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INTEGRATIVE MEDICINE PARADIGM IN MODERN PERIODONTOLOGY

Summary. Following the integrative medicine paradigm, the pathological system periodontitis-organ (heart)-target
and the characteristic interaction pathways of these system (infectious, neurogenic, humoral-metabolic, genetic path-
ways) were described. It is outlined the diagnostic value of the masticatory test and of the professional dental hygieni-
zation procedure in the process of identifying the preclinical ischemic myocardial disorders for patients with chronic
periodontitis. As a result, it was proposed an algorhytm for the interdisciplinary management of patients with chronic
peridontitis, based upon the concept periodontitis-heart-target.
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Rezumat. in baza paradigmei medicinei integrative este descris sistemul patologic parodontitd-organ (cord)-tintd
si cdile specifice de interactiune in acest sistem (calea infectioasd, neurogena, umoral-metabolicd, genetica). Se discuta
valoarea diagnostica a probei masticatorii si procedurii de igienizare orald profesionala in depistarea dereglarilor ische-
mice preclinice in miocard la pacientii cu parodontita cronica. Se propune algoritmul managementului interdisciplinar
al pacientului cu parodontita cronica in viziunea conceptului parodontita-cord-tintd.

Cuvinte-cheie: parodontitd, paradigma interdisciplinara.

Conform studiilor epidemiologice publicate de
OMS, gingivita si parodontita pot fi calificate ca epi-
demii chiar in tdrile inalt dezvoltate — parodontita cro-
nicd severa afecteaza in jur de 35% din populatia SUA
si se prognozeazd ca in anul 2030, numérul persoane-
lor cu parodontita cronicd in SUA va ajunge la 71 de
milioane (fiecare a 5-a persoand) [4, 14]. Parodonti-
ta cronica reprezintd o problema in sdndtatea pub-
lica nu numai prin cresterea dramaticd a numarului
de pacienti, dar si prin consecintele medico-sociale si
economice grave.

In prezent se studiaza profund relatia dintre boa-
la parodontala si starea generala de sanatate [10, 12].
A apdrut notiunea de medicind parodontald, care
se referd la interrelatia multipld si complexd dintre
afectiunile parodontale si starea generald de sdnitate.

Inci in 1891 W. D. Miller a descris cavitatea orala
drept focarul de infectie prin care bacteriile si produsii
lor intrd in partile adiacente sau la distantd de aceasta
ale corpului. Se evidentiaza trei cai de interactiune in-
tre parodontiul afectat si organele non-orale (figura 1):
bacteremia, inflamatia sistemicé (interleukine etc.) si
endotoxemia provocaté de bacteriile inghitite [7].
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Figura 1. Ciile de interactiune intre parodontul afectat si organele non-orale dupéd Hajishengallis G., 2015.
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In ultimul deceniu au fost publicate numeroase
studii care indica o relatie stransa dintre boala pa-
rodontald si bolile sistemice (maladiile cardiovascu-
lare, diabetul zaharat, greutatea scdzutd la nasterea
prematurd, osteoporoza etc.) cu evidentierea rolului

mai important al sistemului cardiovascular. Analiza
datelor din literatura si rezultatele proprii in acest as-
pect ne-a permis identificarea unui sistem patologic —
parodontitd-organ (cord)-tintd, aparitia caruia in linii
generale se poate prezenta in felul urmator:

susceptibilitatea la afectiuni parodontale, actiunea factorilor
de risc, igiena oralé precard

diminuarea fortelor de aparare a organismului si a barierelor
anatomo-fiziologice in sistemul stomatognat

infectarea primara a cavitatii orale si structurilor
dento-parodontale

acumularea critica a cantitatii de bacterii/agenti patogeni,
penetrarea barierelor cu declangarea procesului
inflamator parodontal

cronicizarea procesului patologic cu afectarea progresiva
a structurilor dento-parodontale, formarea rezervorului
parodontal patogen in continua reinnoire

'

invazia bacteriilor/agentilor patogeni in circuitul sangvin sistemic
(bacteremia/toxemia/endotoxemia etc.), debutul
si evolutia dereglidrilor sistemice

'

aderarea bacteriilor la diferite structuri §i organe non-orale tinta
(locus minoris resistentiae), colonizarea acestora,
formarea conexiunilor multidirectionale cu constituirea
sistemului patologic parodontiti-organ-tintd

In calitate de parodontiti-organ-tintd poate fi fica-
tul, plamanii, pancreasul, rinichii etc. Cele mai multe
argumente insa exista la relatia dintre parodontita cro-
nica si afectarea cordului [6, 10, 18, 20]:

» prezenta factorilor de risc comuni pentru paro-
dontita cronica si maladiile cardiovasculare (fumatul,
stresul etc.);

» asocierea frecventd a parodontitei cronice cu di-
ferite afectiuni cardiace (stenocardie, miocardita, ate-
roscleroza etc.);

* prezenta anumitor agenti bacterieni (T. Forsyn-
thensis, T. Denticola, P. Gingivalis, A. Actinomycetem-
comitans) concomitent in tesuturile parodontului si
endoteliul vaselor cardiace;

* injectarea la animale Porphyromonas gingivalis
conduce la aparitia miocarditei si infarctului miocar-
dic si induce un raspuns procoagulator cu aparitia
efectelor vasculopatice; acutizarea concomitentd a
inflamatiei parodontului si miocardului la injectarea
anumitor factori proinflamatori;

* bacteremia la bolnavii cu parodontitd cronicd
conduce la ingrosarea valvelor cardiace;

= accelerarea proceselor de aterogeneza sub in-
fluenta patogenilor parodontali; destabilizarea placilor
aterosclerotice sub influenta bacteriilor parodontale,
care patrund in endoteliu si in miocitele vasculare;
exacerbarea inflamatiei cu progresarea placii ateroscle-
rotice in baza mecanismelor imune sub influenta pro-
duselor bacteriene parodontale (mimicria moleculara);

» existenta unor factori toxici comuni in paro-
dontita cronici si bolile cardiovasculare;

= existenta mecanismelor comune in diminuarea
suportului dento-parodontal si resorbtiei osoase, cu
aparitia dereglarilor cardiovasculare - fiecare pierde-
re osoasd cu 20% este asociatd cu cresterea incidentei
maladiilor cardiovasculare cu 40%; parodontita croni-
ca si pierderea dintilor creste riscul pentru evenimente
fatale la pacientii cardiaci;

» diminuarea gravitatii manifestarilor patologice
ale parodontitei cronice sub influenta tratamentului
concomitent cu diminuarea dereglarilor morfofunc-
tionale in sistemul cardiovascular;

= existenta predispozitiei genetice comune pentru
afectarea parodontului si cordului; genele raspunsului
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imunitar si inflamator se interpitrund si influenteaz
expresia unui fenotip hiperinflamator, care predispu-
ne atit la aterosclerozd coronariand, cét si la maladii
parodontale.

Investigatiile proprii au evidentiat prezenta dereg-
larilor preclinice ischemice in miocard (DipMio) la pa-
cienti cu parodontita cronicd, care demonstreaza rolul
cordului in calitate de organ parodontita-tinta la nivel
preclinic: manifestarea frecventd a DipMio la bolna-
vii cu parodontita cronicd (85% cazuri); diminuarea/
disparitia DipMio dupa tratamentul eficient al paro-
dontitei cronice; diminuarea/disparitia DipMio la in-
laturarea traumei ocluzale la pacientii cu parodontita
cronica; agravarea DipMio la pacientii cu parodontita
cronica sub influenta probei masticatorii si procedurii
de igienizare orald profesionald (microtraumatizare,
bacteremie tranzitorie); corelarea pozitiva a gravitatii
manifestarilor parodontitei cronice si duratei maladiei
cu expresia DipMio.

Analiza rezultatelor obtinute in asociere cu datele
din literatura ne-a permis si evidentiem caile princi-
pale de interactiune in sistemul patologic parodontitd-
cord-tintd: interactiune in baza factorului infectios
(bacteremia); interactiune neurogend; interactiune
umoral-metabolicd, a factorilor imuni si toxici; inte-
ractiune in baza determinismului genetic.
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Factorul bacterian este unul dintre cei mai
importanti in sistemul de relatii parodontitd-organ
(cord)-tintd. Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Campylobacter rectus si Eikenella corrodens sunt de-
pistati cel mai frecvent in procesele parodontale, insa
in diferite conditii patologice rolul de bacterii prin-
cipale poate fi jucat de diferite specii. La pacientii cu
parodontita cronicd au fost depistate peste 700 de
specii bacteriene [11]. Bacteriile parodontale pot in-
duce proliferarea celulelor musculare netede in vasele
cordului, cauzénd destructia si afectarea endoteliului,
dereglari functionale vasomotorii [8] (figura 2).

In studiile noastre am evidentiat fazele de mani-
festare a dereglarilor preclinice ischemice in miocard
sub influenta procedurii de igienizare orald profesio-
nald asociatd cu aparitia bacteremiei tranzitorii: faza
de agravare (primele minute si ore in timpul si dupa
procedura) si faza de atenuare a deregldrilor ischemice
(ore si zile dupd procedura). In 79,8% cazuri se ma-
nifestd ambele faze (agravare/atenuare), iar in 20,2%
cazuri faza de agravare se menfine fira a trece in faza
de atenuare, ceea ce este o indicatie pentru investiga-
tii suplimentare la cardiolog. Prin urmare, medicul-
stomatolog, reiesind din specificul managementului
parodontitei cronice, poate fi primul specialist care ar
constata prezenta dereglérilor preclinice ischemice in
miocard asociate cu parodontita cronica.
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Figura 2. Interactiunea factorilor bacterieni cu structurile peretelui vascular la pacientii
cu parodontita cronica, dupd M. V. Hambaarst.

Interactiunea neurogend este fundamentald in re-
alizarea conexiunilor sanogene si patogene, existente
in cadrul parodontitei cronice. Partea aferenta a refle-
xului trigemeno-cardiac consta din terminatiunile tri-
gemenale somatosensorii, ganglionul Gasser, nucleele
senzoriale trigemenale. Apoi, prin intermediul fibrelor
comunicante scurte internucleare are loc conexiunea
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cu structurile formatiunii reticulate si nucleele motorii
ale n. vagus. Diferite iritdri patologice, manipulari sto-
matologice in bazinul n. trigemenal pot provoca ref-
lexul trigemeno-cardiac (figura 3) [1]. In ultimii anis-a
descris reflexul maxilo-mandibulo-cardiac cu efec-
te pronuntate de bradicardie. Arakeri et al. [2] a descris
reflexul dento-cardiac, care se manifesta la iritarea
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molarului I maxilar (hipotensiune arteriald, sincopa,
hiperhidroza, bradicardie). Acest reflex se manifesta si
la pacientii fara prezenta maladiilor cardiovasculare.

Figura 3. Conexiunile aferent-eferente ale reflexului
trigemeno-cardiac, dupa A. Abdulazim
si M. Stienen, 2015.

Investigatiile noastre au evidentiat corelatii im-
portante dintre manifestarile clinice ale parodontitei
cronice cu indicii analizei spectrale ale ritmului car-
diac (HE LE LF/HF) si analizei non-lineare fractale
(Sample Entropy, Detrended Fluctuation Analysis),
ceea ce permite nu numai monitorizarea pacientului,
dar si prognozarea dereglarilor vegetative in sistemul
cardiovascular.

Interactiunea factorilor umorali-metabolici, imuni
si toxici este o altd componentd importanta in siste-
mul patologic parodontitd-organ (cord)-tintd. Existd o
corelatie puternica intre dereglarile metabolice paro-
dontale, patologia cordului — IL-1f, IL-6, TNF-a, PGE,
si alti factori proinflamatori, produsi in tesuturile pa-
rodontale inflamate, care pot sd patrunda in circulatie
si sd influenteze nociv diferite functii ale organismului,
inclusiv cele ale cordului [5, 10]. In focarul parodontal
se elimind o serie de substante cu efecte hormonale
(endocrine-like substance) [15], se formeaza complexe
imune care amplificd inflamatia atat in regiunea dento-
parodontala, cat si in tesuturile cordului [10, 20].
Parodontiul marginal afectat este un rezervor in conti-
nud reinnoire cu eliminare permanenta a substantelor
toxice in circuitul sanguin, inducind si perpetuand
efecte patologice sistemice si deregliri ale organelor
interne, inclusiv ale cordului. La pacientul parodonto-
pat, chiar si o masticatie blanda deja elibereazd endo-

toxine bacteriene din cavitatea orala in circuitul sang-
vin cu efecte nocive asupra sistemului cardiovascular.
Aplicarea ECG dispersion mapping in calitate de test
screening al dereglérilor ischemice preclinice in mi-
ocard la bolnavii cu parodontite cronice ne-a permis
sd evidentiem valoarea diagnostica a acestei metode:
Se (sensitivity) — 36,9%, Sp (specificity) - 79,1%, + PV
(positive predictive value) — 62,9%, - PV (negative pre-
dictive value) — 43,2%. Aceste date demonstreaza ca
proba masticatorie si ECG dispersion mapping pot fi
aplicate in primul rand pentru a exclude procesele is-
chemice in miocard la pacientii parodontopati.

Factorii genetici sunt studiati insuficient, desi
ADN-ul microbiotei reprezinta 99% din genomul
colectiv al organismului uman [17]. Primii care au
demonstrat existenta asocierii intre parodontita si de-
terminismul genetic a fost Michalowicz et al. [13]. La
soarecii heterozigoti si homozigoti cu deficit congeni-
tal de apolipoproteina-E, era prezent un risc sporit de
aterosclerozd a vaselor aortale si cardiace la adminis-
trarea intravenoasd a P, gingivalis [3]. A fost depistata
relatia dintre un polimorfism specific al genotipului
IL-1 si expresia fenotipica a parodontitei marginale.
Gradul riscului crescut pentru parodontita severd la
persoane cu genotip pozitiv (periodontitis susceptibi-
lity test) este estimat a fi 6,8 ori comparativ cu subiectii
cu genotip negativ. Se estimeaza cd circa 30% din
populatie poate fi pozitivd pentru acest marker genetic
[12]. Existd o predispozitie genetica comund pentru
afectarea parodontului si a cordului [19].

Evidentierea acestor interactiuni in baza concep-
tului parodontitd-organ (cord)-tintd ofera posibilitatea
de a monitoriza starea pacientului si de a optimiza
programele complexe de tratament personalizat, cu
respectarea algoritmului interdisciplinar al manage-
mentului (figura 4).

Primele rezultate de optimizare a diagnosticului si
tratamentului complex in baza conceptului propus sunt
promitatoare. Astfel, pentru a influenta caile de inte-
ractiune in sistemul parodontitd-organ (cord)-fintd, am
aplicat preparate biologic active (BioR"), neuropepti-
dul hipofizar oxitocina, stimularea transcraniand di-
rectd cu curent continuu, tehnologia extraoralda TENS
(transcutaenous electric nerve stimulation) [6, 9, 16].

Tratamentul stomatologic al parodontitelor cro-
nice in viziunea conceptului propus este o paradigma
care deschide noi perspective in dezvoltarea stoma-
tologiei interdisciplinare si personalizate, bazate pe
principii care scot in evidenta legitdtile fundamentale
dintre afectiunile stomatologice, starea generald a or-
ganismului, metabolism si organele interne implicate
multidirectional in procesul patologic.
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Figura 4. Algoritmul managementului interdisciplinar al pacientilor cu parodontita cronica
in viziunea conceptului parodontita-cord-tintd.
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