faptul c3, pe langa substantele-semnale mentionate ca paracrine
si autocrine, care controleaza acest proces, printre factorii
cunoscuti in mod fiabil, este o legitate, care merita o atentie
deosebita. Nu este un secret faptul ca excesul in dieta a glucidelor
usor asimilabile (asa-numita dieta cariogend), care franeaza
miscarea lichidului in canaliculele dentinale, suprima foarte mult
si dentinogeneza. Cercetdtorii au identificat mecanismul acestui
efect. S-a constatat ca un exces de glucide in dieta este perceput
de catre hipotalamus, care scade secretia de hormoni, necesari
in mod normal sa activeze glanda parotida. Aceasta glanda
reduce deja emisia hormonului ei - parotina, care controleaza
activitatea fiziologica a odontoblastelor.

Fiecare veriga in acest lant de transmitere a semnalelor
hormonale este studiata in diferite conditii de cercetari speciale
si nu lasa nicio indoiala ca stimularea sau suprimarea activitatii
odontoblastelor, respectiv, influenteaza asupra ambelor functii
- atat cea plastica, cat si de ,pompare”. Tehnicile moderne
de clonare vor permite crearea unei linii genetice a celulelor
glandei parotide, care produc parotin pentru controlul functiei
odontoblastelor. De asemenea, a fost constatat ca compusii
de uree, care sunt introdusi in diverse modalitati in mediul
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intern, ofera un efect parotin stimulator, care se reflecta clar
asupra activititii odontoblastelor. In special, fosfatul uric este
capabil de a elimina impactul negativ al dietei cariogene asupra
dentinogenezei.

Este justificata supozitia referitoare la rolul de lider al
hipotalamusului si ca un stimulator cardiac, care, prin circuitul
hormonal descris mai sus, determina formarea variantei ritmice
diurne si alte structuri ritmice.

6.1. Eruptia si formarea ocluziei

Printre numeroasele deosebiri ale dintilor de alte organe
sunt si caracteristicile dezvoltarii sale. Organogeneza altor
sisteme este finalizata inainte de nastere. Dintii in momentul
nasterii morfologic sunt inca neformati. Mai mult decat atat,
majoritatea celor ,tarzii“ sunt in stadii incipiente de dezvoltare,
relevant embrionare. Astfel, formarea dintilor incepe la etapa
embrionara si este finalizatd citre 20 de ani de viata. In plus,
trebuie remarcat faptul c3, in contrast cu alte organe, care pana
la data nasterii stau la locul lor permanent, dintii erup si se
pozitioneaza langa alti vecini in timp de pana la doua decenii.
Atat Tnainte cat si dupa eruptie acestia sunt in miscare spatiala
(deplasare mecanica) asociata cu restructurarea osului alveolar.
Acest proces extrem de important pentru clinica, depaseste
limitele fiziologiei dintelui. Fiziologia dezvoltarii zonei maxilo-
faciale, ca parte a fiziologiei corpului uman - este un capitol
aparte al specialitatii noastre.

Aici ne vom limita doar la cateva fapte importante pentru noi,
care se refera la acest subiect. Atentionam, ca osul alveolar, la
om, consta preponderent din cel spongios. Este o parte foarte
flexibila, transformabila a scheletului, care exista atata timp cat
exista dintii. Sa analizam pe scurt modul in care dintii in curs de
dezvoltare isi gasesc locul prescris de natura.
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Energia eliberata in muschii aparatului masticator, Inainte
de a se risipi (a se transforma in caldurad), este utilizata ca forta
mecanica care produce lucrul necesar organismului (suge,
musca, macinad alimente). Oasele maxilarului, in acelasi timp,
devin un loc de intersectie a liniilor de forta cauzate de efortul
muscular si rezistenta obiectelor din mediu. Acest fapt face ca
osul, care are si el presiunea interna proprie activa si supusa
unor valuri de presiune pulsativa, sa se transforme in zona
tensiunilor mecanice interne multidirectionale mobile. In acest
camp turbulent si nestabil alternand linii de forta mecanice, are
loc formarea si eruptia dintilor.

Dupa cum a fost mentionat mai sus, dintele se dezvolta intr-un
spatiu inchis - in cripta foliculului dentar. Livrarea si acumularea
componentelor minerale dicteaza trecerea unor cantitati mari de
lichid prin tesuturile in proces de mineralizare. Fluxul de lichid,
in mod cert, este centrifug — din pulpa dentara prin tesuturi in
exterior. Din cripta acest lichid este evacuat in cavitatea bucala
printr-un canal de drenaj (canal gubernacularis), care incepe din
zona aproximala a criptei.

Odata cu cresterea ratei de mineralizare, creste si fluxul de
lichid, care, la randul sau, duce la largirea canalului de drenare.

Cand organul adamantin se mineralizeaza, fincepe
formarea radacinii si, respectiv, a periodontiului. Concomitent

- T\ evolutia >
/ ((-\ﬂ - \involugia
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cresterea apogeul segmentare

Fig. 5. Schimbadrile in cresterea criptei foliculului dentar
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se redirectioneaza si miscarea fluxului principal de lichid,
promovand astfel deplasarea dintelui pe axa sa si transformarea
canalul de drenaj in canalul de eruptie a dintelui. In dintii
permanenti canalul de drenaj se contopeste cu alveola dintelui
de lapte, ceea ce duce la resorbtia radiculara a celui din urma si
la facilitarea eruptiei dintelui permanent.

Aceste etape ale eruptiei sunt clar vizibile pe imaginile
radiologice, in schimbarile formei criptei. Initial, cripta are o
forma sferica, apoi crescand capata o forma ovala si la sfarsit,
prin segmentare, se transforma in alveola dintelui.

Forma hidrodinamica a dintelui este predeterminata
genetic (rationalizatd) fapt ce prin legea pur fizica {i permite sa
concentreze tensiunile valurilor turbulente, transformandu-le
intr-o forta de miscare a dintelui strict orientate catre exterior,
adica ,expulzarea“ lui. Vectorul rezultant al acestor forte trece
prin axa radacinii dintelui, avand intotdeauna forma clopotului
spre varfurile cuspizilor, care, de reguld, au forme rotunjite,
rationalizate. Dintele Impinge in mod constant cu cuspizii sai
asupra osului, care, in aceste zone se dizolva, deschizand calea
pentru a deplasa dintele intr-o directie predeterminata genetic.
Anume astfel se misca dintii tuturor vertebratelor.

Acelasi proces urmaresc medicii in clinica in toate cazurile de
miscare normald si anormala a dintilor. Dupa ce se deschide com-
plet canalul de ghidare si el corespunde diametrului coroanei din-
telui permanent, se termina involutia organului adamantin situat
in calea sa, diferenta de presiune creste brusc, iar coroana dintelui
nu se mai confrunta cu o rezistentd de retinere. Viteza eruperii
dintelui din acest moment este brusc accelerata si datorita fluxu-
lui lichidului dintilor. Mentionam ca , expulzarea“ dintelui din os,
din cauze bine intelese, intotdeauna decurge mult mai rapid pe
partea cu masticatie intensiva si intarziata la acea parte, in afara
acestui proces. Astfel, procesul de miscare a dintilor, observat in
clinica, eruptia lor, se include in modelele legitatilor elementare
biomecanice si hidraulice (datorata lichidului dentar).
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7. Rezistenta acida functionala
a smaltului si activitatea bioelectrica
a odontoblastelor

Prin reglarea vitezei de deplasare a lichidului dentar, putem
schimba sensibilitatea dintelui fata de carie.

Gradul de rezistenta acida a smaltului dintelui depulpat
caracterizeaza solubilitatea, care depinde de structura si
componenta lui - aceasta este rezistenta acida structurala
(pasiva). In timp ce nivelul rezistentei acide a dintelui simetric viu
este reprezentat din actiunile sumare ale componentelor active si
pasive care depind de activitatea vitala a pulpei. Rezistenta acida
structurala se apreciaza prin starea componentelor organice si
neorganice ale smaltului, pe cand cea functionalad - prin starea
lichidului dentar, controlat de pulpa dentara si pompa ei. Lichidul
dentar are un mediu bazic. Migrarea lui, chiar si in starea de
repaus a pulpei este destul de activi. Intr-o perioadi de 24 de
ore schimbarea componentei lichidului are loc de zeci de ori.

Conditiile care activeaza functiile bioelectrice ale pulpei
maresc si permeabilitatea centrifuga, transmisibilitatea electrica
si rezistenta acida. Iar cele ce deprima activitatea bioelectrica a
pulpei, in mod contrar, micsoreaza acesti indici.

Reglarea proceselor metabolice in straturile de odontoblaste
se efectueaza prin subordonarea contururilor: mic (dentar) si
mare (a organismului integru).
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8. Abrazarea
tesuturilor dentare

In obiectele biologice (si in dinte) destructia deja nu mai este
cea a sensului adevarat al cuvantului, dar un fenomen diferit care
este: unul obligatoriu, similar cu disimilatia, o parte componenta
a procesului vital. Din aceste considerente, scaderea tempourilor
abrazarii trebuie privita ca o stare nedorita (desigur, daca nu
este una dureroasa) sau chiar anormala.

Pastrarea dintilor si parodontiului la omul antic si la cel
contemporan este insotitd mereu de o abrazare semnificativa
a tesuturilor dentare dure. Abrazarea, o uzare pasiva, este o
conditie absoluta a sanatatii dintelui. Un dinte sanatos, real, este
un organ care se supune uzurii si poseda un grad de abrazare
care, la randul lui, vorbeste despre ,implicarea” mecanismelor
informational-reglatoare, adica a controlului biologic. Un set
complet de dinti (muscatura) ai adultului sanatos stomatologic
nu poate fi reprezentat de dinti juvenili neabrazati. Lipsa
abrazarii este un simptom fara echivoc, care vorbeste de starea
neoptimala a sistemului dento-ocluzal. Daca la un tanar sunt
pastrati toti de 28 dinti, dar au cuspizii neabraziati, n-am putea
sustine ca ar prezenta o rezistenta sporita fata de afectiunile
dentare. Din contra, trebuie sa-1 atentionam ca e supus riscului
unei eruperi complicate a dintilor de minte si (sau) alte dereglari.
Din alta parte, daca va fi protezat un batran, pornind de la
aceleasi considerente, lui nu va trebui sa-i reconstruim o dantura
pubertat-juvenild, cu cuspizi, creste si fisuri. Dimpotriva, daca
aceste semne s-au pastrat, va fi necesar sa le supunem slefuirii.
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Conform lui A. Brock, unul dintre fondatorii stiintei
antropologice, dupa datele obtinute inca in secolul XIX, indicatorii
abrazarii dintilor permanenti este recomandabil sa-i divizam in
sase grade:

0 - lipsa abrazarii;

1 - abrazarea minimala a smaltului;

2 - abrazarea cuspizilor cu deschiderea punctiforma a

dentinei;

3 - dentina este deschisa pe suprafete semnificative;

4 - deschiderea dentinei de substitutie;

5 - abrazarea dintilor pana la nivelul ecuatorului;

6 - abrazarea dintilor, pe alocuri ajungand la nivelul radicular

(din smalt poate ramane doar o bordura neuniforma, care
inconjoara radacina).

Si acestea corespund: 1 - copiilor; 2 - adolescentilor; 3 -
adultilor; 4 - maturilor; 5 - persoanelor in etate si 6 - batranilor.

Cedand in fata realitatilor civilizatiei, putem admite un
coridor de abateri intr-un grad de la indicele optimal pentru
categoria respectiva de varsta si gradul de abrazare pentru grupa
precedentd, adica mai tanara.

i Fig. 6. Abrazarea tesuturilor
5 g . 3 q abrazierii dure dentare si functia
B we———a % odontoblastelor.
{ / TA - cdile de transport
{ = Smalt adamantine;

TD - canaliculele dentinale;
o OD - odontoblasta;
CA - calusul adamantin;
DP - dentina primard;
Dentin3 DS - dentina secundarad;
DT - dentina tertiard;
NSP - nivelul suprafetei
smaltului

oD
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Dar avem o multime de factori, ce confirma c3, in cazul unei
slefuiri naturale si artificiale corecte, procesul va avea un caracter
pozitiv iIn mod indiscutabil.

Acum trebuie sa luam in consideratie si faptul ca abrazarea
dintelui sanatos duce la compactarea straturilor ramase de smalt
si dentinad. Acest proces este identic ,calusificarii” tesuturilor
moi. Sectorul supus slefuirii devine mai compact si mai dur,
minimizand prin aceasta abrazarea ulterioara.

Unica conditie pentru dezvoltarea unui astfel de proces de
,calusificare” local sau accelerarea maturizarii este pastrarea
controluluibiologic, viabilitatea pulpeisi, evident, pastrarealegaturii
cu sectorul extern. Mecanismul acestui contraexpedient (cresterea
duritatii sectorului deteriorat) se datoreaza curentului centrifugal
al lichidului dentar; care contine toate ingredientele necesare. Fluxul
controlat al lichidului dentar este intotdeauna Indreptat spre zona
defectatd, restaurand si consolidand partea ramasa.

O abrazare usoara este doar una din laturile neajunsului
complexului structural functional al zonei anatomice respective.
In el se include subtierea (gracilitatea) scheletului facial,
predilectia la pierderea consecutivitatii de erupere a dintilor
(discronoza), la anomaliile ocluzale, la carie si parodontita.

Aceasta stare ciudata se caracterizeaza (in afara de cea cand se
pastreaza forma anatomica initiala a dintilor) prin urmatorii factori:

e accentuarea tuberculilor articulari;
amplitudine minimala a excursiei laterale a mandibulei;
predispunerea la parodontita;
erupere dificila a molarilor trei;
artritd a articulatiei temporo-mandibulare s. a.

Intrebarile legate de acest sindrom sunt relevante pentru
practica clinica si necesitd o discutie speciala, desigur, una
separatd. Acum pentru noi este primordial sa intelegem ca
abrazarea insuficienta a dintilor este o trasatura caracteristica a
omului modern.
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9. Componente pasive si active
ale interactiunii dintre suprafata
tesuturilor dure dentare
cu mediul extern

Coroana dintelui, inglobata permanent, adica pe parcursul
intregii vieti, in lichidul bucal, este supusa actiunii factorilor
chimici, fizici si microbieni. Ce se intampla pe acest ,fundal”
de interactiune cu tesuturile dentare in cazul dintilor vitali
si nevitali? Sa incepem cu nivelul aciditatii mediului bucal.
Evident ca, in cazul scaderii nivelului pH-ului, va predomina
demineralizarea - iesirea ionilor in solutie, in saliva. Un rezultat
contrar - mineralizarea - apare atunci cand creste pH-ul sau
suprasaturarea salivei cu saruri minerale.

Dintele viu, ca raspuns la actiunea diverselor intensitati ale
mediului, fiedezintegrare sau uzura mecanica, invazie microbiana
sau demineralizare acida, va organiza autoapararea. Comparativ
cu alte tesuturi ale organismului, smaltul, fiind un tesut acelular
sifaravase sanguine, nu poate raspunde cu o reactie inflamatoare
sau productivd. In arsenalul lui este o singura posibilitate de a
riposta - organizarea unui val de hipermineralizare.

Cel mai important moment in aceasta situatie este ca si
profunzimea patrunderii, si intensitatea includerii calciului in
dintele viu, cedeaza considerabil celui devital. Aceasta vorbeste
despre faptul ca procesul fizico-chimic de patrundere in smalt si
fixarea izotopilor in dintele viu este impiedicat de ceva iIn mod
substantial.

Vitalitatea dintelui lucreaza impotriva oricaror procese, chiar
si a celor divergente pasive, fie chiar iesirea sau includerea de
substante Tn smalt, care duc la minimizarea energiei libere.
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10. Rezistenta fata de factorii
de mediu distructivi

Microflora cavitatii bucale, prin activitatea sa biochimica,
duce intotdeauna la scaderea rezistentei mecanice a tesuturilor
si forta masticatoare obisnuita devine pentru ele daunatoare,
uneori chiar si dezastruoasa. ,Marja de siguranta” a smaltului
si dentinei necesitd o reaprovizionare permanenta. Doar
functionarea ,pompei pulpare” poate compensa pierderea
rezervelor. Doar ea este capabila sa asigure functionarea
normali a dintilor pani la adanci batranete. Insi prezenta sau
lipsa in dinte a fortei vitale nu actioneaza in niciun fel asupra
potentialului distructiv al mediului microbian si nici al fortei
mecanice lucratoare.

Uzura mecanica a superfetei smaltului, adica respingerea
particulelor sale, care este o componenta vitala necesara
dintelui, prezinta rezultatul insumarii multiplelor episoade sau
cicluri de scurta durata. Fiecare ,episod” de uzura (strangerea
dintilor antagonisti) este, in esentd, un proces pur mecanic, In
care rezultatul depinde, In mod cert, de indicii fizici initiali -
puterea si abrazivitatea obiectelor care interactioneaza.

in tesuturile nevitale, microdistructiile se sumeaza, iar
traiectoriile microscopice separate se unesc in zgarieturi, care
provoaca abrazarea si pierderea tesuturilor.

Deteriorarea mecanica a suprafetei smaltului determina
modificari biologice rezonabile de formare a unor zone de
mineralizare, de densitate si stabilitate ridicata in profunzimea
tesuturilor. Un astfel de nucleu functional, invizibil, mineralizat,
poate fi gasit in smaltul dintelui vital sub fiecare zona de
abraziune mecanica.
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In materialul smaltului are loc sumarea deterioririlor
microscopice, apare oboseala lui, care duce la aparitia fisurilor
mari si, ca urmare, pierderea integritatii. Asadar cumularea
oboselii este, In principiu, finalul inevitabil al Incarcari ciclice
repetate.

Portiuneadetesutsupusa microtraumatismului se pomeneste
in zona actiunii deosebite a fluxului centrifug de lichid si, in cele
din urma, obtine o rezistenta mecanica suplimentara.

Leziunile microbiene ale smaltului, iIn esentd, sunt de
origine fizico-chimice. Aflarea Indelungata a placii bacteriene
pe suprafata smaltului si granitele ei de localizare nu coincid cu
efectul distructiv real.

In smaltul dintilor, in conditiile ce exclud controlul biologic,
complexul de factori distructivi, inclusiv cei microbieni duc,
cu o viteza diferitd, la distructia tesuturilor, proces ce are loc
simultan in toate directiile enumerate. Cumularea elementelor
de microdistructie de geneza diferita dupa mecanismul , obosirii
materialului” duce, intr-un sfarsit, la distrugerea tesuturilor.

Odata cu imbatranirea tesuturilor dentare, acestea se
,petrificd” tot mai mult. Spatiile ocupate anterior de apa si
componente organice sunt inlocuite de componente minerale.
In procesul de reducere a acestor volume scad si legiturile
de transport hidraulic cu pulpa dintelui, adica posibilitatea
fizica a controlului biologic al starii smaltului. Smaltul tinde
tot mai mult spre starea unui tesut nevital (abiotic). Acest
proces se manifesta cel mai pronuntat in zonele de incarcare
functionala intensivd, unde posibilitatea controlului biologic
este minimizatd. Simplificand putin situatia, putem spune ca
sectoarele ,calozificate” ale smaltului, pierzand capacitatea de
variabilitate adecvatd, dobandesc o rezistenta structurala fizica
(pasivd) mai mare.

[ata de ce pentru un dinte ,batran” pierderea controlului
biologic,deexemplu,dupadepulpare,nuducelaurmaridramatice,
deoarece efectul cumularii schimbarilor destructive va avea loc
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foarte Incet. O stare inversa este intalnita in dintii persoanelor
tinere. Tesuturile unui asa dinte sunt mult mai dependente de
controlul biologic, de aceea cumularea microdistructiilor dupa
depulparea dintelui recent erupt, efectiv in cateva luni, va duce
la distructia totala a coroanei.

Din momentul aparitiei in literatura de specialitate a datelor
referitoare la implementarea in smaltul superficial din saliva
a ,atomilor marcati”, s-a format iluzia ca aceste tesuturi sunt
,2alimentate” din saliva. Daca un dinte extras depulpat, sau
fragmente din el, vor fi in contact cu lichidul (saliva, lichidul
bucal, solutie fiziologica) In care sunt elemente radioactive 38
P, 45 Ca, atunci ele (elementele) vor fi legate cu suprafetele
superficiale ale tesuturilor. Din motive evidente, cu cat tesutul
este mai mineralizat si mai dens, cu atat elementele se vor fixa
mai slab, si invers, cu cat tesutul este mai demineralizat, mai lax,
cu atat mai activ se vor include ionii mentionati.

In stare normald, cand smaltul este legat de o pulpi vitals,
ea va impiedica includerea de radioizotopi exteriori, din saliva.
Pulpa, prin activitatea sa biologica si menirea ei bioactiva, consta
in limitarea penetrarii ,neautorizate” in smalt a substantelor
dizolvate in salivi. In unele cazuri, de exemplu, cuiodul radioactiv
ori cu unele preparate otravitoare, protectia va fi inefectiva, pe
cand 1n alte cazuri, cu 45 Ca, patrunderea In smalt se stopeaza.

Prin urmare, studiile izotopice confirma ca pulpa controleaza
procesele care au loc In straturile superficiale ale smaltului si
determina directia lor generala - rezistenta patrunderii pasive
(abiotic, fizico-chimice) a ionilor din lichidul oral in smalt.

Astfel, procesele pasive abiotice (fizice si chimice) din smalt
stau la baza fiecarui episod al interactiunii primare a suprafetei
lui cu preparatele active ale mediului. In acelasi timp, semnalul
transmis din locul faptei, provocand un lant de reactii adecvate,
va duce, in mod natural, la schimbari corespunzatoare in smalt si
in suprafata lui, pregatindu-l pentru posibilele efecte ddunatoare.
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11. Pompa dentara

Combinatia de cuvinte, evidentiate drept titlu al respectivului
paragraf, suntstrdine atatlingvistic, cat si stomatologic. Termenul
Jtoothpump” afostpropus de endocrinologiiamericani cureferire
la componenta principala a sistemului hidraulic al dintelui. Dupa
datele lor, surplusul de zahar in sange, legat sau nu de deficitul
insulinei in sange, duce la scaderea eficientei lucrului pompei.

Dentina

Pompa dentara

Fluxul
lichidului
dentar

Fig. 7. Pompa dentard
si formarea zonei

( de mineralizare

i} s finitd a smaltului

) - ,calosul”

In dinte sunt structuri de transport - canaliculele dentinale,
umplute cu lichid si indreptate spre smalt. Evident ca acest lichid
se poate deplasa si o face doar in directia canaliculelor.

In dentind este mentinutd o presiune si un flux constant al
lichidului dentar, fapt bine-cunoscut. Acest lichid se schimba
de zeci de ori pe zi si este similar celui care asigura umectarea
tuturor tesuturilor epiteliale, inclusiv a smaltului. Datorita lui,
smaltul 1si poate schimba proprietatile. Lichidul tisular apare in
forma de mici picaturi pe suprafata smaltului. Viteza de formare
poate sa creasca sau sa coboare. Este cunoscut tempoul de
deplasare a lichidului (zecimi de milimetri in ord) si presiunea
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care o asigura (cativa zeci de milimetri ai coloanei de mercur).
In lichidul adamantin sunt prezenti toti electrolitii mediului
intercelular si aminoacizii.

Factorul de autoumectare atesuturilor (functionarea pompei)
inrautateste considerabil adeziunea maselor de plombare.
Este vorba de scaderea sau cresterea de cateva ori a acestor
caracteristici importante ale maselor respective.

Lucrul pompei dentare este indreptat spre depasirea de
catre lichid a rezistentei ,filtrului molecular” al jonctiunii smalt-
dentina si a capilarelor spatiilor ultramicroscopice ale smaltului.
Putem mari gradientul (diferenta) presiunii si in asa fel majora
viteza de deplasare, prin asigurarea unei presiuni osmotice pe
suprafatasmaltului sau prin micsorarealocaldaceleiatmosferice.

Functia primordiala a pompei dentare este de a mentine
presiunea hidraulica In dentina la limitele fiziologice. Datorita
ei se desfasoara schimbarile fiziologice rationale in tesuturile
dentare de tip imediat si intarziat.

Schimbarile simultane se refera la straturile superficiale ale
smaltului, rezistenta lor fata de agentii chimici si proprietati-
le electrice. Experimentul convingator si decisiv, indreptat spre
aprecierea schimbarilor simultane, a fost efectuat pe sobolani si

. PAROTID GLAND Fig. 8. Axa endocrina

) "hipotalamus-
parotida’; controlul
fluxului de lichid dentar
(dupa J. Leonora):

DENTIN .
FLUIDT Krj)i{;[{
% 1 - realizing-factor;
(G A= 2 - parotina
f’w (desenul este publicat cu
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consta din urmatoarele etape: sub anestezie generala, se devitali-
za un incisiv (dintele simetric servea drept referinta) si, imediat,
se efectua procedura de gravare dozata a smaltului. Localizarea
foarte apropiata a incisivilor in cazul sobolanilor permitea obtine-
rea gravarii simultane a dintelui devitalizat si a celui de referinta.

Dupa neutralizarea acidului restant in ambii dinti poate
fi apreciata profunzimea efectului de distractie. Utilizarea
surselor tehnice (profilograf-profilometru) a permis obtinerea
caracteristicilor calitative si cantitative ale gradului de distructie
al smaltului superficial. In asa fel a fost documentat efectul
primordial al procesului in discutie. Devitalizarea dintelui duce
imediat la scaderea rezistentei acide a smaltului superficial. Cu
alte cuvinte, Incetarea functionarii pompei dentare se reflecta
imediat asupra proprietatilor chimice ale tegumentelor.

Schimbarile lente care sunt legate de functionarea pompei
dentare, se reflecta asupra calitatii functionale de baza a
smaltului - duritatea lui.

Blocul smalt-dentina fiind deconectat, in dintele viu, de la
pompa dentara este supus unui complex de schimbari de degra-
dare. Aceasta are loc In conditiile in care alte zone ale tesuturilor
dentare nu mai trec prin nici un fel de schimbari negative.

Cu timpul, smaltul nu cumuleaza, ci pierde propriile
componente minerale. El se ,inmoaie” substantial (conform
datelor microduritatii), devine mai solubil, mai electroconductor,
imbiba mai activ indicatorii de calciu radioactiv, prezentand
toate semnele de ,afanare”.

Astfel, buna functionare a pompei dentare, care asigura o
presiune in sistemul hidraulic al dintelui, este conditia necesara
pentru mineralizarea buna a smaltului pe durata vietii.

In afari de aceasta, considerind din viziunea generala,
intelegem ca si componenta lichidului, inclusiv vascozitatea lui,
nu poate fi identica in mod principial la persoane diferite si in
perioade diferite. De aceea, eficienta mecanismului hidraulic
trebuie sa fie destul de variabila deja prin definitie. Notam ca
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atat viteza de deplasare a lichidului, cat si calitatea lui in mod
destul de conex sunt legate de un indiciu nu prea concret, dar
destul de semnificativ - cel al starii generale a organismului.
Datele experimentale, referitoare la rolul hormonilor in regla-
rea vitezei de deplasare centrifuga a lichidului dentar, sunt deose-
bit de importante si interesante. Aceasta se calculeaza cantitativ,
dupa viteza de deplasare a diferitilor coloranti prin lumenul ca-
naliculelor dentinale. Intr-un numar impunitor de experimente
pe diferite obiecte a fost descrisa ,axa hormonala” - hipotalamus
- glanda parotida - stratul odontoblastelor. A fost dovedit ca in hi-
potalamus se produce realizing-factorul, fapt specific pentru glan-
da parotida. Stimularea acestei functii se obtinea prin injectarea in
patul sanguin a carbamidei - oprimarea dietei bogata in carbohi-
drati. In deplina conformitate cu activarea sau incetinirea elibera-
rii realizing-ului au avut loc schimbari respective in viteza de de-
plasare a marcajului prin canaliculele dentinale - de la oprire pana
la viteza maximali. In experi-
ment, cu inldaturarea glandei
Centrele reglatoare: parotide, acest rezultat nu se

1 - al dintelui

2 - neuro-vegetative obtine, dar daca administram
3 - hipotalamic parotina - hormonul glandei
4 - central K

3] - parotida respective - efectul este pre-

RN - receptorii

! % nervosi zent. Avand in vedere rolul evi-
., fluxul : 2 A _

p information! dent al hipotalamusului in or

o fluxul ganizarea ritmurilor biologice,

energetic

dispunem de toate motivele
sa presupunem ca lantul hor-
monal descris isi desfasoara
activitatea in ritmul corespun-
zator, determinand aparitia si
structura ritmica a smaltului si
Fig. 9. Schema principiald dentinei, precum si fluctuatiile

a conturului regldrii bioritmice ale rezistentei acide
functiei ,pompei dentare’. .
a smaltului.
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Au fost identificate legitatile fluctuatiilor ritmice zilnice
si anuale (sezoniere) ale parametrilor, ca si cele legate de
graviditate si ciclul menstrual. In afard de fluctuatii ritmice
periodice, rezistenta acida se modifica sistematic si in functie
de factorii Insotitori - stres fizic si emotional, administrarea
medicamentelor, indeosebi a preparatelor hormonale, diferite
boli, surmenaj, dereglari ale somnului s.a.

Sunt schimbari semnificative ale rezistentei acide in actiunea
asupra dintelui cu diverse efecte locale. Studiile realizate pe
animale si pe voluntari au aratat ca excitarea dintelui cu efecte
de natura fizica diferita duce la cresterea activitatii pulpare
care se manifesta prin majorarea rezistentei acide a smaltului.
Respectivul mecanism de raspuns adecvat include, cel putin, trei
niveluri: organic (autoreglare), nervos si hormonal. Este necesar
sa presupunem existenta unui nivel mai fnalt - al organismului,
care determina calitatea lichidului dentar.

Cel mai interesant In acest domeniu este faptul cresterii
rezistentei acide in timpul blocadei dintelui integral. Excluderea
inervatiei, blocarea legaturii cu sistemul nervos central, cel putin
pentru moment, elibereaza pulpa de sub influenta inhibitoare
a SNC. Acest tip de reglementare se bazeaza pe inhibarea
proceselor locale, caracteristice multor sisteme ale organismului
si arata autonomia lor considerabila.

Asigurand fluxul centrifugal al lichidului dentar, pompa
dentara contracareaza introducerea ,neautorizata” in tesutul
dentar nu numai a agentilor nocivi, distrugatori, dar si neutri
(diversi pigmenti), si cu siguranta ioni benefici (Ca, P) care
constituie cea mai mare parte a structurii cristalice a smaltului.
Pe de alta parte, exista semnificatia biologica a functionarii
pompei dentare in asigurarea mineralizarii generale si locale
(topografice) a smaltului. Astfel, odontoblastele - principalele
celule specifice ale dintelui isi continua activitatea de-a lungul
vietii, care a inceput in perioada embrionara.
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12. Ritmuri biologice
ale functionarii dintelui

,Scheletul dintelui” se schimba cu varsta. Aceasta evalueaza
intr-o singura directie, impreuna cu alte parti ale organismului,
conform unicului scenariu posibil - imbatraneste, pentru ca
aceasta 1i este predestinatia genetica. Procesele de baza nu
sunt un fenomen local al scheletului dentar, ci sunt comune
macroorganismului.

Trebuie sa recunoastem explicit programarea biologica a vie-
tii, nu numai pentru dintii de lapte, dar si pentru cei permanenti.
Acestia au o valoare comparabila cu cea a perioadei vietii per-
soanei. In acest caz, perioada de bazi - valul de viati al acestui
organ - este asimetric: procesele biologice de crestere (asimila-
re) sunt limitate pana la erupere, dupa care urmeaza o intorsa-
tura brusca - procesul dominant devine declinul tisular mecanic
cauzat de abraziunea si mineralizarea tesuturilor ramase.

Mineralizarea smaltului pe parcursul vietii este asigurata nu
de mecanisme sistemice interne cu ceasul lor biologic, dar de
proprietatile fizico-chimice ale lichidului bucal in care coroana
este scufundata, mediul extern si strain corpului sau.

Spre exemplu, in os sunt cunoscute trei tipuri de celule
specifice de baza: cele care creeaza osul (osteoblastele), cele care
il distrug (osteoclastele) si acelea, care mentin starea lui intre
nastere si moarte (osteocitele). Datorita lor, pe toata durata vietii,
osul se innoieste constant, se reconstruieste. In dinte sunt doar
odontoblaste, care au rolul si de ,creatori”, si de ,sustinatori”.
Deci In os In permanenta si simultan decurg procese de creare,
pastrare si distrugere, dar in dinte - doar creare si pastrare.
Mai mult ca atat, baza dintelui - dentina - este Inconjurata de
formatiuni acelulare (smalt si cement) care nu sunt capabile, in
principiu, la nici un fel de reconstructii interne.
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Ordonarea structurala a sistemului biologic si ordonarea in
timp (procesele ritmice care apar in el) pare acum un complex
unificat in timp si spatiu de analizi stiintifica. In acelasi timp,
diversitatea informatiilor In acest domeniu mai are un caracter
de constatare, unul fenomenologic.

Pana In prezent, nu exista informatii despre un oricare
parametru fluctuant care nu ar fi fost implicat intr-o variabilitate
ciclica continua. Putem totusi sa admitem cd nu exista acesti
indicatori, precum si ca natura vie se supune doar legilor de
rotatie - principiului universal al fauririi.

Specificimcaincronobiologiesiramuraeicronomedicina(sau
bioritmologia medicala) inca nu este creat un model conceptual
unificat. Fiecare dintre aceste discipline componente fac doar
primii pasi. Cronodiagnostica, cronoterapia, cronofarmacologia,
cronoprolastica s.a. sunt mai cu seamd, niste indicatori de
directie decat doctrine predominante. Cronoodontologia - este
mai mult o notiune terminologica, care nu a acumulat pana in
prezent un continut valoros.

In continuare, ne vom referi la faptele cunoscute legate de
bioritmologia odontologica. Ne vom referi la trei bioritmuri:
cele zilnice (circadian), cele lunare si cele anuale. Anume
pentru aceste ritmuri va trebui sa luam in considerare, cel putin
informatiile de baza despre geneza si dinamica de realizare a
acestor mecanisme.

Ritmul circadian este, fara indoiald, principalul dintre
multitudinea de structuri invizibile la tot ce este viu, pentru ca se
referd la primele manifestari ale vietii pe pamant si este inerent
pentru toate fiintele vii. Acestui ritm se supun toate procesele
din organism, inclusiv cele din dinte. Fluxul creativ centrifugal,
care contine toate componentele necesare formarii tesuturilor
dentare si care vine din ghemul vascular, este dirijorul principal
al acestui ritm fundamental. in 24 de ore, frontul creirii tuturor
structurilor calcificate, cunoscute ca si complexe, este deplasatla
o distantd de aproximativ 6-2 mm.
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Nu numai ritmurile circadiene, dar si cele lunare, sezoniere
fiind de origine endogena si sunt formate in perioada de
dezvoltare filogenetica. In acest caz, sincronizarea frecventei
lor fazice este influentata de cicluri astrogeofizice. S-a stabilit
experimental c3, din diversitatea de variabile externe, un rol
semnificativ apartine fotoperiodismului, fluctuatiilor campului
geomagnetic si a schimbarilor de temperatura ale mediului.
Lumina este factorul sincronizant cel mai puternic. Semnalul
luminos, prin analizorul vizual si hipotalamus actioneaza asupra
glandei pituitare (hipofiza) si provoaca fluctuatii ritmice ale
hormonilor In patul sanguin. A fost depistata existenta unui ritm
circadian specific - functie adrenocorticotropa a hipofizei si
cortexului suprarenal ca urmare a influentei fotoperiodismului.

Rezistenta acida a smaltului este un parametru care se
supune unei variatii circadiene clare. Indiferent de varsta si sex,
la toate persoanele a fost depistatd o mai mare rezistenta acida
a smaltului pe timp de noapte, cu apogeul aproximativ la ora
trei. Dupa-amiazd, indicii rezistentei acide scad pana la minim -
aproximativ la ora 15:00.

Rezultatele acestor observatii au fost comparate cu datele ob-
tinute in experimente anterioare (pe sobolani) care releva efec-
tul asupra rezistentei acide a smaltului a mediatorilor sistemului
nervos vegetativ simpatic si parasimpatic. In experimentele acute
si cronice s-a constatat ca catecolaminele sunt capabile a inhiba
parametrii smaltului studiat, ganglioblocatorii activeaza rezisten-
ta acida. Efect opus au mediatorii si blocantele sistemului para-
simpatic. Comparatia lor ne-a permis sa concluzionam ca posibila
cauza a ritmului circadian al rezistentei acide consta in alternarea
activitatii celor doua componente ale sistemului nervos vegetativ.

Un ritm biologic cu periodicitate lunara a fost depistat in
analiza stabilititii smaltului la femeile de varsta fertila. In acest
caz, la persoanele examinate, au fost identificate, de asemenea,
ritmuri individuale. Ele nu au coincis in timp, dar s-a observat
o periodicitate clara cu o frecventa de oscilatie de aproximativ
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28 de zile. Atunci cand au fost comparate aceste cifre cu ritmul
menstrual individual, a fost depistata coincidenta lor apropiata.
La femeile cu ciclu menstrual de 28-32 de zile, rezistenta acida
era minima la a 12-16 zi. Indiferent de lungimea ciclului, acest
minim coincide aproximativ cu zilele ovulatiei.

Dependenta rezistentei acide a smaltului de activitatea hor-
monilor sexuali feminini a fost stabilita prin supravegherea di-
namicii rezistentei acide a smaltului in timpul tratamentului cu
hormoni. Contraceptivele orale au pastrat oscilatiile parametrilor
curbei rezistentei acide la cifrele minime. Aceste observatii au fost
estimative. Aici nu este vorba de responsabilitatea de schimbarea
starii smaltului a unui oarecare hormon special sau preparat, desi
prezenta unei astfel de dependente nu provoaca dubii. Acest mo-
ment, de altfel, poate fi confirmat prin alte observatii referitoare
la inceperea menoreei cu rezistenta acida si, respectiv, cu cariile
dentare. Fetele cu o accelerare pronuntata de dezvoltare sexuala
au o rezistenta scazuta a smaltului si o incidenta mai mare a cari-
ei. O sanatate dentara semnificativ mai buna, ,ceteris paribus”, se
constata la fetitele cu un debut intarziat al menarhei.

Fluctuatiile sezoniere ale starii smaltului, din punct de vedere
practic, sunt cele mai importante. Acest lucru a fost dezvaluit
prin observatii pe termen lung asupra grupurilor de copii (7-8
ani) si adolescenti (14-15 ani). Examenul cavitatii bucale a fost
efectuat in fiecare luna, in aceleasi zile (aceleasi date) dupa o
metoda standardizata. Se respectau regulile de observatie in
aceeasi faza matinala a ritmului circadian al rezistentei acide.

In diferite grupuri de varsti a fost depistatd o legitate
generala: reducerea rezistentei acide a smaltului se Inregistra
constant in februarie si martie. Parametrii optimi s-au observat
la sfarsitul lunii mai, iunie. In celelalte luni, indicele TRS era
aproape de nivelul mediu anual.

In ceea ce priveste caracteristicile individuale ale oscilatiilor
anuale ale rezistentei acide la copii, acestea au fost dupa cum ur-
meaza: la unii dintre examinati variatiile sezoniere erau camuflate
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de oscilatii de alta genez3, iar la altii a fost identificat un salt al
sensibilitatii la carie In noiembrie-decembrie, in timp ce la unii co-
pii, acest varf suplimentar se repeta de la an la an, la restul el era
sporadic. La marea majoritate a elevilor, odata cu varsta puberta-
13, oscilatiile ritmice ale rezistentei acide devin mai pronuntate.

Aparitia situatiei critice depinde, in primul rand, de
mecanismele interne, care periodic aduc rezistenta catre un
nivel periculos de scazut. Coinciderea slabirii rezistentei acide
anuale cu cele lunare e provocata de circumstante insotitoare,
rezultand intr-o intrerupere profunda si prelungita a rezistentei,
suficienta pentru initierea unei invazii acido-microbiene. Datele
obtinute raspund singure la intrebare, de ce si cand incepe stadiul
predecesor cariei, iar apoi boala propriu-zisa. Faptul are loc
intr-o scadere critica a rezistentei acide fiziologice a smaltului.

Stabilitatea smaltului este un parametru fiziologic care depinde
de functia pompei dentare. Acesta variaza cu regularitate, in confor-
mitate cu schimbirile periodice care au loc in organism. In termeni
practici, important este faptul ca declinul cel mai grav si prelungit
al acestor cifre apare in ritmul anual; pana la sfarsitul perioadei de
iarna starea se deterioreaza. Acest fapt deschide o perspectiva reala
a unei strategii care vizeaza cronoprofilaxia cariei dentare.

*Decembrie

Septembrie. |- . Martie

Fig. 10. Dinamica anuald a
rezistentei acide a
smaltului la elevi
(unit. convent.)
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13. Dinamica parametrilor
duritatii smaltului

Smaltul bate recordul duritatii, fiind cel mai dur tesut viu.
Vocatia sa biologica este sa fie exceptional, incomparabil de
dur, sa fie mai tare, mai dur decat orice altceva ce poate nimeri
,sub dinte”. Suprafata exterioara a smaltului la mamifere, dupa
cate stim, rezista la presiuni de pana la o jumatate de tona pe
milimetru patrat, smaltul uman - pana la 400 kg / mm?. Aceasta
rezistenta este creata nu atat de compozitia chimica a smaltului,
cat de organizarea sa speciala permanent controlata. Cheia
duritatii consta in constructia de ,plasd” strict ordonata si
ambalata compact, compusa din ace de calciu, asemanatoare cu
hidroxiapatita. Smaltul este un material cu o compozitie specifica.
Cristalele mici, fiind legate cu o substanta organica elastica, si
lichidul tisular, s-au transformat intr-un monolit solid, flexibil si
schimbator din care sunt construite prismele adamantine care
au un diametru de 3-6 mkm si o lungime corespunzatoare cu
grosimea smaltului. Mai multe zeci din ele formeaza manunchiuri
de prisme adamantine, care pot fi distinse la microscop.

Durabilitatea, caracteristicile mecanice ale suprafetelor
mineralizate se deosebesc nu doar prin parametrii cantitativi
mari, dar si prin calitatea de distributie a acestora si, cel mai
important, capacitatea de a-si insusi variabilitatea de adaptare.
Intre suprafata extrem de durs si suportul elastic este un strat cu
proprietati intermediare.

Diferentialul necesar al duritatii s-a creat nu numai intre
straturi, dar, de asemenea, si in interiorul fiecaruia dintre ele.
Deci zona externa a smaltului superficial este cea mai dura, cea
mai mineralizata. O legitate similara exista si in dentina.

Spre deosebire de instrumentele neinsufletite, dintele, pierzand
inevitabil straturile abraziate, pregateste imediat tesuturile urma-

66



toare pentru continuarea lucrarilor, mineralizand stratul adiacent,
apoi urmatorul mai profund, s.a.m.d. Modul de a Imbunatati durita-
tea stratului din prim-plan a fost foarte eficient. Cat de uzat si de im-
batranit nu este dintele, din moment ce in el este pulpa vie, acesta iIsi
pastreaza si duritatea suprafetei lucratoare, si gradientul duritatii
dintre straturi. Aceasta proprietate este inerenta dintelui ca urmare
a variabilitatilor de adaptare intreprinsa de pompa dentara.

Distrugerea pulpei (depulparea, devitalizarea) este, din
pacate, o interventie terapeutica utilizata destul de des, si poate
fi reprodusa foarte usor in experiment. Rimane sa comparam
modul in care reactioneaza tesuturile dure la incarcatura, in
dintii vitali si nevitali. Se pare ca manifestarile se vor prezenta
in mod absolut contrar. Smaltul dintilor devitali devine mai
fragil, scade microrezistenta, in el apar si se cumuleaza leziuni
microscopice, care sunt depistabile si cu ochiul liber. In acelasi
timp, In dintele vital, in deplina conformitate cu cerintele naturii,
dimpotriva, este perceptibild o intarire a straturilor exterioare.

Aceste date de laborator nu fac decat sa confirme observatiile
medicilor stomatologi. Tuturor le este cunoscut acest adevar
dur: eliminarea pulpei dintelui tanar il condamna pe acesta la
distrugere, iar incarcatura fizica o poate doar grabi. Protezele
dentare, fixate pe dinti vitali, servesc de doua-trei ori mai mult
decat cele care sunt aplicate dintilor lipsiti de pulpa. Dintele
devital isi pierde inevitabil puterea tesuturilor dure si capacitatea
lor de variabilitate adecvata.

Sa ne reamintim de cdile de transport al lichidului in dinte
si umiditatea lui. Asadar, masa lichidului tisular in smalt este de
aproximativ 2%, si cu una volum de aproximativ 10%. Apa se eva-
pora usor chiar si la temperatura camerei, si, la fel de usor, patrun-
de in interiorul tesutului mentionat. Lichidul dentar formeaza in
spatiile comunicante un anumit continut de umiditate al sistemu-
lui de transport. Mai mult decat atat, prin microporii umpluti cu
lichid, prin difuzie in smalt, in toate directiile de-a lungul gradien-
tului de concentratie se misca toate substantele solubile, continu-
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te in lichidul dentar. Gratie pompei dentare, volumul de substante
se deplaseaza doar in directia centrifuga: din pulpa spre exterior.
Lichidul se deplaseaza, curge continuu spre suprafata smaltului,
unde apare in forma de picaturi microscopice.

Evolutia a rezolvat in mod inventiv o sarcina dificila de a
combina cea mai mare duritate si variabilitatea sensibila a
smaltului, inclusiv capacitatea de a repara leziunile.

Etapa initiala de functionare a acestui mecanism este
deteriorarea ultramicroscopica a retelei hidraulice, urmeaza
semnalul, socul hidraulic si apoi - redistribuirea componentelor
mineralizatoare necesare in locul potrivit in momentul potrivit.

Rezistenta electrica a tesuturilor dure se schimba in doua eta-
pe. Initial, zona supusa abrazarii devine un conductor mult mai bun
care reiese din extinderea cdilor de transport al tesuturilor; a retele-
lor de apa a acestora, care servesc ca conductor de tipul doi. Odata
cu cresterea uzurii in zona centrald scade conductivitatea electrica,
dar ramane ridicata in portiunea periferica. Cand abraziunea ajun-
ge la jonctiunea smalt-dentind - se formeaza asa-numita dentina
transparenta. Obliterarea canaliculelor dentinare duce, in acest caz,
la mineralizarea zonei, cresterea duritatii, rezistentei acide si celei
electrice - semne de tranzitie si a dentinei la o noua calitate.

Zona de hipermineralizare tinde spre o forma conica cu baza
spre suprafata functionala a dintelui, iar varful spre pulpa, spre
odontoblastele In proces de transformare. Aceasta zona conica de
,calos” dentinal se extinde iIn mod constant, pe masura abrazarii.
Dar in jurul ei se pastreazd, intotdeauna, zone vii de dentina care
o ,hranesc”, in care exista o activare fiziologica, Incepand din
odontoblaste si care se extinde la structura hidraulica a dintelui
integru. Aceste straturi au misiunea de a consolida domeniul
de aplicare al ,conului”, care este dictata de conditiile specifice.
In cele din urm3, in cazul in care abraziunea dintelui este
substantiald, conul ocupa toate sectiunea coroanei. Dar chiar si
in aceste situatii, in dentina se vor pastra odontoblaste, functiile
lor de control si structurile de transport ghidate de ele.
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14. Rezistenta acida
a smaltului

Rezistenta acida a smaltului-substanta si a celei a dintelui
viu, cu toata similitudinea lor externa, sunt fenomene diferite.
Esenta acestei diferente ar putea fi explicata printr-un exemplu
simplu. Daca din substanta-smalt in mediul extern dizolvant
vor iesi, de exemplu, 50% din minerale, o astfel de substanta,
desigur, va inceta sa mai existe. Cu toate acestea, in cazul in care
acest proces catastrofal ar avea loc in smaltul-tesut, rezultatul
va fi altul. Pierderea mineralelor, in cazul in care are loc intr-un
ritm moderat, poate fi compensata de rezervele dintelui si ale
intregului organism. Astfel, singura ,eliberare” de catre smalt
a uneia sau a altei cantitati de ioni osteotropici, nu indica in
niciun fel o posibilitate reala a smaltului de a contracara forta
daunatoare a agentilor distructivi, cum ar fi acidul.

Capacitatea smaltului de a se autoapara a fost apreciata dupa
rezultatul final in interactiunea directa a suprafetei tesutului
dintelui cu un acid, adica, de gradul de distrugere cauzat de
gravare. Aceasta se poate face cu ajutorul unui test biologic
simplu. Pe suprafata curata a smaltului este aplicata pentru
cateva secunde o picatura de solutie de acid. Dupa indepartarea
acestuia de pe smalt va rimane o patd opaca. In acest moment,
trebuie masurat gradul de opaciere sau, mai exact, de ,rugozitate”.

Posibilitatile de a masura rugozitatea, care ramane dupa
gravare, sunt suficient de mari. in practica de determinare se
folosesc diferite tehnici: compararea gradului de dezorganizare
a suprafetei, examinand-o sub microscop (mai bine - scanarea
electronica) sau prin masurarea proprietatilor optice. Cu toate
acestea, cel mai potrivit procedeu de rezolvare in cazul nostru
este ,profilometria”. Dispozitivul corespunzator (profilometru

~n

sau profilograf) cu un senzor de diamant ,palpeaza” suprafata
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studiata. Toate neregularitatile de pe senzor sunt percepute de
catre un dispozitiv electronic, care primeste imaginea reliefului
cu o mdrire in ,inaltime” de sute de mii de ori. Astfel, aparatul
face posibila vederea modelului ca o suprafata tdiata, o imagine
hiperbolizata a reliefului, pentru o evaluare cantitativa digitala.
Menirea tehnica a dispozitivului este de a evalua succesul slefuirii
suprafetei si de eliminare a rugozitatilor, puritatea prelucrarii
suprafetelor. Avem 14 clase de rugozitate, cu subclasele incluse.

Pentru a obtine rezultate comparabile, avem nevoie de o
procedura stricta de dozare a gravarii. Acest principiu ramane
neschimbat pentru orice experiment, desi, bineinteles, in functie
de studiu, in unele experimente doza poate varia destul de
mult. Dozarea deteriordrilor microscopice chimice se obtine
prin durata realizarii expunerii (expozitie), tipul si concentratia
acidului. In studiile in care sunt examinati dinti extrasi sau
slifuri subtiri, expozitia si concentratia nu sunt limitate, sunt
selectate empiric (experimental), in functie de gradul informativ
al imaginii obtinute. De obicei, se folosesc concentratii
semnificative (10 -15%) de acid lactic, sau acid clorhidric, la o
expunere de aproximativ un minut. Dozele clinice sunt mai mici.
Se studiaza concentratia optima de acid clorhidric la expozitia de
5 sec. Prin urmare, cuvantul ,mordansare”, atunci cind vorbim
despre studiile screening In masa, efectuate pe oameni, nu ar
trebui si fie inteles la propriu. In smaltul dintilor vii, expunerea
de cinci secunde dezorganizeaza doar stratul superficial organic
al peliculei. Dupa cateva ore rugozitatea dispare fara urme.

Pentru a masura rapid si usor dezorganizarea suprafetei,
putem colora portiunea mordansatd, evident, in detrimentul
preciziei. Colorantul, retinandu-se pe rugozitate, ne permite
sa estimam gradul gravarii. Cu cat culoarea este mai intens3,
decalcificarea este mai profunda si, respectiv, rezistenta acida
mai mica. Scara de referinta a intensitatii de colorare permite
obtinerea indicelui in unitati conventionale.
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Variabilitatea rezistentei acide a smaltului

Variabilitatea rezistentei acide a
Factorii modificatori smaltului
Spre crestere Spre scadere
Ritmuri Anual (sezonier) Vara Sfarsitul iernii
biologice Lunare (ciclul Faza cresterii Faza ovulatiei
menstrual) foliculului
Zilnice (circadian) Noaptea Ziua
Starea Boli sistemice Legate de obezitate Legate de
generald a inflamatii acute
organismului | Exercitii fizice Activitate Extenuare fizicd
moderata
Stres emotional In scidere, In crestere
relaxare
Preparate vegetative Colinergic Adrenergice
Floride, Acid Peroxidul
Alte preparate ascorbic, Ureea, de hidrogen,
Actiuni Tocoferol, Bradikinina,
sistemice preparatele de Hidrocarburile
Eleuterokocc, usor asimilabile
Parotina,
Includerea
Acupunctura mecanismelor -
stimulatoare
generale
Actiune asupra Deaferentarea [ritarea nervului
nervului eferent
Actiuni locale | Actiune asupra Stimularea: Introducerea
dintelui mecanica, fizica, intrapulpara a
fizico-chimica cocainei
Manipulatii curative Cu pastrarea Cu depulpare
pulpei dentare

Perioada critica este In lunile februarie si martie. Anume in
timpul acestor luni scade brusc rezistenta acida a smaltului si,
apropo, se pun bazele celor mai multe probleme dentare pe care
omul trebuie sa le infrunte pe parcursul anului.
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Stabilitatea smaltului fata de acizi depinde de solubilitatea
structurilor si de activitatea de protectie biologica a porilor,
activitate destul de complicata si Inca, In mare parte, neclar3,
dar absolut reald. In zona solubilititii domini legile stricte ale
chimiei si chimiei fizice. Rezultatul reactiei este determinat
de cantitatea si compozitia substantelor, strict si fara echivoc
depinde de solventul initial si de substrat.

Putem manipula cu indicatorii rezistentei acide si prin
metode netraditionale pentru medicina europeana. De exemplu,
stimularea prin acupunctura a punctelor biologic active (pentru
inceput punctul ,Hegu”) in regim de stimulare generald, va
duce, chiar in timpul procedurii, la cresterea rezistentei acide.
Acelasi rezultat poate fi atins prin apelarea la alte metode de
acupuncturd. Modificarile capatate prin stimularea episodica
prin presopunctura a punctelor active biologic au efecte unice
pe termen scurt, dar in aplicarea regulata a procedurilor, poate fi
atins si rezultatul pe termen lung.

Dupa efectuarea acestor experimente, nimeni nu este
surprins de rezultatul hipnotic. Intr-o stare de hipnozi profunds,
rezistenta acida creste permanent si ramane la acest nivel timp
de cateva ore dupa sedinta.

Sectionarea nervului provoaca o reactie violenta Intre
celule si o crestere spectaculoasa a activitatii electrice, care
este Inregistrata de oscilograf. Acest val coincide cu cresterea
rezistentei acide a smaltului.

Faptul ca smaltul poseda variabilitate biologica adecvata este
un adevar fundamental care a fost capatat printr-un procedeu
uzual, simplificat de evaluarea gradului de dezorganizare a
suprafetei smaltului, cauzata de o microtrauma acida dozata.

De exemplu, a fost demonstrat ca la toti copiii in februarie-
martie scade rezistenta acida. Deci, sunt mai predispusi la
aparitia cariilor dintii acelor copii la care aceasta scadere este
mai pronuntata. Si, in sfarsit, au fost selectate medicamente care
reduc sau sporesc rezistenta dintilor. Prin utilizarea acestora din
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urma este posibil sa se reduca la jumatate numarul de noi leziuni
carioase. Acest efect este realizat prin prescrierea grupului de
risc, iIntr-un moment critic, a dozei semnificative de vitamina, C”,
Ginseng siberian si alte remedii.

Pe baza acestor fapte, a fost organizat un ,tratament
preventiv” in cazul elevilor si copiilor din grupele prescolare.
O testare In masa a rezistentei acide a permis evidentierea
grupurilor de copii cu o incidenta estimata diferita. Copiii din
grupurile de risc au primit tratament si erau examinati de doua
sau de trei ori pe an. Copiii din grupa de examinare ,rezistenti” -
mai rar. Desigur, toti copiii erau instruiti cum sa se spele pe dinti
si, dupa posibilitati, se organizau lectii practice de igiena orala.

Factorii majori care influenteaza proprietatile smaltului
sunt prezentate in tabel. Aceste proprietati depind de starea
functionald a pulpei. In acelasi timp, aceasti relatie scade treptat
de-a lungul vietii, datorita gradului tot mai mare de mineralizare
a tesutului.
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15. Variabilitatea endogena
a tegumentelor organice
ale smaltului

Suprafata dintelui In erupere este acoperitd cu un strat
subtire organic (cuticula), care se formeaza din celule moarte,
adica, constructori ai smaltului - enameloblastele (,membrana
Nasmyth”). Dupa erupere cuticula se pastreaza doar in cateva
zone neatinse de abrazare. Intre timp, aceasta este inlocuita
sau acoperita cu un alt strat-peliculd, format prin depunerea de
materie organica din lichidul oral. Stratul organic este mereu
populat de microorganisme caracteristice cavitatii bucale. Din
acest punct de vedere, el prezinta un acoperis ,viu” al dintelui.

Proprietatile peliculei sunt instabile si variabile Intr-o gama
destul de larga.

Lichidul dentar se elibereaza permanent din tesuturi si,
impreund cu cel oral, participa la impregnarea suprafetelor
cu solutii apoase, actionand astfel asupra populatiei de
microorganisme care locuiesc in ele.

Eliberarea lichidului prin pelicula poate fi activat de catre
fortele osmotice fizice si chimice. Fiind aplicate pe suprafata
smaltului si crednd o presiune negativa, ele, de asemenea,
accelereaza eliberarea de lichid. Similara, dar mult mai clar
demonstrata, este miscarea lichidului sub influenta curentului
electric (electroosmoza).

Fisurile adanci sunt mereu pline cu placa dentara. Prin
urmare, presupunerea ca sarurile de calciu si fosfor depasesc
intreaga ei grosime, pentru a se stabili selectiv in locul cel mai
neaccesibil, ar trebui si fie considerate nule. In acelasi timp,
locul de precipitare a sarurilor reprezinta o portiune de smalt
acoperita de depuneri nesterse in care, practic, din toate partile
se prelinge lichid dentar. Avem doar o singura directie din care
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nu se poate patrunde - din exterior, din intrarea in fisura. Anume
in afara duce, in mod constant, vectorul stratificarii, deplasand
limitele invelisului cu flora care o populeaza. Faptul prezinta
manifestarea vizibila a sigilarii naturale a fisurilor, unul dintre
cele mai importante procese adecvate, adaptive, care se petrece
in dinte si pe suprafata lui. Ele vizeaza, in mod cert, excluderea
comunitatii cu flora microbiana a placii dentare. Sigilarea este
un proces lent de contracarare a aspiratiei microorganismelor
de a patrunde in interiorul smaltului.

Reamintim ca cea mai mare parte a acestor depuneri (80%)
o formeaza masele microbiene, colonii de diferite tipuri de
microorganisme, preponderent streptococi. Aproximativ 90%
din masa acestor structuri o constituie apa, continuta in celulele
microbiene, precum si in membranele hidrante ale matricei
proteinelor si glicoproteidelor (baza extracelulard). Cea din
urma contine produsele metabolice ale microorganismelor si
precipitate (depozite) ale componentelor organice ale salivei.
Aceasta consta din proteine-glicoproteide salivare, care se
produc cu participarea acizilor sialici. O parte semnificativa o
constituie polizaharidele bacteriene extracelulare (biopolimerii
zaharuri - dextrani, levani, mutani).

Avand in vedere concentratia uzuald de celule microbiene
intr-un mililitru de lichid si debitul (1 ml/min), se poate
presupune ca performanta mediului relevant este de ordinul a
cateva miliarde de microorganisme pe minut.

Mecanismul efectului antiplaca al functiei pompei dentare
se explicd, Intr-o anumita masura, prin urmatoarea investigatie
microbiologica. Discuri de hartie de filtru imbibate in lichidul
dentar din fractiunea electroosmotica anodicg, in toate cazurile,
fara exceptie, au inhibat cresterea coloniilor de microbi,
insdmantate din placa dentard a animalelor de laborator. In
toate experimentele-martor, unde discurile erau imbibate cu
alte solutii, inclusiv cu lichid bucal, nu a fost observata inhibarea
cresterii coloniilor.
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Toate aceste date si cele similare indica, in mod clar,
capacitatea lichidului dentar de a contracara formarea placii
dentare. Activitatea pompei dentare, fara indoial3, este una dintre
cele mai importante mecanisme de rezistenta antimicrobiana a
smaltului. Reducerea acestei activitati duce la stagnarea in intreg
sistemul hidraulical tesuturilor dure. Stagnarea neregenerabild a
lichidului duce la pierderea proprietatilor bactericide, chiar daca
isi pastreaza compozitia de aminoacizi. Absenta sau reducerea
scurgerii lichidului eliminat, de asemenea, genereaza curatarea
mecanica, ,de spalare”, a microporilor si microleziunilor
smaltului. Aceasta explica tendinta florei placii microbiene
(trofotropism) sa colonizeze smaltul si sa penetreze straturile
subsuperficiale.
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16. Activitatea functionala
a dintelui si patologia lui

Daca admitem ca tesuturile dure dentare sunt normale pentru
organism, nu exista niciun motiv sa renuntam la un principiu
medical general, simplu si totalmente acceptat, de distinctie a
formelor nozologice, de care suntem interesati. Dintele, dupa
cum am vazut deja, este unul dintre organele organismului uman,
care constituie o structura integra. in tesuturile dintelui, la fel ca
in oricare alt complex de tesuturi sau organe, pot exista defecte,
anomalii, si boli propriu-zise. Prin urmare, starea patologica
a tesuturilor dure dentare poate si trebuie sa fie conceptual
impartita in trei categorii, care sunt fundamental diferite dupa
origine, geneza: ,defecte de dezvoltare”, ,leziuni”, ,boli”.
Schematic, esenta lor este urmatoarea. Categoria ,defecte de
dezvoltare” (displazii) prezinta afectiuni, cauzate de fenomene
nocive (adverse) (inclusiv mutatii), care au avut loc in trecut
si s-au manifestat in perioada de organogeneza. Categoria de
sleziuni” include starile, care apar in prezent, adica in timpul
sau imediat dupa actiunea efectului nociv. Categoria de ,boald”
se refera la procesul actual, care determind auto-dezvoltarea
problemei in viitor. (In acest caz, efectele nocive primare
dispar pe fundal. Esenta problemei se afla intr-un cerc vicios al
patogenezei, formarea unui feedback pozitiv.)

Schematic, relatia dintre aceste trei tipuri principale de
patologii poate fi reprezentata ca triunghi conditionat, varfurile
caruia constituie aceste tipuri clasice pure: tulburari (defecte)
de dezvoltare, accidente (leziuni) si boli. Practica clinica este
mult mai diversa si, pe langa cele trei stari sus-numite, exista
foarte multe forme tranzitorii, schimbari si miscari; dar toate se
observa doar in spatiul acestor trei poli, in afara lor nimic nu mai
poate fi.
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Desigur, schema respectiva nu este legata doar de problemele
noastre dentare, ci se refera la toate tipurile de patologii. Pentru
noi este importanta aceasta posibilitate de vizionare simultana a
tuturor variantelor clinice reale si dinamica lor atat in particular
cat si in general, in conditiile patologice ,,autentice” (clasice).

Se va nota, de asemenea, ca primul grup de patologii este
asociat cu dereglari subtile de natura informationala. Al doilea
grup - cu un impact energetic brutal din mediul extern. Al
treilea grup - cu procese interne specifice, care apar in sistemele
biologice, tesuturi, organe sau in organism si care creeaza
conditii de functionare a cercurilor vicioase energetice.

Vom adduga in continuare cateva observatii cu privire la
primul grup-acelal, defectelor dedezvoltare”. Aiciesteimportant
sa realizdm ca nu avem de a face doar cu un eveniment, ci cu
consecintele unor evenimente care nu au permis a realiza planul
optimal de dezvoltare genetica. Este clar ca o limita precisa intre
defectele de dezvoltare si varianta normala lipseste. Ambele sunt
in mod natural impartite in ereditare (genetice) si congenitale
(nongenetice). Gama de conditii descrise (precum leziunile si
bolile) este destul de larga - de la dereglari grave structurale si
functionale cum ar fi tulburarile sistemice pana la cele de nivel
celular (pur local sau functionale). Aceste stari initiale sunt,
in mare masurda, determinate de lantul de evenimente, dupa o
intalnire cu agenti daunatori sau patogeni.

Respectarea acestui principiu simplu de clasificare
medicala impune automat necesitatea de a face unele ajustari
in prezentarea noastrd stomatologici. In special, acest lucru
se aplica la categoria de ,defecte de dezvoltare”. Devine clar ca
a analiza formele de fluoroza dentara in paralel si separat de
hipoplazia de alta etiologie, in ceea ce priveste natura procesului,
este incorect. Pentru ca si una, si cealalta sunt unitati patologice
care fac parte din categoria de malformatii congenitale ale
tesuturilor dure dentare, numite ,hipoplazie”. In esent, fluoroza
trebuia sa poarte numele, sau, cel putin, sa fie Inteleasa ca
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y2hipoplazie fluoricd”. De altfel, izolarea traditionala a fluorozei
de grupul hipoplaziilor, dezorienteaza studentul, cel putin faptul
ca In aceasta abordare hipoplazia si fluoroza sunt prezentate ca
fenomene fundamental diferite.

Daca admitem ca fluoroza este o hipoplazie tipica, cauzata
de anumite conditii specifice concrete si daca vom Inceta sa
gandim si sa vorbim despre ea ca despre o boald, atunci va
disparea Indoiala ca ea este un tip special de ,procese” sau
»2afectiuni”. Ea este, cu sigurantd, o varianta de displazie, adica
0 urma, o consecintd, o stare, o afectiune cauzata de o problema
cunoscuta din trecut - fluoroza, dar nicidecum o boala. O astfel
de intelegere defineste, initial, o atitudine corecta, de exemplu,
fata de profilaxia cu preparatele cu fluor in cazurile fluorozei
dentare si a multor altor afectiuni.

Legitatea deteriorarii mecanice a smaltului este marcata de
un caracter dialectic. Optima pentru dinte si, prin urmare, si
pentru organism, este aparitia unor deteriorari mecanice, fara
indoiald, moderate, care provoaca un lant de reactii defensive
ale dintelui, si ca rezultat 1i confera o rezistenta semnificativ mai
mare.

Intr-adevir, defectele cauzate de actiuni mecanice, uneori, este
dificil a le diferentia doar prin aspectul extern, de cele, cauzate
de boli. Motivul este evident. Tesutul dentar, comparativ cu alte
tesuturi, In special cele moi, are un grad limitat de libertate: toate
patologiile lui, din punct de vedere clinic, se limiteaza doar la un
singur fenomen - pierderea vizibild sau invizibila a tesuturilor,
formarea defectelor. In dintii formati patologia se poate dezvolta
intr-un singur mod - in aceasta pierdere. Arta stomatologuluiinsa
presupune abilitatea de a detecta Intr-un defect si malformatii
foarte asemanatoare: fie ,defecte de dezvoltare” (displazie), fie
leziuni (abraziune), fie boli (defecte distrofice, carii dentare).
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17. inceputul fiziologiei
patologice a dintelui

In tesuturile dure ale dintelui, ca si spunem asa, prin
definitie, nu pot avea loc procese patologice inflamatorii sau
neoplazice, sau degenerative, sau de alta natura. Se cunoaste un
singur tip de procese specifice pentru tesuturile mineralizate:
acesta poate fi descris ca ,dezintegrare acida — microbiana”. in
consecinta, cunoastem si un tip de reactie de aparare - formarea
unei pompe dentare in zona de hipermineralizare. Asa ca, atunci
cand vorbim despre originea fiziologiei patologice a dintelui,
ar trebui sa ne referim la interactiunea dintre doua sisteme
biologice: dintele-organul, si comunitdatile microbiene din
jurul coroanei dentare.

Este necesar sa se aminteasca faptul ca opozitia organismului-
gazda a mediului microbian nu ar trebui sa fie interpretata ca un
angajament pentru intangibilitea, sterilitatea mediului intern.
Aici relatia este mult mai complexa. Microorganismele nu doar
incearca a patrunde in mediul intern, dar, in mod constant, si
cu succes fac acest lucru. Cel mai mic prejudiciu, cum ar fi, de
exemplu, eliminarea unui dinte de lapte sau periajul intensiv al
dintilor, deschide portile interventiei, ceea ce duce la bacteriemie
tranzitorie cu durata de cateva zile.

La acest fel de migratie contribuie factorii sistemici - stresul,
socul, instabilitatea hemodinamica etc. Mai mult decat atat,
organismul are nevoie de acest flux de migratie: datorita lui In
interiorul corpului functioneaza un sistem special de informatie
intercelulara bazat pe citokine. Ea este alimentata in mod
constant de modulinele bacteriene — molecule mici de origine
microbiana (SMOM - small molecules originating from microbes),
produse ale dezintegrarii microorganismelor invadatoare.
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Dar acum este important pentru noi altceva. Se stie ca pa-
trunderea microbilor in mediul intern al organismului este un
fenomen absolut normal. Acest proces are loc in mod continuu si
permanent si in absenta leziunii locale. In prezenta microorga-
nismelor, tegumentele corpului, echipate cu pori, nu pot fi nein-
fectate. O astfel de penetrare este naturala, normala, fiziologica.
Aceasta se transforma in patologie numai in acele cazuri, in care
flora este capabila sa se inmulteasca, sa creeze un sistem propriu
de autoreproducere. Smaltul dintelui, avand o porozitate semni-
ficativa (aproximativ 10% din volum), hasurata de fisuri de di-
mensiuni diferite, nu poate fi steril nici chiar In conditii optime.

Asa cum am mentionat deja, In smalt, este totalmente impo-
sibila existenta proceselor inflamatorii sau degenerative, sau
alergice, sau neoplazice, deoarece el nu are elemente celulare.
Toate tipurile de interactiune cu mediul inconjurator al smaltu-
lui ca tesut sunt reduse de-a lungul suprafetei de contact, la di-
ferite forme de confruntare cu microflora. Aceasta strategie de
confruntare, strategia biologica a microflorei, este penetrarea
tesuturilor In directia alimentarii si cat mai departe de factorii
antimicrobieni, acestia fiind lizozima, enzimele, anticorpii, leu-
cocitele si speciile competitive prezente in lichidul bucal. Surse
de alimentare pure (desi nesigur) sub forma de solutie salina de
bulion aminoacid sunt prezente in orificiile superficiale ale po-
rilor adamantina. Astfel, scopul migrarii, patrunderii (deplasarii,
extinderii) microflorei este predeterminat fara echivoc: distanta-
rea de lichidul oral si apropierea de lichidul adamantin (dentar).

»Strategia”biologicdasmaltului,caparteamacroorganismului,
este de asemenea, mai mult decat evidenta. Aceasta este capabila
- In masura posibilului, de a asigura sterilitatea mediului
intern, prevenirea introducerii in masa a microorganismelor
in el, alienarea si respingerea lor. Toate evenimentele in zona
de contact dintre doua obiecte biologice sunt determinate de
raportul dintre capacitatile lor biologice.
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in majoritatea absoluta de cazuri, dintii mamiferelor rezista
vecinatatea cu microflora agresiva si, in pofida patrunderii ei in
straturile superficiale ale smaltului, isi pastreaza integritatea si
functionalitatea.

Launele mamifere avem chiar deplasareaflorei prinumplerea
adanciturilor naturale cu depuneri mineralizate. Prin aceasta se
deplaseaza linia de demarcare in exterior si astfel comunitatea
microbiana periculoasa este Indepartata.

Fenomene similare - asa-zisele sigilari naturale ale fisurilor
- sunt prezente si la oameni. Straturi de depuneri mineralizate
oblitereaza cu timpul fisurile si adanciturile naturale, crescand
in directia mediului extern. Dar semnele acestui fenomen
interesant nu au valoare clinica si se depisteaza ocazional in
slifurile dintilor sanatosi extrasi.

Pentru specialistii stomatologi, evident, este importanta
varianta a treia de interactiune a substratului microbian cu
tesuturile dentare, atunci cand cele din urma nu mai fac fata
agresiunii microflorei si se distrug. Aceasta are loc, de exemplu,
in defectul cuneiform (,neted”) si in caria dentara - una din cele
mai raspandite afectiuni ale omului contemporan. In cele ce
urmeazd, bazandu-ne pe cunostintele obtinute, vom analiza pe
scurt, aceste forme nozologice.

17.1. Defectele netede ale tesuturilor
dentare dure

Parerile referitoare la defectul cuneiform si la cele
asemanitoare acestuia sunt destul de diverse. In acelasi timp, in
majoritatea cazurilor, traditional se vorbeste de factori patogeni
multipli, care in totalitate conduc la dezvoltarea patologiei.
Adeptii acestei pareri pun pe prim-plan periuta dentara,
duritatea ei, exigenta exagerata a pacientului, puterea depusa,
componenta remediilor igienice, s.a. Pe planul doi - abraziunea
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acestor remedii, indeosebi a prafurilor dentare, care, printre
altele, demult au iesit din uzul cotidian.

Intr-adevir, aceste leziuni amintesc de zone slefuite. Dar astfel
de defecte se dezvolta si la persoane, care nu prea prietenesc cu
periutadentarasichiarlauneleanimale - rozatoare, rumegatoare
si pradatoare.

Defectul cuneiform aminteste, intr-adevar, de o urma a
instrumentului de slefuire, care lezeaza o grupa intreaga de
dinti. Localizarea, profunzimea si forma defectelor la dintii vecini
sunt la fel. Dar pentru a afirma ca aceste defecte sunt rezultatul
actiunii mecanice nu avem destule argumente. Inci nimeni n-a
gasit zgarieturi caracteristice pentru slefuire. Deci aceasta teorie
ar trebui exclusa.

Pentru a ,impaca” opiniile ,pro” si ,contra”, a fost lansata
si o teorie de compromis, ce-i drept, Incd mai putin realista:
abrazarea mecanica a dintilor de mucoasa cavitatii bucale (!).

In sfarsit, contra ipotezei abrazirii mecanice se mai aduce
un argument, deja experimental - slefuirea mecanica cu periuta
dentara a dintilor extrasi. Pentru a obtine un rezultat, a fost
nevoie de mult efort si timp, iar in final s-a capatat un defect in
forma de canelurd, cu marginile rotunjite. Si cel mai important,
cu multiple zgarieturi longitudinale pe suprafata defectului.

Locul doi dupa numarul de sustinatori 1l ocupa adeptii
teoriei chimice. Aceasta teorie nu explica nici localizarea, nici
forma caracteristica a defectului. Dar principala obiectie contra
teoriilor chimico-mecanice este prezenta pe suprafata afectata
a depunerilor stabile. Cele din urma, ca si placa bacteriana, nu
se fnldatura dupa un simplu periaj. Adica agentul mecanic ori
chimic, Tnainte de a distruge tesuturile dentare dure, ar trebui sa
treacd prin aceste depuneri. In realitate sunt supuse distrugerii
tesuturile subadiacente (adici cele acoperite mecanic). In acelasi
timp, suprafetele vecine, relativ proeminente, raman curate, fara
urme de depuneri. Si anume ele raman intacte, chiar daca sunt
supuse traumatismului mecanic intr-o masura mai mare.
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Pare indiscutabil faptul ca depunerile nu protejeaza,
ci, dinpotriva, favorizeaza formarea defectului. Prezenta
placii bacteriene pe suprafata defectului are aceeasi valoare
patogenetica ca si prezenta sa in detritul cavitatii carioase.
Diferenta este doar In forma microscopica a procesului.

Defectele netede primare se caracterizeaza prin aparitia
altor defecte liniare superficiale. In comparatie cu caria, unde
avem o demineralizare subsuperficiald cu pastrarea integritatii
straturilor superficiale, aici avem distructia stratificata anume
a acestor straturi. Penetrarea progresiva a microorganismelor
acidifiante In smalt duc la dizolvarea acida, strat cu strat, a
componentelor minerale, si fermentarea celor organice.

Cauzadezvoltarii unei sau altei variante este evidenta. Smaltul
imatur, fiind comparativ mai lax si, in acelasi timp, protejat
de stratul extern compact, permite dezvoltarea procesului
subsuperficial, atunci cand in smaltul matur, omogenizat - se
dezvolta un proces superficial.

Tot mai multi adepti adera la teoria abfractiei in etiologia
defectului cuneiform. Teorie, care, foarte convingator, explica
cum sub actiunea traumei ocluzale are loc deteriorarea smaltului
superficial In zona coletului. Dar cum apare defectul propriu-zis?

In ce mod se dezvoltd defectul cuneiform - cu forma lui
geometrica corecta - prin unirea a doua suprafete intr-o linie
dreaptd, se explica destul de usor prin urmatoarele momente:
linia de conexiune a celor doua suprafete este cea mai scurta
cale (un fel de ,canelurd”), prin care se scurge lichidul crevicular
din papilele gingivale (distala si proximala). Anume aceste zone
se umplu cu lichid, dupa uscarea defectului. Canelura se umple
permanent cu lichid crevicular - mediu de crestere pentru
microorganisme. Ea serveste drept leagan, unde coloniile sunt
protejate de factorii igienici naturali si artificiali.

Perspiratia lichidului crevicular la pacientii cu defect
cuneiform este considerabil marita. Indeosebi creste (de 10 ori!)
in caz de excitare mecanica, osmotica, electrica a dintelui viu,
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dar nu se schimba la dintele devital. (Acest fapt dovedeste ca in
lichidul crevicular intra si lichidul dentar.)

Indiferent de argumentarea datelor expuse supra intrebarea
referitoare la esenta defectului cuneiform trebuie inldturata.
Fenomenul descris se refera la boli si nicidecum la leziuni.

Faptul se refera si la alte distrofii dentare - eroziunile,
defectele verticale. Colorarea suprafetelor acestor defecte arata
ca ele sunt acoperite de depuneri organice moi, ceea ce vorbeste
inca o data de geneza lor microbianad. Putem concluziona: daca
aceste defecte netede sunt acoperite cu depuneri moi, indiferent
ce forma geometrica ar avea, ele trebuie catalogate ca patologii
neabrazive (netraumatice), dar de origine microbiana. Forma
geometrica a defectului, In acest caz, este o problema secundara.
Pierderea tesuturilor de aceasta geneza poate avea nu doar
forma platd, cuneiforma sau canelata, dar si scobita.

Microflora cavitdtii bucale Fig 11. Variante de
interactiune

a microflorei
cavitdatii bucale cu
lichidul dentar:

Placa bacterignd

1 - distantarea florei in
At S sigilarea fisurilor;
4 5 2 - echilibru biologic;
3 - defect ,neted”;
) 4 - demineralizare
' Directia de miscare a lichidului dentar subsuperficiald;
5 - carie penetranta

Fluxul lichidului dentar
( Directia de miscare a microorganismelor

Cu un astfel de defect se intalneste orice practician.
Procesul se localizeaza pe suprafata masticatoare a molarilor si
premolarilor supusi abrazarii. Dupa cum se pare, aceste defecte
nici nu au o denumire oficiala, ceea ce, desigur, nu se reflecta
asupra raspandirii lor. Peretii abrupti, planseul rotund, cu o
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forma ovalad ori rotunda - asa arata tabloul clinic, morfologic
al acestui defect iIn forma de ,cdus” Tentativa de a explica
dezvoltarea lui prin actiunea fortelor ocluzale este nejustificata.
Planseul defectului nici nu contacteaza cu dintele antagonist.
In acelasi timp, suprafata defectului se coloreazi bine, ceea ce
demonstreaza ca este acoperit cu depuneri moi.

Trebuie remarcat faptul ca interpretarea de mai sus a
defectelor netede se incadreaza perfect In cadrul interactiunii
microorganismelor cavitatii bucale cu organele acesteia.
In cavitatea bucald, fortele antagoniste ale corpului si flora
microbiand se confrunta pe suprafata exterioara a mucoasei,
canelura gingivala si smalt. Ulterior, In aceasta confruntare,
dupa abrazarea functionald, se includ dentina dintelui si
cimentul. Ca orice opozitie violenta, pozitiile partilor sau pot
ramane pe termen nelimitat neschimbate, sau se pot deplasa in
directia uneia dintre partile conflictului. In acest caz, starea de
echilibru, care este prevazuta de programul genetic stravechi
al organismului, se observa in majoritatea cazurilor. in aceasti
situatie, confruntarea, practic, stationeaza, variind doar in
legatura cu uzura functionala (Fig. 11).

O alta varianta de interactiune se asociaza cu capacitatea
dintelui de a-si extinde, in anumite limite, frontiera sa anatomica
initiala. Anume astfel se Intampla cu asa-numita sigilare naturala
a fisurii - formarea pe planseu a structurilor mineralizate. Linia
frontului, In aceasta situatie, se deplaseaza in directia suprafetei
lucratoare a dintelui.

In cele din urm3, a treia optiune de interactiune cu mediul
microbian o reprezintd pe cea care se referd la boli. In general,
aceasta este un proces in care linia confruntarii dintre mediul
microbian si organism se deplaseaza in interiorul tesuturilor
dentare. Exista doua optiuni posibile: distrugerea subsuperficiala
(subversiva) sila suprafata (progresiva). Aici avem, pe de o parte,
diferite forme de carie dentar3, pe de alta parte - diferite defecte
cu pereti netezi, adica subiectul discutiei noastre.
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Toate defectele netede, enumerate supra, trebuie, cu
sigurantd, catalogate drept ,boli” si diferentiate clar in raport cu
abrazarile asemanatoare, adica ,leziunile”.

17.2. Caria dentara

Ca sa descriem mai teatral aceasta afectiune centrala a
stomatologiei - caria la etapa ei preclinica, ne vom opri la cea
mai expresiva varianta clinica.

Este vorba despre caria ,camerald” sau ,caria penetranta”.

Aceasta forma a cariei dentare este bine cunoscuta si descrisa
cu lux de amanunte de pacientii care povestesc cum medicul
stomatolog le-a ,pilit” dintele absolut sanatos.

In clinici avem cu adevirat cazuri, cind la un dinte vizual
sandtos sau cu semne de carie incipienta in profunzimea fisurii,
unde cu greu se retine sonda, ne prabusim la o mica atingere cu
freza In gol, ajungand la tesuturi dure, doar la nivelul coletului.

Din punct de vedere patologo-anatomic, se deschide un tablou
cu adevarat interesant. Prin toatda grosimea smaltului trece unul,
mai des doua canale - cdile de acces ale agentilor patogeni. Aceste
canale-fantani ajung la jonctiunea smalt-denting, mai bine zis, la lo-
cul unde aceasta jonctiune se afla pana la boala. Smaltul si dentina
sunt separate printr-o fisura macroscopica. Santul respectiv are o
latime de sutimi de microni si se extinde de la conexiunile cu cana-
le-fantani in toate directiile, ajungand pana in zonele coletului. Acest
strand enorm, in comparatie cu marimile celulare, este umplut cu
detrit moale, umed, plin cu microorganisme, care se multiplica ac-
tiv. Dentina prepulpara se transforma in , dentind transparentd”, iar
la granita cu camera pulpara se depisteaza un strat considerabil de
dentina tertiara. Smaltul este reprezentat de ramasite de structuri
prismatice, uneori cu zone de remineralizare.

Acesta este tabloul, invizibil pentru stomatologi, dar frumos
descris de morfologi. Posedand aceasta informatie, nu este

87



deloc greu a analiza situatia si a reconstrui scenariul proceselor,
capabile sa aduca distructii si, astfel, a restabili tesuturile
pierdute. Fenomenul specific si de baza, desigur, este acest
,canal-fantana”, care leaga fisura cu jonctiunea smalt-dentina.

Bineinteles, primar este anume acest ,canal” - adanc de vreo
doi milimetri si cu diametrul de sutimi de milimetru. Mecanismul
clasic al modelului de demineralizare subsuperficiald, expus de
obicei pe mulaje, nu poate avea loc. Dupa cum se stie, acidul este
produs de microorganisme in urma utilizarii hidrocarburilor,
care ajung in placa bacteriana din mediul bucal. Microbii nu pot
actiona tintit Intr-un punct si Intr-o zona indepartata de mediul
bucal cu rezervele lui energetice. Dar se Intdmpld anume asa: si
anume intr-o directie, si intr-un singur loc, toate structurile se
distrug insistent. Prin remedii chimice, se ,sfredeleste” un canal
subtire si lung, care tinde spre jonctiunea smalt-dentina. O astfel
de ,sfredelire” in profunzime a unui canal, prin care, dupa acizi,
se vor deplasa microorganismele, iar dupa ele - hidrocarburile
prezintd un scenariu absolut incredibil.

Cese petrece in aceasta forma de carie? Raspunsul este simplu
si logic: doar microorganismele singure, ca urmare a slabirii
controlului din partea pompei dentare, capata posibilitatea de
a creste In directia sursei de alimente aminoacide, migreaza
si colonizeaza orificiile canalelor. Si acolo ele elimina acizi,
largesc porii si se deplaseaza Tnainte, supunandu-se propriului
program genetic. Comparativ cu alte forme ale cariei dentare,
aici nu se include o reactie adecvata de protectie, ce favorizeaza
colonizarea rapida a jonctiunii smalt-dentina.

Ajungand la aceasta sursa bogata de lichid, care vine din
pulpa dentara, microorganismele populeaza rapid zona in plan
tangential pe linia jonctiunii. Pe masura extinderii procesului,
tot mai mult smalt este izolat de lichidul dentar. Pulpa isi
mobilizeaza mecanismele de protectie, mineralizand (obliterand)
canaliculele dentare si formand dentini tertiara. In acelasi timp,
microorganismele elibereaza acizi si fermenti, care, deplasandu-
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se dupa gradientul de concentratie, dizolva si elimina in exterior
componentele minerale ale smaltului, distrugand toatd masa. in
zonele periferice ale distructiei, pana la un timp, lichidul dentar
continud sa se scurga prin canaliculele dentinale, stimuldnd
viabilitatea microorganismelor.

Asa arata, schematic, unica explicatie logica a patogenezei
cariei penetrante. Dar apare intrebarea: avem noi oare o diferenta
in cazul cariei ,banale”, adica sunt oare diferente cardinale in
mecanismul de formare? Experienta clinicd ne dovedeste ca
diferente nu sunt. Avem mai multe variante intermediare de
carie dentara, dar nu putem vorbi de diferite nozologii. Suntem
obligati sa precizam ca procesul cariei simple sial celei penetrante
se dezvolta dupa acelasi scenariu. Ideea de sterilitate a leziunii
primare - caria In stadiu de maculd - este doar o ipoteza, care
nu are la baza suficiente dovezi. De facto, microorganismele
nu activeaza la distanta si nu distrug componentele minerale
si organice ale smaltului. Primara este colonizarea ,golurilor”
din smalt, porii superficiali, spatiile dintre structurile ritmice,
adica spatiile ocupate de lichidul dentar (obiectul chemotaxiei,
atractia chimica a microorganismelor).

Anume dupa aceasta schema - penetrarea initiala si
raspandirea ulterioara prin tesuturile stratificate - se dezvolta
intotdeauna procesul. Diferentele tabloului clinic depind
de profunzimea la care ajung microorganismele pana la
includerea intarziata a sistemelor de mineralizare organizata a
dintelui. Daca germinarea este stopata la suprafatd, la intrarea
in pori, atunci caria nu se va dezvolta, iar daca abia in zonele
subsuperficiale - vom avea o mineralizare a defectului carios.
lar daca penetrarea va fi oprita in straturile mai profunde, se va
dezvolta caria superficiala, care ulterior se va deschide in mediul
cavitatii bucale.

Din punctul de vedere al anatomiei patologice, noi vedem
intotdeauna urmele demineralizarii, care merg pe liniile
structurilor ritmice. Forma analizata de carie penetranta apare,
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atunci cand flora microbiana intalneste riposta organizata doar
in straturile profunde ale smaltului, inclusiv jonctiunea smalt-
dentina cu patrundere in dentina superficiala. Raspandirea
tangentiala ulterioara a procesului distructiv va trece pe aceasta
linie de demarcare.

Asadar, in toate variantele de distructie carioasa a smaltului,
patrunderea si raspandirea florei microbiene are loc prin structu-
rile de transport ale smaltului, care au o amplasare radiala, direc-
tionate centrifug. lar activitatea distructiva de baza a microbilor
are loc in directie tangentiald, aproape perpendicular cailor de
acces. Ce reprezintd aceste sectiuni, pentru noi este destul de clar.

Este bine cunoscut ca smaltul este stratificat. Stratificarea
reflecta ritmuribiologice zilnice silunare de formare a tesuturilor.
Printre cele relativ mai bine mineralizate se afla straturi mai
laxe - porozitatea smaltului. Aceste straturi se manifesta clar
in demineralizarea carioasd, atunci cidnd in demineralizarea
chimica, de laborator, sunt practic nepercepute.

Aceasta stare de lucruri se explica bine prin faptul ca in
carie avem o colonizare primara a microflorei in structurile de
transportale smaltului.Siesteimposibilaexplicademineralizarea
,stratificata” traditional, prin pozitia de destructie acida sterila.
Pe aceasta cale, in principiu, poate sa se dezvolte un singur
focar subsuperficial, amplasat nemijlocit sub stratul compact
superficial si paralel lui. Insd aparitia a mai multor straturi
paralele (,etajate”) de demineralizare, deplasate substantial
unul de altul si de placa bacteriana, poate fi explicate doar prin
raspandirea procesului distructiv dintr-un focar primar, aparut
candva In straturile smaltului.

Adica, pentru a patrunde in straturile laxe profunde, agentul
patogen are nevoie de cai de acces. Acest acces este posibil doar
printr-un tunel vertical, o ,teava”, care penetreaza straturile
bine mineralizate. Posibilitatea de a le gasi in micropreparatele
focarului carios este destul de dificila si se reuseste doar in
cazurile cand coincid cu axa microsectiunii.
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Cele expuse supra leaga intr-un sigur tablou toate variantele
cunoscute de interactiune a smaltului cu flora microbiang,
care populeazi suprafata lui. In aceasta si consti avantajul lui
fundamental. Abordarea data ne conduce spre posibilitatea
preventiei netraditionale a distructiei dintelui prin contracararea
tendintei florei microbiene de a coloniza adancurile dentare.
Principiile tehnice de rezolvare a problemelor de acest gen sunt
evidente, si, posibil, in cel mai scurt timp vor duce spre rezultate
practice exceptionale: zonele afectate se usuca, iar, ulterior, se
imbiba cu un antiseptic puternic, cu actiune de lunga durata.
Accentuam ca utilizarea tehnicilor asemanatoare este complicata
nu doar din punct de vedere tehnic, ci si din cel al conditiilor de
cooperare economica Intre medic si pacient privind problema
stoparii procesului distructiv in dinte. Aceasta tehnica de
prevenire a procesului carios va fi solicitata, doar atunci cand
medicului stomatolog ii va fi cu adevarat convenabil sa previna
distructia in loc sa lichideze consecintele.

Reamintim cad aceasta pozitie este impartasita de putini
cercetatori. Mai populara este teoria prin care se considera ca
inceputul procesului carios coincide cu inceputul demineralizarii
subsuperficiale. Cei mai multi oameni de stiinta sustin ca
problema se ascunde in activizarea comunitatilor microbiene
din placa bacteriana. Adica ei considera ca smaltul dentar este
distrus primar de acizii care actioneaza o perioada destul de
mare, insa ramane steril.

Pentru a constientiza profunzimea diferentei Intre aceste
puncte de vedere, ne vom aminti de cele trei tipuri de procese
patologice, despre care am vorbit la Inceputul acestui capitol.
Caria, evident, nu este un defect inndscut. In context, apare
insa dilema: poate fi considerata o boala propriu-zisa sau o
afectiune cronica? Anume aici exista esenta perceperii si se
referd la intrebarea - ce este caria si cand incepe? Luand insa In
consideratie argumentele incontestabile ale existentei pompei
dentare, ale faptului ca fractia lichida a dintelui se scurge din
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smalt, ca in timpul zilei se innoieste de zeci de ori si ca dintele
este un sistem biologic deschis, iar tesuturile lui sunt supuse
schimbarilor, si multe alte argumente similiare, intrebarea cu
demineralizarea acida pasiva va decdadea de la sine.

Caria este o boald obisnuitd, ea se dezvolta ca rezultat
al dereglarii echilibrului dinamic dintre puterile biologice
antagoniste — macro- si microorganisme.

Alta, contrard, dar perceptie mai raspandita, este cea a cariei
prin excluderea informatiei expuse anterior, referitoare la
fiziologiadintelui.Pentruacestpunctdevedere,demineralizarea
subsuperficiala a smaltului este rezultata din actiunea
indelungata a acizilor microbieni asupra tesuturilor. Initial,
aceasta, in esenta, este o trauma chimica, care duce la aparitia
unui defect subsupeficial steril. In acest caz, microorganismele
raman in afara tesuturilor, iar formarea defectului este un
rezultat secundar la distanta al activitatii lor, tesuturile fiind
afectate din simplul motiv ca se aflau in raza lor de actiune si
nefiind legat cu sensul biologic al comportamentului lor. In
atare caz, focarul incepe sa fie colonizat de microorganisme
doar dupa deschiderea lui. Anume atunci Incepe invazia
microbiana in smalt si ulterior in dentina: cand organismul
raspunde cu o reactie de aparare, organizand in jurul focarului
o zonad de protectie, de hipermineralizare. Evident ca doar
atunci putem vorbi despre inceputul bolii propriu-zise cu
cercul ei vicios, capabil in conditii nefavorabile sa duca pana la
decesul individului. Dar la inceput este doar o leziune chimica
care, in principiu, nu se deosebeste de un proces corosiv, ce are
loc In alte materiale. Este de la sine inteles ca, In cazul acestor
abordari diferite, strategiile de prevenire a cariei vor fi diferite.
Pentru ca intr-un caz este profilaxia bolii, iar in altul - profilaxia
coroziunii chimice.

Sa ne amintim ca pentru toate afectiunile care au o dinamica
progresiva, initial asimptomatica, este caracteristica etapizarea
proceselor. Fiecare dintre ele necesita proceduri de tratament
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tot mai radicale si mai complicate. In primul rand, avem etapa
premorbidad, care necesita indicatii de corijare, si deseori
nemedicamentoase. In al doilea rand, boala propriu-zisa, care
se trateaza terapeutic. Si, in al treilea rand, etapa schimbarilor
ireversibile, care cere interventii chirurgicale.

Fiind, evident, un proces cronic, caria dentara se deosebeste
prin faptul ca o diagnosticaim doar la etapa cand aceasta
necesita un tratament chirurgical. Acest tratament consta in
inlaturarea chirurgicala din focar a tuturor tesuturilor schimbate
ireversibil. Depistarea, si mai ales tratarea conservativa a cariei
in stadiul de macul3, este In eveniment destul de rar. Referitor
la etapa premorbida, ea nu numai ca nu se diagnosticheaza,
dar majoritatea autorilor nici nu o recunosc. in lipsa corectiei
adecvate si oportune, aceasta stare, de reguld, evolueaza in caria
incipienta si (sau) in caria superficiala.

In afard de intrebarea: ,cu ce incepe caria?’, are o mare
importantd si intrebarea: ,cand incepe caria?”. Intr-adevir,
viziunea comuna a problemei cu o suficientd argumentare ne
explica de ce apare caria.

Se presupune ca existd o confruntare acida cauzata de
microorganismele de pe suprafata smaltului. Nu este insa clar ce
anume determina timpul de initiere.

In cazul in care este un atac, ce serveste drept semnal de
incepere? Expertii tind sa creada ca. inainte de a incepe, nimic
nu se Intampla nici in dinte, nici in smaltul dentar, si nici nu
se poate intdmpla nimic, pentru ca proprietatile materialului
sunt neschimbate. Pentru a concluziona astfel, s-ar parea,
exista oarecare motive. Maturizarea smaltului, mineralizarea,
acumularea de fluorapatitda, toate acestea sunt procedee
cunoscute, foarte lente, si, cel mai important, unidirectionate.
Ele decurg ani si decenii si intotdeauna in directia acumularii
a masei de minerale. Spre deosebire de os, demineralizarea
endogena (din interior) a smaltului, intr-o forma brusca, este
un fenomen completamente irealist, adica un lucru niciodata
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observat de cineva. Prin urmare, este evident ca in astfel de
circumstante inceputul procesului poate fi determinat de un
anumit eveniment care are loc in afara dintelui. Se crede ca acest
proces este declansat de activarea microorganismelor placii,
adica acelor straturi, care se afla direct pe smaltul dentar. Dar
la Intrebarea: cand apare acest eveniment neordinar in mediul
bucal, raspuns nu avem.

Se stie faptul ca obiceiurile igienice, dependenta de dulciuri,
acestea sunt trasaturi individuale care, de obicei, raman
neschimbate aproape toatd viata. Acestea nu pot sa se schimbe
brusc, deci intrebarea cand are loc atacul cariilor este inca
deschisa. Am primit raspunsul la intrebarea ,ce” poate sau nu
poate avealocinorice etapdavietii. Cutoate acestea, laintrebarea
,cand” cariologia clasica actuala nu da raspuns. Ea nu raspunde
nici la Intrebarea legata de ce, intr-un caz, acest ,cand” se refera
la un singur dinte, in altul - la o0 multime (boala carioasa), si in
al treilea la niciunul. Nu stau mai bine lucrurile nici la adeptii
ipotezei unor evenimente endogene (interne) care dau nastere
la situatii patogene. Cercetatorii au cautat sa detecteze semnele
unei ,dificultati” a organismului, care ar putea fi asociate cu
aparitia cariilor dentare. Anterior, era popularizata pe larg ideea
precum, cariaincepe cu aceasta dificultate primejdioasa generala
a organismului. Dar incercarile de a spune ceva mai specific
despre natura problemei nu au avut succes. Boli generale care
ar putea fi lansatoare nu au fost evidentiate. Unele dependente
ale cariei de tulburarile sistemice nu trezesc, se pare, la nimeni
nicio indoiala. Este caria actinica sau caria In xerostomie. Dar
aceasta nu aduce deloc claritate. Deocamdatad nimeni nu a reusit
sa dovedeasca ca caria este precedata de un anumit proces in
intregul organism.

Desigur, caria dentara este legata, ca orice alta boala, prin
nenumarate fire de diferite influente si consecintele lor -
bolile omului. Aceasta confirma, a cita oara, adevarul banal
despre relatia si interdependenta a tot ce se intampla in jurul
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siin interiorul nostru. Dar situatia nu devine mai clara. Pentru
pacientii nostri si pentru noi, practicienii, diversele ipoteze
cat de frumoase si pseudostiintifice ar fi ele, sunt complet
inutile.

Indiferent de faptul recunoaste sau nu ideile sus-enumerate,
medicul stomatolog va proceda mereu la fel: va depista zona
afectata, va inlatura tesuturile afectate si va restaura zona.
Utilarea tehnica a specialistului, materialele utilizate, nicicum
nu sunt legate de succesele cariologiei. Cu smerenie trebuie sa
recunoastem ca toate cele ce pun in valoare lucrul medicului
stomatolog sunt inventate de ingineri si chimisti. Stiinta medicala
doar aprobad si adapteazi rezultatele lor. In stomatologie -
puterea apartine tehnologiilor.

Revenirea in medicina si largirea revolutionara a posibilitati-
lor clinicistului sunt legate de introducerea in constiinta lui a in-
tregului complex de cunostinte in fiziologia normala si patologi-
ca. Reamintim ca volumul lichidului dentar este de aproximativ
1/10! Stratul subsuperficial, unde volumul de lichid nutritiv este
maximal, devine tinta biologica pentru microorganisme. Aici in-
cep evenimentele primare, adica ,metabolizarea” componente-
lor lichide ale smaltului.

Parerea despre distrugerea primara a mineralelor nu este
justificata biologic: microorganismele cariogene nu suntlitotrofe.
Inainte de toate, trebuie si fie metabolizat anume lichidul
dentar - el este usor de utilizat, iar resursele sale energetice, din
punctul de vedere al agresorului, sunt nelimitate. Succesivitatea
metabolizarii smaltului este evidenta: mai intai lichidul, apoi
structurile organice si mineralele. Astfel rolul lichidului dentar in
patogeneza cariei este dublu. Lichidul, ca si component chimic,
serveste drept obiect al trofotaxismului microbian, iar ca flux
centrifug drept sursa de aparare a porilor si fisurilor smaltului.
Devine clar ca devitalizarea dintelui priveaza smaltul de taxis,
il face cariorezistent (,mumia nu se imbolnadveste”). Prezenta
porilor largi si (sau) fluxul de lichid lent, invers, transforma
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adancurile smaltului in ceva usor accesibil. Ingustarea porilor si
(sau) sporirea fluxului duc la cresterea rezistentei smaltului fata
de microbi si acizi.

Acceptand acest punct de vedere, constientizam ca momentul
cautat - Inceputul cariei ca preboala si boala Tnsasi - sunt timpul
cand incepe agravarea starii functionale a smaltului, cauzate de
conditii fiziologice, inclusiv de ritmuri biologice. Evident ca o
astfel de abordare a esentei etapei premorbide este doar calea de
rezolvare a problematicii cariei dentare si, nicidecum, rezolvarea
ei definitiva. Intrebarea despre ciile de profilaxie, despre faptul
cum poate fi controlata aparitia aceste stari, trebuie cercetata in
conditiile precariei.

Acum cateva cuvinte despre profilaxia precariei. Reamintim
ca caria dentara apare, indiscutabil, ca urmare a dereglarii
echilibrului firesc dintre activitatea microorganismelor si
posibilitatile smaltului dentar de a contracara aceasta activitate.
Cu aceasta axioma sunt de acord toti. Strategia de contracarare
a activitatii carioase presupune doua abordari diferite: prima
prevede micsorarea agresivitatii microorganismelor, iar a doua
- modalitatile de crestere a rezistentei smaltului.

Datorita nivelului de constientizare a esentei proceselor si al
nivelului contemporan de utilare, posibilitatile primei abordari
se utilizeaza, sau pot fi utilizate aproape completamente.

A doua abordare are mult mai putine posibilitati de
utilizare. Ele se limiteaza la tentativele de a mari nivelul de
rezistenta al smaltului, micsorarea porozitatii si introducerea
in el a componentelor insuficiente: minerale, fluorura. In acelasi
timp, demult este cunoscut faptul ca smaltul, fiind un tesut al
organismului viu, nu-i un obiect pasiv, care poate fi schimbat
doar introducand in el ceva ,folositor”. Ba, din contra, dupa cum
ne-am convins, el poseda un spectru larg de modalitati, care
includ in sine un sir de parametri, inclusiv pe cel mai important
- rezistenta acida superficiala. Aceasta schimba cardinal toata
ideologia profilaxiei cariei dentare. Posibilitatile ,,noii” abordari
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sunt, indiscutabil, foarte mari, deoarece ne permit controlul real
al dinamicii fluctuatiilor rezistentei acide si controlul nivelului ei.
Aceste momente sunt foarte importante cand avem de a face cu
un organism tanar, sensibil la carie, la care porozitatea smaltului
este destul de mare.

Atrage asupra sa atentia un fapt evident: utilizarea
contemporand a surselor profilactice - cat cele din prima
grupa (antimicrobiene), atat si cele din a doua (produse de
optimizare a calitatilor smaltului) - au dupa componenta
un caracter de produs. La orice element de profilaxie nu ne-
am referi, toate ele contribuie la schimbarea unui sau altui
element, fie In mediul bucal, sau fie in tesuturile dentare. Exact
asa procedeaza si specialistii tehnici, care studiaza materialele,
luptand cu coroziunea in constructiile tehnice. In ambele cazuri,
ramane speranta la o impdacare a mediului agresiv cu rezistenta
materialului, speranta ca se vaintroduce in mediu vreun preparat
nou, se va schimba concentratia, o componenta protectoare etc.

Evident ca argumentarea fiziologica (biologicd) descrisa
de noi, bazata pe fiziologia dintelui, nu trebuie si nici nu poate
sa excluda toate metodele practicate astazi in profilaxia cariei
dentare. Atat igiena cavitatii bucale, cat si controlul asupra
consumului de produse cu carbohidrati usor digerabili si, nu
in ultimul rand, asigurarea conditiilor optime de dezvoltate a
copiilor, Isi pastreaza sensul sivaloareain calitate de recomandari
generale, propuse tuturor si in permanenta. Aceste recomandari
- neprincipiale, neclinice sunt propuse tuturor. Daca vorbim insa
de profilactizarea procesului la o persoana reald, concretd, cu
un numadr enorm de caracteristici ereditare si dobandite, de o
anumita varsta, sex s.a., atunci recomandarile pot fi facute doar
de medicul ,clinician-profiloctolog”.

In principiu, numai medicul generalist (de familie), care
cunoaste totul despre pacient, poate aprecia cand si ce se poate
face pentru asigurarea traiectoriei optimale a sanatatii. Aceasta
traiectorie se bazeaza, in primul rand, pe controlul informational.
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Evident ca teoria medicala contemporana deocamdata nu este
in stare sa propuna medicilor specialisti recomandari pentru
depistarea si corijarea disfunctiilor individuale. Dar in cariologie,
dupa descoperirea variabilitatii functionale a smaltului, a
aparut o asa posibilitate. Chiar primele generatii ale metodei
TRS, legate nemijlocit de aprecierea leziunilor acide dozate,
permit schimbarea principiala a schemei de masuri preventive
cu organizarea eforturilor concrete orientate spre pacientul
concret. Nivelul actual de constientizare a esentei proceselor
patologice si perspectivele existente in lupta cu ele capata o cu
totul alta abordare, care poate fi numita una informationala.

Aceste principii, repetam, nu exclud nici interventiile
materiale, doar ca aici ele au un caracter principial diferit.
Problema consta nu in faptul de a introduce in smalt ceva
insuficient, sau de a elimina ceva daunator. Sensul chimic al
preparatelor utilizate este altul. Ele (de exemplu, carbamida)
s-au dovedit a fi utile nu pentru completarea unui sau altui
deficit, ba, dimpotriva, din pozitii formale aceste produse pot fi
chiar ,daunatoare” (carbamidele fiind dizolvantii mineralelor).
Ele sunt utilizate insa doar in calitate de remedii capabile sa
genereze semnale hidraulice, care activeaza functia pompei
dentare.

Un astfel de sens informational include si alte efecte
,nemateriale” - impulsuri electrice, vibratii mecanice,
directionate directspredinte, saustimulareaindirectd, indreptata
spre mecanismele reglatorii ale organismului (de exemplu, prin
stimularea zonelor biologic active, actiunea de scurta durata a
dozelor mari de acid ascorbics.a.). Efectul preventiv de stagnare a
cariei In clinica si In experiment se obtine nu prin caracteristicile
fizice ale posesorilor de informatie, nu prin puterea sau expozitia
procedurii, dar prin cu totul alte calitati. Acest efect este garantat
de adecvarea actiunii informationale, de gradul de ,percepere” a
semnalului si conformitatea lui cu situatia concreta in organism
si (sau) in organ.
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Daca astfel de procedurilocale sau sistemice sunt adecvate, se
include mecanismul de stimulare a activitatii pompei dentare si
se constatd cresterea rezistentei acide a smaltului. In asa conditii,
se obtine un efect clinic precis - reducerea ratei estimative a
cariei dentare.

Este important faptul ca, prin utilizarea schemei respective,
aceasta procedura de tratament preventiv lasa In dinte (si In
organism) o urma in forma de cumulare de informatie, necesara
pentru ulterioarele reactii homeostatice. In continuare, dintele
,stie” mai bine unde sa directioneze, in primul rand, fluxul
energetic (hidraulic). Astfel, se formeaza un fel de maturitate
fiziologica, care consolideaza posibilitatile de aparare ale
organismului.

Sensul primordial si continutul acestor scheme preventive
constau in interactiunile informationale. In contururile de
autoreglare, care permanent functioneaza in organism, se implica
0 nouad veriga, care ia decizii - medicul. In baza generalizarii
cunostintelor atat despre starea actuala a organismului in
intregime, cat si a mecanismului de rezistenta activa a smaltului
(de exemplu, proba TRS), medicul decide sise implica in circulatia
informatiei. El implica impulsuri suplimentare biologice, care
activeaza fluxurile energetice sistemice si (sau) locale, marind
selectiv rezistenta smaltului in momentul necesar. in aceasta si
consta sensul preventiei fiziologice a precariei.

Cat de primitiva ar fi inzestrarea tehnica a actualei scheme,
ea, chiar in asa stare embrionard, se adevereste a fi, in esent3,
deosebitde eficace. Si, in primul rand, aici lucreaza nu tehnologia,
care este 1nca slab dezvoltata, dar sensul natural adecvat,
principiul abordarii.
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18. Sanatatea dintilor
si sanatatea omului *

Dezvoltarea stiintei, cresterea volumului de cunostinte
stiintifice duce inevitabil la specializari inguste. Cu cat mai
profunde sunt cunostintele obiectului, cu atat mai multacestea se
indeparteaza de la cunoasterea altor discipline, ceea ce mareste
riscul raspandirii unui gen de izolare profesionald. Aceasta
divergenta a disciplinelor se rasfrange inclusiv asupra stiintelor
medicale, si intentia de a ne opune acestui proces este tot atat de
lipsita de sens ca si opunerea fata de progresul tehnoco-stiintific.
Dar nu putem nici sa ne resemnam totalmente, pentru ca aceasta
va Insemna pierderea viziunii integre, dar si pierderea unei
abordari practice de ansamblu.

Odontofiziologia - fiziologia dintelui, despre care discutam,
fiind o disciplinda fundamentala, poate si trebuie sa serveasca
drept una de legatura, care ar asocia cunostintele speciale ale
stomatologului cu problemele medicale generale, inclusiv cu
problemele altor discipline.

Stomatologia, ca disciplina medicala egala si inalienabila,
capata cateva calitati si posibilitati noi de ghidare a sanatatii
omului. Dar o astfel de integrare trebuie, intr-o oarecare masura,
sa influenteze toata medicina practica si fundamentala.

Toata informatia despre fiziologia dintelui (materialul capito-
lelor anterioare) ne da convingerea ca dintele nu este o formatiune
semivie, dar prezintd un organ obisnuit, caruia {i este caracteris-
tica mobilitatea functionala. Anume aceasta circumstanta simpla,
fiind bine constientizatd, obliga si neaparat va obliga specialitatea
noastra sa se intoarca in campul medicinei. Evident, procesul nu
va fi simplu, ci dureros si, cel mai probabil, de lunga durata, de
aceea nu putem face pronosticuri. Nu putem ins3, in context, sa nu
mentionam cel mai complicat si, posibil, elementul central - apor-
tul stomatologiei la dezvoltarea medicinei.
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Inceputul mileniului actual a fost remarcat de explozii
informationale neasteptate, ce tin de dovezi privind dependenta
veridica a afectiunilor dentare de tulburdrile vasculare. Dar, daca
ludm in consideratie ca anume aceste tulburari ocupa primele
pozitii in mortalitatea omului contemporan, atunci valoarea
informatiei in raport cu destinul civilizatiei este incontestabila.

Impactul asupra stdrii generale a sanatatii dintilor nu este
ceva din categoria descoperirilor. Cu multe zeci de ani in urma,
s-a dovedit ca focarele cronice de inflamatie din zona dento-
alveolara pot initia si mentine stari septice. Pe baza acestei
informatii, se axa instructiunea stricta (astazi, din pacate, uitata)
de asanare a cavitatii bucale inainte de interventii chirurgicale
planificate, chiar daca atuncise considera ca statutul stomatologic
influenteaza doar asupra catorva afectiuni generale. Datele
secolului XXI vorbesc, in acest sens, despre lucruri principiale
mult mai serioase.

Este deja dovedit ca asa indici, ca inflamatiile parodontale,
caria si complicatiile ei, eruptia dentara ingreuiatda, numarul
de dinti extrasi, sunt strans legati de starea vaselor cerebrale
si cardiace. Dupa cum s-a adeverit, aparitia si dezvoltarea
placilor aterosclerotice fatale depind, intr-un mod deocamdata
inexplicabil, de starea organelor cavitatii bucale chiar mai mult
decat de dieta! Incidenta ictusurilor si infarctelor grave depinde,
cu sigurantd, si de starea sanatatii dentare. Aceste date sunt
confirmate nu de studii individuale sau de publicatii superficiale;
ele sunt capatate de diferiti autori, dupa studii aprofundate, de
lunga durata (chiar zeci de ani) pe loturi enorme (este vorba de
mii de pacienti). Toata aceasta informatie cumulata ne vorbeste
de seriozitatea legitatilor discutate.

Materialul factologic expus pe scurt reprezinta urmatoarele:
cu cat mai mari sunt afectiunile organelor cavitatii bucale, cu
atat mai des si mai grav se manifesta accidentele vasculare -
ictusurile si infarctele. Reamintim ca dependenta proceselor
aterosclerotice de cele inflamatoare se considera pentru moment
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un fapt dovedit. O parere unicd nu avem deocamdata doar
despre etiologie, severitate si localizare: disfunctia endoteliului,
asociata cu inflamatia, inflamatia subclinica, inflamatia peretilor
vasculari din zona placilor aterosclerotice.

Acum am ajuns la cel mai interesant moment: cum sa
percepem aceasta legatura cu adevarat misterioasa? La aceasta
intrebare sunt doua raspunsuri principial diferite. Unul vizeaza
parerile actuale despre cauzele cariei si parodontitei, care se
considera dependente de igiena. Adica, o igiena dentara precara
va duce la aparitia afectiunii respective, iar ea, la randul sau, la
formarea focarelor cronice de inflamatie, focarele favorizand
dezvoltarea placilor aterosclerotice, care duc la un rezultat fatal.
Despre aceasta putem citi in ,Biblia cavitatii bucale sanatoase”.
Referitor la aceasta vom auzi, fara echivoc, si din publicitate:
,Periuta dentarda va va asigura nu numai un zambet sexy, dar
va va prelungi pentru zeci de ani viata fara ictus si fara infarct!”.
(Accentudm ca anume cu 10 ani aproximativ este mai lunga
viata persoanelor cu un statut stomatologic cat de cat sanatos.)
Aceste indemnuri sunt utile, macar prin faptul ca, datorita lor,
fie chiar putin, dar creste numarul persoanelor, care viziteaza
stomatologul si au grija de igiena orala.

Alt raspuns se afla cu totul in alt plan. Si pentru a ne apropia
de Intelegerea problemei, vom analiza alte legitati universale (alt
bloc informational). Intr-o abordare strict stiintifici a medicinei
bazata pe dovezi, schema propusa de dependenta igienica a
cariei este doar o ipotezad si nu prea argumentata. Dupa cum
am vazut, aparitia cariei nici pe departe nu-i un proces simplu
liniar. Noi ne-am convins deja, ca starea dintelui, in primul rand,
depinde de starea pompei dentare, care, la randul ei, depinde de
functia sistemului nervos central, a hipotalamusului, de functia
endocrind a glandelor parotide prin parotidina, de conglomeratul
de procese multiple reciproc impletite, care decurg in organism.

Indiscutabil, este foarte aproape de aceasta schemg,
chiar daca este mult mai neclarg, si o alta afectiune a omului
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contemporan - parodontita. In dezvoltarea ei un rol nu mai mic
il au factorii endogeni, procesele fiziologice si patofiziologice. Cu
sigurantd, relatia starii parodontiului cu starea vaselor sanguine
este principial alta. Este destul de clar ca aceasta legatura este
mediatd de organismul integru, iar predispunerea la afectiuni
dentare si tulburari vasculare are mai degraba geneze comune,
care parvin din biologia omului contemporan. Dar pentru a
documenta fundamental aceasta pozitie, trebuie sa generalizam
literatura care de data aceasta nu se refera la fiziologia dintelui
si parodontiului, dar la fiziologia dezvoltarii omului in diverse
ipostaze de populatie. Acum noi nu avem asa posibilitate si,
pentru a descrie tema ,Dintii si sanatatea”, ne vom opri doar la
situatia existentd in limitele specialititii noastre. In acest sens,
vom reaminti pe scurt fiziologia si patologia parodontiului.

Parodontiul este un complex de tesuturi, cu destinatia
biologica de a mentine dintele si a repartiza presiunea mecanica
asupra lui. Tesutul functional al parodontiului este ligamentul
dento-alveolar, care lucreaza preponderent ca un amortizor
hidraulic, adica repartizeaza forta depusa pe dinte pe toata
suprafata peretelui alveolar. Sistemul hidraulic al periodontiului
este legat cu cel al dintelui: lichidul din dinte intra in componenta
lichidului amortizor. Din santul gingival, ca si lichidul adamantin,
treptat si ritmic lichidul tisular trece in cavitatea bucala. El
protejeaza parodontiul de infiltrarea in ligament a microflorei
bucale.

Afectiunile parodontale sunt mult mai diverse decat cele ale
tesuturilor dentare dure. Aceste afectiuni nu se limiteaza doar
la patologia componentei acelulare a complexului cementului,
care este doar o parte din parodontiu. Celelalte tesuturi sunt
componente celulare ordinare, asigurate cu un complex
standard de mecanisme protectoare: vase sanguine si limfatice,
fibre nervoase, receptori s.a. Tesutul functional principal al
parodontiului - ligamentul dento-alveolar - isi indeplineste
misiunea sa biologica de amortizor hidraulic, fiind legat anatomic
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si functional cu alte componente: peretele alveolei, cementul. Tot
complexul este protejat din exterior de gingie si de portiunea ei
atasata de dinte - fundul santului gingival.

Soarta tesuturilor parodontale si starea lor functionala sunt
strans legate de soarta dintelui. In unele afectiuni dentare, de
exemplu, pulpita, procesul trece treptat in tesuturile parodontale.
In cazul extractiei dintelui, toate tesuturile parodontale, cu
exceptia gingiei, se atrofiaza si dispar. Functional dintele si
aparatul lui de sustinere reprezinta un tot Intreg, care asigura
puterea distructiva a dintelui.

Diversitatea tesuturilor parodontale, diferenta dintre
structuri si elementele celulare definesc o diversitate
considerabila a afectiunilor lor. Comparativ cu tesuturile
dentare dure acelulare, aici pot sa se dezvolte procese
inflamatoare (inclusiv alergice), tumori, procese distrofice si
atrofice. Aceste afectiuni multiple sunt studiate in limitele unei
specialitati - parodontologia, si discutia despre ele trebuie sa
fie speciala. Ne vom opri doar la o singura forma nozologica
- parodontita, aproximativ tot atat de raspandita ca si caria.
Legitatile geografice si istorice ale acestor doua afectiuni sunt
destul de asemanatoare. Ambele sunt boli ale civilizatiei. Ca si
caria, parodontita este considerata o boala cauzata de igiena
precara, dar cauza nemijlocita a dezvoltarii afectiunii profunde
este considerata prezenta tartrului dentar, care traumatizeaza
tesuturile moi, provocand inflamarea lor.

Intre patologia smaltului si cea a parodontiului este,
indiscutabil, o legatura. Devitalizarea dintelui, adica intreruperea
fluxului lichid, duce la cresterea rezistentei fata de carie si
parodontitd. Intre fluxurile de lichid dentar si crevicular, de
asemenea, este o legitura pozitiva. In acelasi timp (ce este pentru
noi cel mai interesant!), intre predispunerea catre aceste doua
afectiuni sunt relatii destul de distinctive.

Pacientii predispusi catre carie sunt rezistenti la parodontita,
si invers, cei predispusi la parodontitd, rezistenti la carie.
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In literaturd acest fenomen este des numit ,antagonismul
Dubois”, dupa autorul E. Dubois, care a descris aceasta legitate
universalad incd in secolul XIX. Clinica contemporana confirma
acest fapt: sunt grupuri, care se integreaza completamente in
limitele antagonismului. In acelasi timp, se evidentiazi un grup
intermediar, unde avem afectarea ambelor organe - a dintelui si
a parodontiului.

Fara o explicatie mai mult sau mai putin satisfacatoare si fara
o valoare clinica importantd, acest ,antagonism” este considerat
drept o curiozitate. Dar din punct de vedere conceptual, o astfel
de abordare a fenomenului descris nu este Indreptatitd, mai ales
ca el este unul din putinele momente incontestabile, confirmate
stiintific in stomatologie.

Fenomenul Dubois confirma faptul ca conditiile favorizante
uneia dintre aceste afectiuni franeaza oarecum dezvoltarea
celeilalte. Cu alte cuvinte, indiscutabil, exista factori ,divizanti”
(sau factor), care, Intr-o oarecare masura, sunt ,antagonisti”,
deci care se exclud reciproc. Depistarea acestor factori ar
explica interactiunea lor si influenta lor asupra patologiei, iar
schimbarea lor in conditiile actuale ar induce o directie noua in
aprecierea aparitiei afectiunilor omului contemporan.

Cauza principala in aparitia cariei si a parodontitei este
considerata igiena precara a cavitatii bucale. Pentru explicatia
»antagonismului” din acest punct de vedere, ar trebui sa admitem
ca in natura exista, cel putin, doua feluri de ,,impuritati” dentare,
care ar fi incompatibile, care se exclud reciproc sau sunt contrare
una fata de alta. Mai mult ca atat, deoarece la omul ,necivilizat”
nivelul slab al igienei orale se asociaza, de reguld, cu o stare buna
a dintilor si parodontiului, putem conchide ca mai exista un fel
de ,impuritate” neagresiva. Adica ar trebui sa avem trei feluri de
»impuritati”, ceea ce, de fapt, in realitate nu exista.

Este indiscutabil ca componentul activ, care provoaca ambele
afectiuni - este flora microbiana. Deci ar trebui sa existe diferite
comunitdti microbiene antagoniste incompatibile. Concurand,
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ele ar trebui, logic, sa se excluda una pe alta, sa apara una din
afectiuni (caria ori parodontita) ori niciuna. Dar, in pofida
numarului mare de cercetari, astfel de comunitati microbiene
in naturd nu au fost identificate. Deci putem conchide ca nicio
,2impuritate”, nicio microflora specifica care ar fi responsabila de
aparitia sau nonaparitia cariei si parodontitei nu exista. Aceste
date factologice confirma inca o data ca microflora este, fara
indoiald, o conditie absolut necesara, dar nu o cauza a aparitiei
uneia dintre afectiuni, nemaivorbind de ,antagonism”.

Toata lista de argumente expuse putem sda o repetam,
inlocuind termenul ,flora microbiana” cu ,excesul de glucide”.
Acest factor contribuie in masura egalda la aparitia cariei si
parodontitei. Existenta unei glucide specifice ,cariogene” ori
,parodontogene”, dar care se si neutralizeaza una pe alta, este
din domeniul imaginarului.

Putem numi Inca un factor patogen - deficitul de fluor. Nu
avem nevoie de comentarii asupra valorii acestui component
in profilaxia cariei. Date mai putin cunoscute, dar veridice,
confirma influenta sa si asupra aparitiei parodontitei. Totusi ar fi
naiv sa cautam doud componente antagoniste ale fluorului, care
ar influenta aparitia parodontitei. Asadar, si excesul glucidelor, si
deficitul fluorului, sunt, fara indoiald, conditii importante, desi
neobligatorii, in aparitia afectiunilor. Mai mult ca atat, ele nu
sunt specifice pentru niciuna ori alta forma nozologica.

Si, in sfarsit, In aparitia cariei si parodontitei joaca,
indiscutabil, un rol important scaderea fortei functionale asupra
dintilor. Dar nici aici nu putem vorbi despre diferite variante
de forte antagoniste benefice pentru prevenirea unei afectiuni
si nocive alteia. In acelasi timp, referitor la acest fapt s-ar putea
spune ceva mai mult.

Dupa cum nu este posibila aparitia afectiunilor antagoniste in
conditii sterile, asa si nonaparitia lor nu este posibila fara forta
functionala. Adica, putem conchide ca nu putem obtine sandtatea
fara o forta optimala, iar boala fara microorganisme. Dar, totusi,
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cauzele ,antagonismului” analizat raman neclare. Poate varsa ceva
lumina asupra problemei date analiza materialelor antropologice.

A fost stabilit ca, din punct de vedere istoric, cresterea
incidentei cariei, parodontitei si anomaliilor de muscatura au
crescut in linie generala paralel. Revolutia agrara (neolitica)
a dus la aparitia acestor afectiuni in numar statistic destul de
mari, revolutia industriala ducea la cresterea lor ,dramatica”
si, In sfarsit, epoca postindustriald, dupa cum vedem astazi, a
adus scaderea lor. Deoarece pe langa afectiunile dependente
de microflora (carie si parodontitd), dinamica morbiditatii
s-a rasfrant si asupra anomaliilor de muscaturd, si asupra
complexului de schimbari scheletare. Problema cu privire la
dependenta acestor schimbari epocale de schimbarile viabilitatii
microorganismelor se exclude definitiv.

Pe parcursul a catorva mii de ani, timp 1n care a fost colectata
informatia factologica, tendinta generala istorica se caracteriza
prin cresterea paralela a incidentei cariei si parodontitei (Fig. 12).

® Carie 3i parodontita

® Carie
Parodontita

Dinti s3n3tosi

Fig. 12. Dinamica raspdndirii cariei dentare si parodontitei la oameni in
epoca:
a) neoliticd si
b) la contemporani
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In interiorul ambelor populatii (neolitic si contemporan) s-a
pastrat grupul care corespunde ,antagonismului”. Dar a aparut
si a crescut esential grupul de indivizi, care sufereau de ambele
afectiuni. In acelasi timp, s-au pastrat completamente grupurile
in care predomina vadit caria sau parodontita, adica acele care
se supun totalmente cerintelor antagonismului Dubois.

Aceasta contradictie aparenta isi gaseste explicatia in
cresterea diversitatii oamenilor contemporani. Istoria biologica a
omului contemporan, interactiunea ei cu conditiile antropogene
ale mediului ambiant schimbate au dus la modificari de
reactivitate si rezistenta la nivel de populatie, dar de asemenea
si la diversificarea considerabild a caracteristicilor individuale
ale speciei Homo sapiens.

In favoarea acestei concluzii generale vorbeste inci o legitate:
in epoca preindustriala caria la copii practic nu se depista. Ea era
ca si parodontita - boala maturilor si a batranilor. Aceasta stare
se deosebeste spectaculos de situatia pe care o avem astazi, cand
caria este, indiscutabil, o boala a copiilor si a tinerilor.

Faptul ca,antagonismul” discutat s-a pastrat peste mii de ani
vorbeste despre indiferentalui totala fata de conditiile mediului,
care s-a schimbat radical din timpul societatii primitive pana in
era postindustriald. Au fost supuse schimbarilor viata sociala,
conditiile de formare, structura afectiunilor. in acest timp,
atacarea dintilor de ambele afectiuni a crescut de zeci de ori.
Ponderea oamenilor stomatologic sanatosi s-a micsorat la
minimum, pe cand cota-parte de indivizi, care sunt atacati de
ambele afectiuni a crescut. Dar, totusi, legitatea generala de
prezenta In spectrul de pacienti stomatologici a celor doua
extremitati diametrale s-a pastrat. Acest fapt ne permite sa
consideram ca bazele ,antagonismului” sunt in predispunerea
genetica (constitutionald). Aceasta parere o confirma faptul ca
avem un nivel Tnalt de influenta a ereditatii asupra raspandirii
si intensitatii cariei dentare: valoarea indicelui Holzinger -
este de aproximativ 85%. Referitor la datele parodontitei, ele
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nu sunt atat de evidente, dar vorbesc, de asemenea, despre
importanta factorilor genetici.

Astfel, avem tot temeiul sa consideram ca, pentru giganticul
polimorfism fenotipic (diversitatea) al oamenilor, ori doar pentru
europeni, este specifica bipolaritatea genetica a predispunerii la
boli stomatologice. Deoarece vorbim anume despre caracteristici
mostenite, putem presupune ca tipurile constitutionale ,carie-
pozitivi” si ,parodontita-pozitivi” ar trebui sa se deosebeasca
unele de altele prin predispuneri diferite si fata de alte boli.

Drumul spre medicina preventiva este complicat, fiind blocat
de multe obstacole. Principalul dintre ele este inradacinarea
stabila a superstitiei sociale, prin care bolile vin permanent
din afara. Anume din acest motiv profilaxia, in opinia noastrj,
se echivaleaza cu activitatea medicilor neclinicieni si consta in
optimizarea mediului, in ecologie. In realitate, evident, ci toate
acestea sunt absolut necesare si, In acelasi timp, sunt conditii
absolut insuficiente pentru sanatate.

Genetica contemporand, antropologia, imunologia, fiziologia
dezvoltarii si alte directii medicale cumuleaza activ informatii
despre cresterea permanentd a diversitatii omenirii, cea din
urma se rasfrange si asupra problemelor noastre medicale.
Diversitatea bolilor omenirii (dar ele sunt zeci de mii) este
consecinta diversificarii oamenilor. Deci, ,constitutiologia”
omului, va deveni inevitabil temelia cunostintelor , clinicianului-
profiloctolog”. Un astfel de specialist se va deosebi principial
de medicii contemporani nu numai prin pregatire, dar si prin
mentalitate. Interesul lui profesional nu va fi diversitatea
afectiunilor omului, dar, in primul rand, neasemanarea primara
a omului. Profesionalismul specialistului in timpul cel mai
apropiat va consta in prognozarea individuald si prevenirea
activa a afectiunilor.

Evident ca o astfel de activitate va trebui remuneratd conform
principiului antic chinez: onorariul trebuie sa fie proportional
numarului de pacienti sanitosi din ,contingentul atasat”. In loc de
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negot cu amanuntul cu servicii medicale (proceduri diagnostice
si de tratament, cu medicamente, interventii chirurgicale) se
achizitioneaza si se vinde en gros rezultatul final - sanatatea si
asigurarea ei.

Juridic acestdrept poate fi garantat prin,,abonament”, ,polita”,
,bon” etc. Astazi medicina transplanteaza cu mai mult succes
miocarduri decit trateazi rinita. Intr-adevir, micile devieri
de la norma3, ca si multiplele ei variante, putin 1i intereseaza
pe clinicieni si teoreticieni. In acelasi moment, anume studiul
simptomelor slabe de premorbiditate este calea principala de
formare a bazei de date cu privire la diversitatea biologica si
psihologica a oamenilor.

Din zecile de mii de maladii, inclusiv cele mai groaznice, doar
0 mica parte sunt constientizate si ghidate. O cantitate enorma
de probleme raman nerezolvate. Aceasta are loc, in primul rand,
deoarece rezolvarea lor nu este convenabila economic: profilaxia
incanu este profitabila. Este profitabila doar depistareasitratarea
maladiei. Si doar, cand vor aparea specialisti care vor castiga din
sanatate, atunci se va schimba radical situatia. Cand problema
se va constientiza de societate, va aparea si necesitatea in asa
specialisti ai sanatatii. Va aparea ramura respectiva a medicinei
practice, care va comanda teoreticienilor rezolvarea urgenta
a problemelor respective, va apdrea posibilitatea stiintifica,
tehnica si organizatorica de ofensiva asupra bolilor omenirii,
inclusiv, desigur, a afectiunilor dentare.
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19. Starea generala
a organismului si dintii *

Problema aparitiei cariei dentare si a parodontitei, ca si
consecintd a unor deregldri interne, invatatii au depistat-o in
timpurile lui Hippocrates. Particularitatile constitutionale,
privitor la ambele afectiuni, erau luate in consideratie si
de fondatorul cariologiei stiintifice W. Miller (1882). Rolul
schimbarilor sistemice era apreciat de multi cercetatori de
frunte In dezvoltarea acestei afectiuni. Deosebit de activ studiau
aceasta directie cercetatorii sovietici in anii 30-50 ai secolului
XX. Pentru aceasta perioada, era caracteristica tendinta de a
lega caria cu o oarecare patologie generala sau o stare nociva a
organismului.

Prin efortul unui numar impunator de cercetatori a fost sta-
bilita dependenta cariei de dereglarile sistemice ale sistemului
nervos central, ale echilibrului vitaminos s.a. Si aceasta nu era o
pozitie speculativa, dar o concluzie, bazata pe cercetari experi-
mentale. Au fost stabilite tulburarile metabolice, care apar sub
actiunea dietei (cariogene) bogate in hidrocarburi si leziunile
actinice. Dar, dupa cum s-a mentionat, tentativa de a ridica ca-
ria si parodontita pana la rangul de afectiune generald, adica de
,boald”, nu s-a reusit. Legatura dintre afectiunile dentare si de-
reglarile sistemice s-a adeverit a fi foarte slaba, ba uneori chiar
efemera. Aceasta le-a permis adversarilor unei astfel de abordari
medicale a problemei cariei sa excluda definitiv chiar si momen-
tul de predeterminare a aparitiei acestei afectiuni in baza de-
reglarilor sistemice generale: caria si parodontita nu sunt bolj;
pacientii nostri nu sunt bolnavi; stomatologia nu este medicina.

Treptat, s-au stabilit si au devenit dominante asa-zisele
viziuni,contemporane”, care auaparutla Congresul International
Association of Dental Research in anul 1940. Esenta lor este bine
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cunoscutd, si nici nu ne vom opri asupra lor. Vom aminti doar
momentul de baza al acestei pozitii, anume ca: microorganismele
cavitatii bucale, si numai ele, sunt capabile sa provoace caria
si parodontita. Aici nu sunt niciun fel de dubii. In acelasi timp,
fiecare medic practician are In memorie un numar impundator de
cazuri, care parca ar intra In contradictie cu aceasta afirmatie.
Se intdlnesc, si chiar destul de frecvent, cazuri, cand nivelul
igienic al cavitatii bucale a pacientului nu corespunde cu nivelul
afectarii dintilor, iar uneori se observa chiar rapoarte paradoxale
atat la unele persoane, cat si la populatii intregi. Se intampla
chiar, cand nu cunoaste completamente nici igiena, nici caria.
Compromit oare aceste fapte conceptul microbian de aparitie
a cariei? Evident, nu. Microbii sunt conditia absoluta pentru
aparitia cariei, dar nu absolut si suficienta. Aceasta in suficienta
vorbeste direct despre ,veriga lipsa” in constientizarea bolii. Aici
si consta toata problema.

Anume asa apreciaza situatia putinii adepti ai conceptului
medical, inclusiv autorii acestui capitol. Ei nu pun la indoiala ve-
ridicitatea faptelor, acumulate de cariologia ,contemporand”. Ne
referim doar la negarea absolutizarii influentei microbiene, a me-
diului. Doar cu ele nicidecum nu este posibil de a explica legitatile
primordiale ale bolii. Respectiv, nu este posibil controlul real asu-
pra epidemiei cariei si nici perspectiva biruintei asupra bolii.

Depistarea fenomenului rezistentei acide active a smaltului si
legatura lui cu pronosticul morbiditatii cariei a schimbat situatia.
A schimbat-o principial, deoarece scaderea functiei pompei
dentare are cea mai directa legatura cu ,veriga lipsa”. Astazi,
daca noi dorim sa apreciem legdtura dintre carie si dereglarile
sistemice, trebuie sa ne dezicem de stereotipul care se refera
la legdtura dintre destructia dintilor si oarecare dereglari de
sanatate. Apare posibilitatea identificarii si studierii cariei la
etapa premorbida, in stari pur functionale, care, in esentd, chiar
daca si sunt aproape de dereglari functionale generale, totusi nu
sunt boli.
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Faptul incoerentei (adica caderii ori cresterii) nivelului de
stabilitate a smaltului sugereaza posibilitateade a privi cualti ochi
etapele initiale ale procesului. Recunoscand si constientizand
valoarea lui, noi capatam raspuns la intrebarea, ,cand” Incepe
precaria; incepe ea atunci cand scade stabilitatea. Daca aceasta
scadere este esentiala si de lunga durata, atunci caria apare in
mai multi dinti concomitent. Apare o patologie sistemica - boala
carioasd. Scaderea stabilitatii smaltului apare ca un numitor
comun la cele mai diferite situatii cariogene in experiment si
in clinica. Daca in cazul unei boli sau stari stabilitatea scade,
atunci se va favoriza dezvoltarea cariei, daca creste, se observa
contrariul - boala nu va ataca dintii si dintii vor ramane sanatosi.
Ideea prin care caria are legatura cu stari patologice generale
este, in principiu, neargumentata. Asadar, nu evenimentele ,rele”
ori ,bune” din organism duc la stari rele ori bune ale dintilor.
Aparitia cariei depinde de starea functionala a pompei dentare,
si nu de starea sanatatii in general.

Legdtura cu sanatatea in diferite boli s-a adeverit a fi ambigua
sau chiar diametrala. De exemplu, copiii care sufera de obezitate,
se deosebesc semnificativ de cei sanatosi prin faptul ca la ei
dintii sunt mai sanatosi si este mult mai Inalt nivelul de duritate
a smaltului. Atunci cand bolnavii de scolioza invers, sunt atacati
substantial mai mult de carie si este caracteristic nivelul scazut
al stabilitatii smaltului. A fost depistata, de asemenea, legatura
dintre pronosticul infarctului miocardic cu nivelul rezistentei
functionale a smaltului. S-a stabilit ca scaderea nivelului acestui
indiciu poate servi drept semn al probabilitatii rezolvarii
nefavorabile a infarctului miocardic. Majoritatea bolilor generale,
se pare, sunt slab ori ambiguu legate de rezistenta acida a
smaltului si, respectiv, de carie. Indiscutabil, sunt nenumarate
legaturi naturale neidentificate ale starii functionale a smaltului
cu alte boli sau cu unele din fazele lor.

Legdtura ,caria - starea organismului” a ramas neclara atata
timp, cat n-a fost gasit numitorul comun - rezistenta activa a
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smaltului. Acum noi putem revendica ideea ca doar acele stari
ale organismului, care duc la scaderea acestei valori, duc la carie.
Cauzele scaderii propriu-zise a rezistentei smaltului necesita
studii ulterioare. Acest proces apare, bineinteles, ca rezultat
al unor conditii ritmologice biologice interne. Acest lucru este
totalmente confirmat de datele literaturii In genetica cariei, in
special in literatura despre studierea gemenilor. Valoarea mare
a indicelui de mostenire Holzinger (pana la 85%) pentru carie
indica clar realitatea ereditatii, adica predispunere endogena.
Au aparut si date despre mostenirea unui oarecare nivel de
stabilitate al smaltului.

In acelasi timp, este clar ci predispunerea endogeni a terme-
nelor bolii poate sa aiba legatura nu numai cu programul genetic
individual. Nu poate fi supus indoielii rolul ritmurilor biologice
sezoniere. Initiindu-se In hipotalamus, semnalele respective hor-
monale (releasing-factori) ghideaza activitatea glandei parotide,
care, eliberand hormonul sau (parotina), controleaza activitatea
odontoblastelor, adica a pompei dentare. Scaderea sezonierg, re-
glata de acest lant endocrin, cauzeaza scaderea rezistentei acide
si, respectiv, mareste sensibilitatea la carie.

Cariasi parodontita, ca afectiuni raspandite, sunt, indiscutabil,
creatia civilizatiei. Cu cat grupul de oameni este mai aproape de
modul de viata european, din punct de vedere economic, social,
cu atat mai proasta este starea danturii.

Aceasta legitate este reala in masura egala si pentru oamenii,
care locuiau In diferite epoci istorice si diferite zone geografice
ale planetei. Intrebarea privind care factori anume ai civilizatiei
contribuie la raspandirea cariei in masa, ramane subiectul
disputei. Intelepciunea conventionala se refera la schimbarile
in caracterul alimentar, in special la utilizarea zaharului si altor
hidrocarburi usor digerabile. Dar o astfel de explicatie este
contrazisa de faptele istorice. Raspandirea larga a cariei dentare
la unele grupuri de oameni s-a stabilit cu mii de ani inaintea
selectarii si raspandirii zaharului si fainii de grau (albe).
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Decalajul istoric dintre aceste momente, se pare, ca ar duce
de la sine la refuzul de a explica fenomenul atat de simplu. Mult
mai credibil este faptul ca starea nefavorabilad a dintilor omului
,Civilizat” este cauzata de caracteristici biologice generale, care
influenteaza asupra structurii afectiunilor In ansamblu, inclusiv
asupra raspandirii In masa a cariei, parodontitei, anomaliilor
muscaturii. Este vorba de o oarecare degradare biologica
necontrolata a omului, legata de plecarea lui din mediul biologic
natural (,presing biologic”). Cel din urma, dupa cum se stie, este
arma principala a selectiei stabilizante. Tot el prezinta conditia
de antrenare a tuturor sistemelor functionale ale fiecaruia dintre
indivizii supravietuitori. Eliminarea presingului, supravietuirea,
practic, a tuturor nou-nascutilor, duce la destabilizarea genetica
a populatiei. Astfel, aproape fiecare subiect, care se dezvolta in
conditii ce nu necesita efort fizic, devine, in mare masura, mai
slab, ,imatur functional”.

Cauza generala a morbiditatii ,civilizate” (inclusiv bolile
civilizatiei si, in special, bolile dintilor) este clara - eliminarea
acestei presiuni biologice. Dar tentativa de a o corija prin
readucerea ,sub presing”, din motive clare este absolut
inacceptabild. Din punct de vedere biologic este inuman. Avem
nevoie deci de o alta strategie, una umana. Aceasta strategie,
nefiind declarata in calitate de una din cdile de cautare, se
formeaza (auto-organizeaza) totusi, fiind depistata in multiple
,centre de cristalizare”. Spre astfel de centre trebuie sa fie
orientate, In mod substantial, toate practicile de vindecare
(,paramedicale”) mari si mici. Existenta si raspandirea lor de la
sine reprezinta un fapt stiintific, inregistrat de intreaga lume.

Paramedicina nu este stiintifica, dar este deseori eficienta.
Aceasta situatie trebuie inteleasd. Un instrument destul de
efectiv In acest sens poate servi propunerea a doua poluri ale
stiintei - unul fizic si altul informational. Desigur, din acest
punct de vedere, afectiunile brutale fizice care tind catre leziuni
si apar ca urmare a incoerentei fortei fizice a organismului fata
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de puterea influentei mediului. Aparitia bolii, in aceste conditii,
este intotdeauna cauzata de o oarecare dependenta (aproape
liniara) de puterea de actiune. Preintampinarea acestor boli este
conceptual simpla: optimizarea fizicd a mediului. Insa realizarea
acestei conditii este foarte dificila. Acelasi lucru se poate spune
si despre tratamentul afectiunilor sus-mentionate: este clar ce
trebuie de facut - corijarea fiecarui caz in parte, dar modul cum
urmeaza sa se faca aceasta corijare prezinta, in cele mai dese
cazuri, o problema irezolvabila.

O situatie absolut contrara avem la celalalt pol. Aparitia
acestor boli nu depinde de natura fizica a purtatorului de
informatie, nici de puterea fizica, nici de ,cantitatea” agentului
patogen. Aici are importanta singura informatie ,goala”, ,,sensul”
semnalului. Nu avem nici un fel de dependente statistice intre
,fizic” si rezultat. De aceea, doar cu schimbarile parametrilor
mediului, cu optimizarea lui, principial nu este posibil de a
preveni dezvoltarea procesului patologic. O situatie analogica
avem si cu tratamentul, si cu profilaxia: ce anume am avea de
corectat, daca ,etiologia este neidentificatd”, este, de regula,
discutabil si neclar. Dar, recunoscand dihotomia platoniana -
boli, dure si fine” - ca absolut actuald, noi putem trasa posibilele
cai de depasire a situatiei de fata si a altora asemanatoare.

Pentru Inceput, trebuie sa acceptam ca in constiinta noastra
predomina ideologia polului fizic, dur. Dar aceasta nu coincide
cu situatia reala: majoritatea pacientilor nostri duc ,raul” in sine,
si chiar un mediu ideal nu le va asigura sanatatea! Aceasta se
refera completamente si la bolile dintilor.

Fantoma fracturii, legatd de parerea arhaica (inca din
perioada de pana la Platon), s-a stabilit ferm in medicina oficiala.
Se considera si se afirma ca daca ,este clinica”, atunci, la un
oarecare nivel, organic, celular ori molecular, vom avea, iIn mod
obligatoriu, un defect ascuns, adica leziuni ,dure”. In leziune
vedem traditional, cauza primarda tuturor dereglirilor. In special,
dintii sunt cei distrusi chimic de produsele vitale ale microbilor.
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Anume depistarea si corectia leziunilor este paradigma ascunsa
a medicinei. In realitate ins3, totul este nu chiar atit de simplu;
leziuni pot si sa nu fie. Noi trebuie sa fim de acord cu Platon, dar
sa stim, ca patologia poate fi evitata nu numai prin masuri dure,
dar si prin cele fine: semnalele, adica informatia, care nimic nu
lezeaza, nu deformeaza, in afara de functia ,curata”. (Revenim cu
exemplul situatiei - ,virus in calculator”.)

In timpul dezvoltdrii organismului si in dereglirile sale
functionale un rol enorm il au semnalele. Ele actioneaza datorita
,sensului” codat, si nu se refera nici la surse energetice, nici
la ,caramizile” vii (tesut), deoarece sunt doar semnale, care
ghideaza intamplarile. Accentudm inca o data ca valoarea
semnalelor nu este legata de proprietatile fizice ale purtatorilor,
care pot fi cauzate, In masura egala, si de chimia ADN, si de
vibratiile mecanice sonore ale vorbirii.

Daca privim aceste lucruri ca ceva destul de real, ajungem
la concluzia ca medicina trebuie sa constientizeze specificul
relatiilor fine. Trebuie sa fie recunoscut si studiat rolul
informatiilor patogene si sanogene ca atare si independent de
proprietatile materiale ale purtatorului.

Corectia mediului ambiant, a parametrilor lui fizici, trebuie
considerata ca una din manivelele controlului sanatatii, dar
nu unica. Taramul sau este controlul bolilor ,dure” si al celor
aproape de ele. Daca initierea si calitatea bolii grave depinde
direct de doza (neajunsul ori surplusul) efectului, atunci cea
fina depinde de continutul informatiei, receptionat de organism
si (ori) de individ. Aici avem iarasi situatia de modelare
computerizata: pentru a se imbolnavi, sau a se insanatosi, el
trebuie sa cunoasca limbajul respectiv. Dar, spre deosebire de
computerele de aceeasi serie, omul este individual. Pentru el este
caracteristicd, la nivel superlativ, diversitatea constitutionala de
ordin biochimic, fiziologic si spiritual. Deci optimizarea calitatii
vietii omului contemporan, eliberarea lui de boli fine, trece prin
cunoasterea trasaturilor lui individuale, prin distinctia tipului
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sau de constitutie. Cat de complicat s-ar parea acest drum,
el nu are alternativa. Pentru faptul ca exista si se raspandesc
bolile civilizatiei (inclusiv cele ale dintilor), este vinovata, fara
dubii, chiar civilizatia. Si faptul ca unii oameni sunt predispusi,
de exempluy, la carie, iar altii - la parodontita, depinde chiar de
constitutia lor.

Asadar, parcurgand un drum destul de lung pe taramul
problemelor medicale, noi ne-am intors iarasi la perceperea
bolilor dintilor, expusa mai bine de o suta de ani in urma de
fondatorul stomatologieiteoretice W. Miller. Printre cauzele cariei
si parodontitei, prima ar fi constitutia, trasaturile individuale
ale omului. Si cu cat mai precis ne vom Invata sa evidentiem
caracteristicile ei, cu cat mai aproape vom fi de constitutia
medicald, cu atat mai multe sanse vom avea In contracararea cu
succes a bolilor din aceasta categorie, inclusiv cele ale dintilor.
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