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INTRODUCERE

Diabetul zaharat este o afectiune metabolicdi complexa, manifestata prin
hiperglicemie, tulburari in metabolismul carbohidratilor, lipidic si proteic, care apar ca
urmare a secretiei deficitare de insulina, a actiunii deficitare a insulinei sau a ambelor
situatii [Wild S.,2004]. Conform Asociatiei Americane de Ghiduri Clinice Medicale pentru
Endocrinologi, diabetul zaharat reuneste un grup heterogen de tulburari metabolice care
au drept caracteristica comuna hiperglicemia [American Diabetes Association, 2011].
Diabetul zaharat si parodontita marginald sunt doua afectiuni cronice cu o prevalenta
destul de ridicata la nivelul intregii populatii. Numeroase studii de specialitate au
subliniat relatia bidirectionala dintre cele doua afectiuni [Preshaw PM, 2012; O’'Dowd
LK, 2010;Choi YE, 2011;Nagasawa T, 2010;Ohlrich EJ, 2010; Lalla E, 2007]. O serie
de mecanisme biologice au fost propuse pentru a explica interactiunile dintre diabet si
boala parodontala. Aceste potentiale mecanisme sunt asemanatoare cu cele care
explica si celelalte complicatii ale diabetului, stiut fiind faptul ca, boala parodontala a
fost consideratéd cea de-a 6-a complicatie a diabetului [Ribeiro FV, 2011;Santos VR,
2010].

Toate progresele inregistrate in medicina moderna ne indreptatesc astfel sa
continuam cercetarile in domeniu si sa incercam sa gasim solutjile cele mai adecvate in
tratamentul parodontitei marginale cronice la pacientii cu diabet zaharat pentru a
mentine starea de sanatate orala a acestora pe de o parte, dar si pentru a imbunatati

statusul metabolic general, pe de alta parte.

STADIUL CUNOASTERII
CAPITOLUL 1 prezinta definitia si sistemele de clasificare ale afectiunilor
parodontiului marginal, etiopatogenia si epidemiologia parodontitei marginale cronice
precum si mecanismele de patogenitate in boala parodontala si factorii de risc in
aparitia si progresia acestei afectiuni cronice. Toate aceste elemente influenteaza
terapia parodontala cat si succesul acesteia pe termen lung [Dumitriu HT, 2009; Eke et
all, 2010; Nesse et all, 2009].



CAPITOLUL 2 se refera la interrelatia diabet zaharat — boala parodontala, fiind
subliniat pe de o parte, diabetul zaharat ca factor de risc pentru imbolnavirile
parodontale dar si impactul bolii parodontale asupra statusului glicemic al bolnavului
diabetic [Lamster 1B,2008; Mealy BL, 2008; Martinez AB, 2011; Neelima S.R, 2011].

CAPITOLUL 3 cuprinde notiuni privind mecanismele de actiune ale antibioticelor
administrate Tn parodontitele marginale, clasificarea acestora dupa mecanismul de
actiune si structura chimica, mecanismele de rezistenta a bacteriilor la antibiotice
precum si particularitatile farmacologice ale unor antibiotice administrate in tratamentul
parodontitei marginale cronice [Thomas J. Pallasch, 2003; Herrera D, 2008; Khocht A.
et al, 2012; Rafael Poveda Roda, 2007; Geisla Mary Silva Soares, 2012].

CONTRIBUTII PERSONALE
CAPITOLUL 4 descrie Scopul si obiectivele cercetarii personale asupra
eficientei tratamentului sistemic cu antibiotice in parodontitele marginale cronice la

pacientii cu diabet zaharat.

Scopul studiului a fost de a evalua gradul de imbolnavire parodontala la pacientii
cu diabet zaharat precum si raspunsul bolii parodontale la tratamentul local non-
chirurgical, asociat cu antibioterapie pe cale sistemica, iar pe de alta parte, efectele
terapiei parodontale asupra statusului glicemic. Studiul histologic si imunohistochimic a
urmarit evidentierea modificarilor histopatologice de la nivelul epiteliului gingival si a
corionului superficial si profund la pacientii cu diabet zaharat si parodontita marginala

cronica.

Obiective Un prim obiectiv al cercetarii a fost identificarea pacientilor cu diabet
zaharat si parodontitd marginala cronica, plecand de la premisa ca, diabetul zaharat
este un factor de risc major in aparitia si progresia afectiunilor parodontiului marginal.
Am anticipat ca la pacientii cu diabet zaharat se vor descoperi prezenta afectiunilor
parodontale, sub diferite forme, de la cele incipiente de gingivita la forme agresive de

parodontita, cu o frecventa relativ ridicata.


http://khocht.a.lib.bioinfo.pl/auth:Khocht,A

Un al doilea obiectiv a fost stabilirea inter-relatiei diabet zaharat-boala
parodontala, prin corelarea rezultatelor examenului clinic local, histologic si
imunohistochimic cu valorile obtinute la examenul glicemiei si hemoglobinei glicozilate
pentru fiecare pacient. Am anticipat ca, la pacientii cu diabet zaharat vechi si cu un
control metabolic deficitar, vom descoperi un numar mare de cazuri de parodontita

marginala avansata.

Un al treilea obiectiv a fost evaluarea rezultatelor tratamentului local non-
chirurgical asociat cu antibiotice al parodontitei marginale asupra statusului glicemic
general al pacientilor cu diabet. Prin tratamentul afectiunii parodontale se obtine astfel
un bun control al placii bacteriene si deci a infectiei la nivelul cavitatii orale. Am anticipat
ca, la pacientii la pacientii care au beneficiat de tratament local non-chirurgical asociat
cu antibioterapie sistemica, vom obtine o imbunatatire semnificativa a statusului
parodontal dar si general metabolic, cu reducerea valorilor hemoglobinei glicozilate la 3

luni si la 6 luni, bineinteles cu conditia mentinerii unei igiene orale riguroase.

CAPITOLUL 5 al tezei descrie Studiul clinic si paraclinic asupra eficientei
tratamentului sistemic cu antibiotice in parodontita marginala cronica la pacientii
cu diabet zaharat. Pentru indeplinirea obiectivelor amintite in acest capitol sunt
descrise caracteristicile clinice ale lotului de pacienti cuprinsi in studiu precum si analiza
statistica a rezultatelor examinarii initiale, atat a parametrilor clinici cat si paraclinici,
urmata de analiza statistica a acestor parametri la evaluarile ulterioare post tratament

parodontal la o luna, 3 luni, respectiv 6 luni.

Mentionam ca derularea cercetarii si a studiilor s-a realizat cu respectarea

principiilor eticii in cercetare.

Pacientii care au facut parte din studiul nostru au fost selectionati dintr-un numar
total de 115 persoane diagnosticate cu diabet zaharat din Clinica de Boli de Nutritie si
Metabolism a Spitalului Clinic Judetean de Urgenta din Craiova si de la Disciplina de
Parodontologie a Facultati de Medicina Dentara din Craiova. Studiul a avut avizul
Comisiei de Etica a UMF Craiova. Fiecare pacient si-a dat avizul prin consimtamant

scris pentru intrarea in studiu.



Pacientilor luati in evidenta li s-a intocmit o fisa personala, in care s-au
consemnat data diagnosticarii cu diabet, tipul acestuia din foaia de observatie a clinicii
sau din anamneza, precum si vechimea leziunilor parodontale, din declaratiile

pacientilor.

Din totalul persoanelor investigate si diagnosticate cu DZ am selectat un numar
de 63 pacienti care au acceptat tratamentul stomatologic si monitorizarea ulterioara si
care de asemenea, la examenul de specialitate oral prezentau modificari sugestive
pentru boala parodontala, astfel: 11 pacienti cu DZ tipul 1 si 52 pacienti cu DZ tipul 2.

Pentru fiecare pacient care a fost de acord sa participe la studiul si la
monitorizérile ulterioare am intocmit o fisa personala de control dupa modelul propus de
Prof. Dumitriu HT. Toti pacientii inclusi in studiu au fost evaluati in prima sedinta de
consultatie din punct de vedere al statusului general si dento-parodontal prin examen
clinic dar si alte investigatii paraclinice care au inclus obligatoriu ortopantomografia
(OPG) si evaluarea statusului glicemic prin determinarea valorilor glicemiei si
hemoglobinei glicozilate.

Tratamentul a fost realizat prin detartraj ultrasonic amanuntit, realizat in 1-2
sedinte, in functie de numarul cadranelor afectate, chiuretajul pungilor parodontale,
antiseptice locale, asociat cu antibioterapie sistemica, extractia unitatilor dentare
irecuperabile si eventual gingivectomie unde a fost impus acest lucru de situatia clinica.

La intalnirile terapeutice cu pacientii s-au purtat discutii de educatie asupra
igienei bucale care trebuie respectate. Pentru periajul dentar s-au efectuat instruiri
practice asupra modalitatii practice de periere. S-a discutat cu fumatorii asupra reducerii
numarului de tigari sau renuntarii la fumat.

Monitorizarea si evaluarea rezultatelor s-a facut la un interval de 30 de zile, 90
de zile si 6 luni de la terminarea tratamentului pentru fiecare pacient in parte.
Aprecierea rezultatelor s-a realizat prin examen clinic local si examenele de laborator
pentru evaluarea statusului glicemic post tratament.

Pacientii au fost impartiti in 2 grupe de studiu, astfel:

1. Primul grup de studiu a fost reprezentat de un numar de 33 de pacienti care au
beneficiat de tratament parodontal reprezentat de detartraj cu ultrasunete, chiuretaj al

pungilor parodontale, aplicatii de antiseptice local (gluconat de clorhexidina 0,2%),
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periaj profesional si lustruirea suprafetelor dentare asociat cu administrare de
Azitromicind comprimate filmate 500 mg, administrare un comprimat pe zi, timp de 3
zile.

2. Al doilea grup de studiu a fost reprezentat de un numar de 30 de pacienti care au
beneficiat de tratament parodontal reprezentat de detartraj cu ultrasunete, chiuretaj al
pungilor parodontale, aplicatii de antiseptice local (gluconat de clorhexidina 0,2%),
periaj profesional si lustruirea suprafetelor dentare asociat cu administrare de

Amoxicilind 500 mq la 8 ore si Metronidazol 250 mg la 8 ore, timp de 7 zile.

Pentru prelucrarea datelor s-au folosit programul Microsoft Excel (Microsoft
Corp., Redmond, WA, USA), impreuna cu suita XLSTAT pentru MS Excel (Addinsoft
SARL, Paris, Franta) si programul IBM SPSS Statistics 20.0 (IBM Corporation, Armonk,
NY, USA). S-au folosit testele: testul t Sudent, testul Wilcoxon, testul Mann-Whitney,
testul Kruskall-Wallis, Testul Chi patrat.

Rezultate

Dupa prelucrarea statistica a datelor am constatat ca rezultatele prezentului
studiu demonstreaza eficienta tratamentului non-chirurgical parodontal asociat cu
antibioterapie sistemica atat asupra indicilor parodontali cat si asupra statusului glicemic

al pacientilor diabetici.

Astfel, dupéa analiza lotului studiat am constatat ca 58,73% din pacientii inclusi in
studiu au fost diagnosticati cu diabet zaharat de mai mult de 10 ani, cu o valoare medie

a HbA1c de 9,2%, ceea ce demonstreaza un slab control metabolic.

In ceea ce priveste indicele de placa si tartru (O’Leary), valorile initiale au fost
ridicate. Am finregistrat o valoare medie de 53% a indicelui de placa, cu o frecventa
relativa maxima de 49,2% pentru valori ale indicelui cuprinse in intervalul 60-74%.
Indicele de tartru a inregistrat de asemenea valori ridicate, media acestora fiind situata

la 49%, ceea ce demonstreaza o igiena orala deficitara.

in ceea ce priveste indicele de sangerare papilara, am inregistrat o frecventa

medie de 52,4% pentru valori situate in intervalul 1-1,2, o frecventa relativa de 36,5%



pentru valori situate in intervalul 1,61-2,2 si o frecventa relativa de 11,1% pentru valori
situate 1n intervalul 2,81-3. in ceea ce priveste valoarea recesiunii gingivale si
adancimea pungilor parodontale, valoarea medie a recesiunii gingivale a fost de 2,87
mm, 73% dintre pacienti au prezentat valori mai mari sau egale cu 2 mm a recesiunii
gingivale. Un procent mare dintre pacienti, 50,79% au prezentat pungi parodontale,
dintre care 62,5% au prezentat pungi parodontale cu adancimea 4-6 mm, 25% au
prezentat pungi parodontale mai mari de 6mm iar restul de 12,5% au prezentat pungi

parodontale mai mici de 4 mm.

Am constatat ca exista o diferentd semnificativa (p=0,0016 <0,05) intre nivelul
hemoglobinei glicozilate |la pacientii cu diabet cu evolutie mai scurta, respectiv mai
lunga, cei cu diabet cu o evolutie de peste 10 ani tinzand sa aiba valori mai mari ale
HbAlc.

Pentru a compara eficienta terapiilor administrate in cadrul acestui studiu, am
comparat diferentele produse de acestea, indiferent de tratamentul folosit, intre
evaluarea initiala si evaluarile efectuate la momente ulterioare, pe fiecare parametru

analizat, utilizand Tn acest scop testul Kruskal-Wallis.

In ceea ce priveste HbA1c, am identificat o diferentd semnificativa statistic,
rezultatul testului de comparative Kruskal-Wallis fiind p=0,043 <0,05. in concluzie,
exista o diferenta intre valorile HbA1c initiale si cele determinate dupa tratament,
acestea fiind, evident, mai mici. Deoarece rezultatul testului Kruskal-Wallis a fost
semnificativ din punct de vedere statistic, am efectuat o comparare a perechilor de date
analizate, prin metoda post—hoc propusa de Dunn, rezultdnd ca, diferenta semnificativa
exista intre valorile initiale si cele determinate la 3 luni dupa tratamenul parodontal, in
timp ce, diferentele dintre valorile initiale si cele determinate la 6 luni, respectiv intre
cele de la 3 luni si 6 luni, nu sunt semnificative. in ceea ce priveste evaluarea statusului
glicemic la cele 2 loturi de pacienti cuprinse in studiu, am observat ca, nu exista o
diferenta semnificativa statistic intre scaderile valorilor hemoglobinei glicozilate
determinate la 3 luni si la 6 luni pentru pacientii tratati cu azitromicina, respectiv cu
amoxicilina si metronidazol. Toti pacientii inclusi in studiu au prezentat o imbunatatire a

statusului glicemic evidentiata prin reducerea semnificativa a valorilor HbA1c in urma
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tratamentului parodontal, atat la 3 luni cat si la 6 luni post-tratament, desi valorile HbA1c
determinate la 6 luni au prezentat o usoara crestere, cu tendinta de revenire catre

valorile initiale, indiferent de vechimea diabetului sau de valorile initiale ale HbA1c.

12%
10% 18.47% 17.54% T 3.12%
8% +—
6% ——
4% +—
2% +—
0% T T

Initial 3 luni 6 luni

HbA1c (%)

p Kruskal-Wallis < 0,05 (S)

Figura 1. Evolutia HbA1c inainte si dupéa tratament

In urma tratamentului non-chirurgical parodontal asociat cu antibioterapie
sistemica am constatat imbunatatirea tuturor parametrilor clinici masurati anterior si
reevaluati ulterior la o luna, 3 luni si 6 luni dupa terminarea tratamentului. Rezultate
semnificativ mai bune si mentinute pe termen mai lung am constatat la lotul de pacienti
care au beneficiat de tratament cu Azitromicina comparativ cu lotul care a primit

tratament cu Amoxicilina si Metronidazol.

In continuare capitolul V.5 este destinat Discutiilor referitoare la rezultatele
cercetarii prin analizarea si compararea datelor obtinute cu cele existente in literatura
de specialitate. Pacientii luati in studiu nu reprezintd un esantion randomizat din
populatia romana, insa furnizeaza informatii privind starea de sanatate dento-
parodontala a pacientilor cu DZ, gradul de igiena orala cat si statusul metabolic al
acestora. Nu putem sustine ca la pacientii studiati durata de evolutie a diabetului
reprezinta strict cauza directa de depreciere severa a structurilor parodontale, dar,
putem sustine ipoteza ca, parodontita marginalda a evoluat mai rapid spre forme
distructive fiind influentatd, pe de o parte, de prezenta in cantitate mare a placii
bacteriene si a tartrului si, pe de alta parte, de controlul glicemic deficitar pe o perioada

lunga de timp.



Dintre Concluziile studiului clinic si paraclinic in continuare le vom prezenta

pe cele mai semnificative:

1. Lotul de studiu a fost format din 63 pacienti cu diabet zaharat, 11 pacienti cu
diabet zaharat tip 1 si 52 de pacienti cu diabet tip 2, cu varste cuprinse intre 32 si 84 ani
si boala parodontala.

2. La pacientii cu diabet zaharat cu o vechime mai mare de 10 ani a bolii diabetice,
cu un slab control metabolic si igiena orala deficitara am constatat forme agresive de
boala parodontala.

3. Evolutia bolii parodontale este mult mai rapida la pacientii cu diabet zaharat
necontrolat si igiena orald nesatisfacatoare.

4. Parametrii clinici inregistrati la evaluarile post-tratament la o luna, 3 luni respectiv
6 luni au prezentat o imbunatatire semnificativa.

5. Toti pacientii inclusi in studiu au prezentat o imbunatatire a statusului glicemic
evidentiata prin reducerea nivelurilor HbA1c, indiferent de tipul de antibiotic administrat.
Cele mai bune valori ale HbAlc au fost inregistrate la 3 luni post tratament, cu usoara
tendintd de crestere la evaluarea la 6 luni, indiferent de vechimea diabetului, valoarea

initiala a HbA1c sau tipul de antibiotic administrat.

CAPITOLUL 6 cuprinde Studiul histopatologic si imunohistochimic,
materialul studiat fiind reprezentat de fragmente de tesut gingival de la nivelul
parodontiului marginal care au fost recoltate de la un numar de 52 pacienti cu diabet

zaharat in urma extractiilor dentare sau prin gingivectomie.
Rezultate

Studiul histologic a urmarit modificarile aparute in epiteliul gingival si corionul
gingival, aceste modificari fiind analizate comparativ in functie de vechimea bolii
diabetice. Studiul imunohistochimic a wurmarit modificarile aparute la nivelul
membranelor bazale, aspectele infiltratului inflamator din corionul gingival, axandu-se
pe studiul celulelor limfocitare si al macrofagelor, dar si expresia matrix

metaloproteinazei 9 (MMP 9).
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La pacientii din lotul cu boala diabetica sub 10 ani de evolutie, la nivelul
epiteliului gingival s-a evidentiat acantoza cu grade variate sau chiar formarea de
structuri papilare veritabile. La lotul de pacienti cu boala diabetica cu peste 10 ani de
evolutie modificarile epiteliului au fost caracterizate predominant prin atrofie si tendinta
la rectilinizarea membranelor bazale. La nivelul vaselor sanguine din corionul gingival la
lotul cu o vechime a bolii diabetice sub 10 ani s-au remarcat frecvente ectazii vasculare.
Celulele endoteliale erau frecvent turgescente, hipertrofiate, iar in capilarele corionului
superficial s-a remarcat uneori tendinta la microtromboze si chiar microtrombi recenti. In
cazul pacientilor cu un control riguros al bolii diabetice, mai ales la nivelul corionului
profund au fost remarcate zone cu aspect de tesut de granulatie, alcatuit din numeroase
capilare de neoformatie, cu endotelii turgescente, asociate cu un infiltrat inflamator
limfoplasmocitar. La pacientii lotului cu diabet cu evolutie de peste 10 ani au
predominat vasele sanguine cu lumen ingust si perete ingrosat. Peretii vasculari sunt
ingrosati pe seama ingrosarii membranelor bazale. Aceasta ingrosare a membranelor
bazale este intim legatd de diabet, incat biopsiile gingivale ar putea fi utilizate Tn
diagnosticul stadiului de evolutie a diabetului zaharat. La pacientii lotului cu diabet sub
10 ani, fibrele de colagen din corion au fost in general, scazute numeric si au aparut
disociate prin celulele inflamatorii, edemul interstitial si infiltratul hematic. De asemenea,
s-a remarcat fragmentarea fibrelor de colagen si uneori chiar liza acestora, cu
dezorganizarea tesutului conjunctiv. In diabetul de peste 10 ani, s-a observat scleroza
colagena abundenta, alaturi de un numar crescut de fibrocite, cu dispunerea
colagenului Tn benzi groase, cu localizare predominant perivasculara. Pe aceste zone
de scleroza colagena au fost observate arii de hialinizare, iar fibrele colagene nu
respectau arhitectura initiala. Procesul de scleroza colagena interstitiala a fost ascociat
cu atrofia epiteliului suprajacent, cu stergerea crestelor interpapilare si tendinta la
rectilinizarea limitei epiteliu-corion, cu reducerea intensitatii infiltratului inflamator din

corion si proces de scleroza vasculara, insotit de reducerea lumenului vascular.

Ca si alte studii am remarcat prin studiul histopatologic ca diabetul zaharat
cauzeaza degenerarea papilelor dermice, determina cregterea migrarii celulelor

inflamatorii si acumularea de colagen la nivelul tesutului conjunctiv gingival.
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Tn studiul imunomarcajului cu colagen IV s-au constat cd membranele bazale ce
separa epiteliul scuamos gingival de corionul subiacent sunt alterate atat la pacientii cu
diabet cu evolutie sub 10 ani cét si la cei cu diabet cu evolutie mai indelungata, dar in
acest ultim caz intreruperile membranei bazale au fost mai frecvente, chiar si in zonele

Tn care infiltratul inflamator era absent.

La pacientii lotului cu diabet mai vechi de 10 ani s-a remarcat ingrosarea
marcata a peretilor vasculari prin acumularea de colagen de tip IV sub forma de fibre
concentrice si reducerea semnificativa a lumenului vascular. Cresterea cantitatii de
colagen tip IV se datoreaza acumularii crescute in gingia diabeticului a AGE (advanced
glicosylation endproducts). Mecanismul responsabil de raspandirea leziunilor vasculare

si la nivel gingival, asociate cu diabetul poate fi cresterea stresului oxidativ.

Nivelul crescut de MMP la nivelul fesutului periodontal este responsabil de
dezechilibrul dintre productia si degradarea colagenului determinind distructia tesutului
periodontal. Tn studiul imunohistochimic efectuat s-a constat c& toti pacientii cu diabet
de peste 10 ani vechime au avut un marcaj la MMP 9 in toate straturile epiteliului
gingival, in timp ce in lotul cu diabet sub 10 ani doar 58,33% din pacienti au avut acest
tip de marcaj, restul avand un marcaj al celor doua treimi bazale ale epiteliului gingival.
Avand in vedere ca intensitatea maxima a fost intalnitda la pacientii ce aveau o
predominanta a PMN in infiltratul inflamator (asociata clinic cu prezenta abceselor) se
confirma teoria conform careia MMP 9 sunt secretate predominant de

polimorfonucleare.

In studiul imunohistochimic al infiltratului inflamator s-au utilizat markeri care
permit identificarea limfocitelot de tip T (cu anticorpii anti-CD 3 si anti-CD45R0), a
limfocitelor de tip B (cu anticorpul anti-CD20cy) si a macrofagelor (cu anticorpul anti-
CD68). in functie de vechimea bolii diabetice am observat ca la pacientii cu diabet sub
10 ani de evolutie a predominat un infiltrat cu limfocite T de intensitate mare, cu scor 3
(7 cazuri). in schimb, la pacientii lotului cu diabet de peste 10 ani de evolutie infiltratul
inflamator cu limfocite T a fost predominant cu intensitate redusa, cu scor 1 (12 cazuri).
Toate cazurile ce au prezentat infiltrat cu limfocite de tip B s-au caracterizat prin

dispunerea acestora imediat subepitelial. Distributia infiltratului inflamator cu limfocite B
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a fost in general difuza. Rezultatele studiului de fata au demonstrat predominanta
limfocitelor de tip T in infiltratul inflamator gingival la pacientii cu parodontopatie

diabetica, comparativ cu limfocitele de tip B, indiferent de durata evolutiei bolii diabetice.

Analizand intensitatea imunomarcajului la anticorpul anti-CD68 la pacientii cu
parodontopatie diabetica am constatat ca, independent de vechimea bolii diabetice,

majoritatea cazurilor au avut un scor 1 al marcajului (hnumar redus de macrofage).

In continuare capitolul V1.4 este destinat Discutiilor referitoare la rezultatele
cercetarii prin analizarea si compararea datelor obtinute cu cele existente in literatura
de specialitate. Rezultatele studiului histologic de fatd au fost in concordanta cu alte
studii in care nu au fost depistate modificari patognomonice pentru subiectii diabetici,
modificarile fiind in general cele ale unui proces inflamator nespecific. S-a remarcat ca,
gradul de influentd a AGEs pe dezvoltarea periodontitelor in diabetul zaharat creste
odata cu durata bolii diabetice [Zizzi A, 2013].

Dintre Concluziile studiului histologic si imunohistochimic in continuare le

vom prezenta pe cele mai semnificative:

1. Hipertrofia epiteliului gingival apare frecvent la pacientii cu diabet zaharat si se
ascociaza, in majoritatea cazurilor, cu alterarea permeabilitatii epiteliale si a
membranelor bazale subepiteliale si cu prezenta de celule inflamatorii intraepitelial.

2. Atrofia epiteliului gingival este caracteristica, in general, pentru o evolutie a
diabetului mai mare de 10 ani. Parakeratoza epiteliului de acoperire gingival, apare
frecvent la cazurile cu o durata a diabetului mai mare de 10 ani.

3. Modificarile vaselor sanguine din corionul gingival al pacientilor diabetici,
intereseaza corinul superficial si profund si constau in turgescenta celulelor endoteliale
asociata cu ectazii vasculare la pacientii cu evolutie de sub 10 ani a bolii diabetic si
vase cu lumen redus si pereti ingrosati, la cei cu diabet de peste 10 ani.

4. Colagenul din corionul gingival este profund alterat in parodontopatia diabetica
indiferent de vechimea bolii diabetice, cu predominanta distructiei fibrelor la pacientii cu
diabet cu sub 10 ani vechime si cu predominanta sclerozei colagene cu zone de

hialinizare la pacientii cu diabet de peste 10 ani de evolutie.
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5. Expresia MMP9 la nivelul epiteliului gingival creste ca intensitate si distributie
odata cu vechimea bolii diabetice explicand alterarea progresiva a matrixului corionului
gingival, in timp ce, la nivelul infiltratului inflamator, expresia MMP9 este maxima in
cazurile cu un control slab al bolii diabetice si cu o igiena orala deficitara, indiferent de

vechimea diabetului.

CONCLUZII FINALE
1. Studiul interrelatiei diabet zaharat — boala parodontala, un studiu prospectiv,
longitudinal, a inclus doua cercetari clinice:
-cercetari asupra eficientie tratamentului sistemic cu antibiotice
(amoxicilina+metronidazol versus azitromicind) in parodontita marginala cronica la

bolnavul diabetic;

-cercetari histopatologice si imunohistochimice in parodontita marginala

cronica la bolnavul diabetic.

Lotul de studiu a fost format din 63 pacienti cu diabet zaharat (de tip 1 -11
pacienti si diabet de tip 2 -52 pacientj), cu varste intre 32 si 84 ani si boala parodontala,

inclusi intr-un program de educatie si tratament corect al diabetului si bolii parodontale.

2. Boala parodontala este considerata a sasea complicatie a diabetului, cele doua
afectiuni fiind intr-o relatie bi-directionala de influentare reciproca. Controlul terapeutic al
bolii periodontale influenteaza favorabil boala diabetica.

3. Statusul periodontal este corelat cu vechimea diabetului si controlul bolii
endocrine. Durata diabetului poate influenta severitatea bolii periodontale. Agresivitatea
bolii periodontale a fost corelata cu un control metabolic slab al diabetului si o igiena
orala precara.

4. Valorile ridicate initiale ale hemoglobinei glicozilate au fost corelate cu formele
agresive de periodontita marginala cronica.

5. Evaluarea parametrilor clinici (indicii de placa dentara, de tartru, de sangerare,
detasare gingivala, profunzimea pungilor parodontale), a demonstrat o imbunatatire

statistic semnificativa a lor dupa tratamentul cu amoxicilind + metronidazol sau
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azitromicina, plus igiena orala la o luna, 3 luni si 6 luni, dar rezultatele au scazut usor la
6 luni dupa tratamentul antibiotic.

6. Eficienta tratamentului sistemic cu azitromicina a fost superioara celei cu
amoxicilina si metronidazol.

7. Inceeace priveste evaluarea statusului glicemic, toti pacientii inclusi in studiu au
prezentat o imbunatatire a statusului glicemic evidentiata prin reducerea nivelurilor
HbAlc, indiferent de tipul de antibiotic administrat. Cele mai bune valori ale HbAlc au
fost inregistrate la 3 luni post tratament, cu usoara tendinta de crestere la evaluarea la 6
luni, indiferent de vechimea diabetului, valoarea initialda a HbA1c sau tipul de antibiotic
administrat.

8. Modificarile vaselor sanguine din corionul gingival al pacientilor diabetici,
intereseaza corionul superficial si profund si constau in turgescenta celulelor endoteliale
asociata cu ectazii vasculare la pacientii cu evolutie de sub 10 ani a bolii diabetice si
vase cu lumen redus si pereti ingrosati, la cei cu diabet de peste 10 ani.

9. Colagenul din corionul gingival este profund alterat in parodontopatia diabetica
indiferent de vechimea bolii diabetice, cu predominanta distructiei fibrelor la pacientii cu
diabet sub 10 ani vechime si cu predominanta sclerozei colagene cu zone de hialinizare
la pacientii cu diabet de peste 10 ani de evolutje.

10. Infiltratul inflamator din parodontopatia diabetica este polimorf, alcatuit din
limfocite alaturi de plasmocite, macrofage si PMN. La pacientii cu parodontopatie
agresiva si un slab control al bolii diabetice predomina plasmocitele, in timp ce la
pacientii cu abcese parodontale vizibile clinic, predomina infiltratele cu PMN.

11. Raspunsul imun in boala parodontala din diabetul zaharat implica participarea
efectiva a diferitelor tipuri de celule ca macrofage, limfocite T si B, plasmocite, PMN.
Reactia imuna a parodontiului marginal la pacientii diabetici se caracterizeaza, in
general, prin prezenta unui infiltrat inflamator cronic format in principal din limfocite T
CD3 si CD45RO0O pozitive, urmate de limfocitele B CD20 pozitive si macrofage CD 68
pozitive.

12. Cercetarea din teza de doctorat alaturi de alte cercetari este necesara si de
actualitate pentru a intelege mai bine si a creste nivelul de constientizare, atitudine si
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diabetologi, igienisti dentari, asistenti medicali, dieteticieni) si chiar de catre pacienti

asupra bolii endocrine si a relatiei sale cu boala periodontala.

13.Rezultatele pe termen lung dar si complicatiile parodontale la bolnavul diabetic
depind de monitorizarea starii parodontjului de catre dentist, consolidarea sa prin igiena
orala zilnica la domiciliu si indepartarea periodica a placii dentare.

14.Tn conditile in care parodontita se cronicizeazd se impune utilizarea
antibioticelor, eventual pe cale sistemica, ca strategie terapeutica, dar eficienta acestei
strategii se consolideaza prin igiena orala ulterioara si controlul periodic la medicul
dentist, cu planarea radacinilor la cateva luni.

15. Mentinerea unui status glicemic si metabolic cat mai aproape de normal
reprezinta o a doua strategie terapeutica a periodontitei marginale cronice alaturi de
consolidarea parodontiului prin tratamentul realizat in cabinetul dentar, cat si prin igiena

orala realizata de pacient la domiciliu.
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