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          MOTIVAȚIA ALEGERII TEMEI 
 

 

 

 

 

 

Am ales această temă plecând de la ipoteza că țesutul parodontalpoate fi sediul unor 

afecțiuni ce impun o problemă deosebită datorită influenței pe care o pot avea asupra 

patologieisistemice. S-a dovedit științific căevoluția clinică a bolii poate fi influenţată de 

factori genetici, care ar putea avea ca rezultat creșterea susceptibilității la infecţii, chiar dacă 

boala parodontală inflamatorie este indusă de bacteriile din placă. Ca un proces biologic 

paluzibil a fost luată în considerare sarcina inflamatorie cronică care leagă boala parodontală 

de tulburările sistemice, dar legătura dintre bolile generale și cele parodontale nu a fost 

definitiv elucidată. Diabetul crește în mod clar riscul bolilor parodontale, iar mecanismele 

biologice plauzibile au fost demonstrate în abundență. Mai puțin clar este impactul bolilor 

parodontale asupra controlului glicemic al diabetului zaharat și al mecanismelor prin care 

acesta are loc. Este posibil ca bolile parodontale să poată servi ca inițiatori sau propagatori ai 

rezistenței la insulină într-un mod similar cu obezitatea, agravând astfel controlul glicemic. 

Cert este că sunt necesare studii suplimentare pentru a clarifica acest aspect al relației dintre 

bolile parodontale și diabetul zaharat. 
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        INTRODUCERE 

 

 

Boala parodontală este, în momentul actual, cea mai frecventă afecțiune inflamatorie 

cronică. Parodontita prezintă o patogenezămultifactorialășiapare ca un rezultat dintre 

interacțiunea dintre factorii bacterieni, de mediu, precum și cei imunologici și genetici. 

Răspunsul gazdei reprezintă rolul central în patogeneza parodontitei cronice în ciuda 

necesității stimulării bacteriene, necesare pentru debutul bolii parodontale.(1,2) 

 Răspunsul la agenții patogeni parodontali este determinat de natura și controlul atât al 

răspunsului imun înnăscut, cât și cel dobândit. În ultimele decenii, studiile din literatură au 

legat boala parodontală de un risc crescut de apariție a complicațiilor sistemice. Infecțiile 

parodontale și diabetul zaharat sunt strâns asociate și sunt foarte răspândite. Inclusiv 

obezitatea și rezistența la insulină pot juca un rol important în această relație. Inflamația este 

un jucător critic în cadrul asociației, iar importanța ei abia apare la lumină. Diabetul crește în 

mod clar riscul bolilor parodontale, iar mecanismele biologice plauzibile au fost demonstrate 

în abundență. Mai puțin clar este impactul bolilor parodontale asupra controlului glicemic al 

diabetului zaharat și al mecanismelor prin care acesta are loc. Este posibil ca bolile 

parodontale să poată servi ca inițiatori sau propagatori ai rezistenței la insulină într-un mod 

similar cu obezitatea, agravând astfel controlul glicemic. Sunt necesare cercetări suplimentare 

pentru a clarifica acest aspect al relației dintre bolile parodontale și diabetul zaharat.(4) 

În cadrul prezentei lucrări am încercat să punem în evidență relaţia boală parodontală-

diabet zaharat. Relaţia dintre boala parodontală și diabet este studiată din anii 1920-1930, 

când s-a evidențiat faptul boala parodontală poate fi indusă de diabetul zaharat prin 

schimbările specifice în ţesutul gingival produse sub influența acestuia. În parodontopatii 

severe, diabetul zaharat reprezintă un factor de risc important. 
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STADIUL ACTUAL AL CUNOAȘTERII 

 

1. CARIA DENTARĂ 

 

1.1 Factorii etiopatogenici 

 Studiile din literatură susțin ideea că factorii etiopatogenici implicați ai cariei 

dentare sunt multipli, iar pentru a declanșa debutul procesului carios aceștia trebuie să 

acţioneze simultan.(1) 

1.2 Ecosistemul microbian al plăcii bacteriene  şi caria dentară 

 Caria dentară a fost introdusă în categoria afecțiunilor dependente deexistența 

bacteriilor de către Miller.(3,4,5) 

1.3 Capacitatea patogenică a plăcii bacteriene 

 Principalul factor cauzal al cariei dentare este placa bacteriană,iar acțiunea 

acesteiaconstă în: 

• acumularea unui număr mare de microorganisme, cele mai numeroase acidogene, 

pe o suprafaţă restrânsă; 

• capacitatea acestor microorgamisne de a fermenta o gamă largă de hidraţi de 

carbon, în special Streptococul mutans, realizând astfel rapid şi masiv o cantitate de acid 

semnificativă; 

• capacitatea de a produce acid şi în lipsa unui aport substanţial de hidraţi de carbon 

din alimentaţie prin utilizarea levanului; 

• menținerea îndelungată a pH-ului plăcii bacteriene sub pragul critic de 5,5.(16-25) 

  

 

2.  BOALA PARODONTALĂ 

2.1 Definiție și prevalență 

Parodontita este considerată a fi cea mai răspândită boală inflamatorie la nivel 

mondial, afectând aproape 50% din populația adultă și 60% din populația vârstnică.(27) 

Cele mai recente date epidemiologice înregistrate în SUA confirmă prevalența înaltă a 

parodontitei, peste 47% dintre adulți. Se presupune că 7-13% din populația adultă va dezvolta 

forme severe de boală. Momentan se estimează că parodontita severă afectează 5-20% din 
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orice populație și parodontita ușoară sau moderată este o problemă a majorității adulților. 

Forma generalizată de parodontită severă se presupune că afectează 10% din populație.(28,29) 

2.2 Etiopatogeneză 

Patogeneza parodontitei cronice este plurifactorială, rezultând dintr-o interacțiune 

complexă între acumularea bacteriană de la nivelul biofilmului subgingival, răspunsul imun al 

gazdei, factori genetici și de mediu. Răspunsul gazdei s-a dovedit a fi un factor cheie în 

expresia clinică a parodontitei, aceasta datorându-se în proporție de 20% variației bacteriene, 

50% este atribuită varianției genetice și mai mult de 20% utilizatorilor de tutun, stresului și 

existenței altor boli sistemice.(34) 

2.3Clasificarea anatomopatologică a bolii parodontale 

2.3.1 Stadiul inițial 

Este caracterizat de modificări acute exudative, fără a fi evident clinic, cu durata de 2-

4 zile. Reprezintă un răspuns inflamator acut și ireversibil la bacteriile parodontopatogene, 

tradus prin dilatația vaselor gingivale și apariția exudatului, ce conține anticorpi de tip IgG, 

complement, fibrină și PMN. (79,80) 

2.3.2 Stadiul de debut sau al leziunilor precoce 

 

Este caracterizat de predominanța limfocitelor T, în care boala devine clinic manifestă, 

cu durată de 4-7 zile. Monocitele și macrofagele activate secretă citokine proinflamatorii 

precum IL-1, TNF, IL-4 și IL-6 care induc proliferarea limfocitară, iar limfocitele T helper 1 

secretă TNF-α, TNF-β și TNF-γ. Limfocitele B și plasmocitele secretă anticorpi. Evoluția 

bolii este determinată în acest stadiu, în care răspunsul imun local poate eficient poate 

produce vindecarea.(80-86) 

2.3.3 Stadiul stabilizat sau al leziunilor constituite 

 

Apare la 2-3 săptămâni, fiind caracterizat de predominanța palsmocitelor, care 

sintetizează anticorpi de IgG. Limfocitele T proliferează în profunzime, cu afectarea osului 

alveolar și apariția resorbției osoase.(80-86) 

2.3.4 Stadiul distructiv al leziunilor avansate 

 

Este caracterizat prin distrugerea epiteliului gingival și al matricei osoase, care 

determină adâncimea pungii parodontale. Infiltratul limfocitar și macrofagic se extide apical, 

fiind produse cantități mari de citokine, în special TNF-α și IL-1. (79-87) 
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3. DIABETUL ZAHARAT 

 
3.1 Definiție 

Diabetul zaharat prin prezența hiperglicemiei cronice este asociat cu leziuni, disfuncții 

și eșecuri pe termen lung  ale diferitelor organe, în special ochii, rinichii, nervii, inima și 

vasele de sânge. Mai multe procese patogene sunt implicate în dezvoltarea diabetului. 

(101,102,103,104)  

3.2  Epidemiologie 

Diabetul zaharat de tip 1 este printre cele mai frecvente boli cronice întâlnite în 

copilărie. Potrivit American Diabetes Association, aceasta formă este prezentă în 5-10% din 

pacienții cu diabet zaharat. Se produce o incidență de vârf în timpul pubertății, în jur de 10-12 

ani la fete și vârsta de 12-14 ani la băieți. Incidența diabetului zaharat de tip 1 a crescut în 

întreaga lume în ultimele decenii ale secolului XX. Din 1950, o creștere liniară a fost văzut în 

Scandinavia, Marea Britanie și în S.U.A.   

Estimările privind diabetul pentru anul 2019 arată de obicei creșterea prevalenței 

diabetului în funcție de vârstă. Tendințe asemănătoare sunt preconizate pentru anii 2030 și 

2045.  (105,106) 

4. SĂNĂTATEA ORALĂ ȘI DIABETUL 

Diabetul afectează negativ toate țesuturile moi și dure ce înconjuară dinții. În 

comparație cu semenii lor fără diabet, persoane cu diabet, în special cei cu control sub-optim 

al glucozei, au mai multe consecințe orale. Gravitatea diabetului și severitatea parodontitei 

sunt asociate. Rezultatul final al bolii parodontale netratate este pierderea dintelui. Absența 

dinților sau mobilitatea acestora provoacă afectare atât socială, cât și psihologică și impune 

probleme legate de calitatea vieții a acestor pacienți.(118,119)  

4.1 Boala parodontală și diabetul zaharat 

Studiile arată că sănătatea orală a pacienților diabetici cu un control slab se poate 

agrava mai repede comparativ cu alţi pacienţi şi că aceștia nu răspun deficient la terapia 

clasică.(122,123) 

4.2  Efectele diabetului asupra parodonțiului 

 

 Deși unii autori nu au găsit o asociere semnificativă între diabet și inflamația gingivală, 
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prevalența și severitatea gingivitei s-a dovedit a fi mai mare la persoanele cu diabet zaharat. 

Aceste studii sugerează că prezența diabetului este deseori, dar nu întotdeauna, asociată cu o 

inflamație gingivală crescută. În plus, nivelul controlului glicemic poate juca un rol în 

răspunsul gingival la placa bacteriană la persoanele cu diabet zaharat.(125) 

4.3  Mecanisme prin care diabetul poate influența boala parodontală 

Deși bacteriile sunt necesare pentru apariția bolilor parodontale, există puține diferențe 

în microflora subgingivală între pacienții diabetici și cei fără diabet zaharat cu parodontită, 

deși unele studii timpurii au raportat proporții mai mari de specii Capnocytophaga la cei cu 

diabet. Lipsa aparentă a diferențelor semnificative între agenții patogeni potențiali sugerează 

că modificările răspunsului imunoinflamator gazdă pot avea o influență majoră asupra 

prevalenței crescute și asupra severității distrugerii parodontale observate la diabet. 

(120,121,122,123) 

 4.4  Mecanismele cu care boala  parodontală poate influența diabetul 

 

 Studiile sugerează că pacienții cu parodonție, în special cei colonizați de organisme 

gram-negative cum ar fi P. gingivalis, Tannerella forsythensis și Prevotella intermedia, au 

markeri serici semnificativi de inflamație, cum ar fi proteina C reactivă (CRP), IL-6 și 

fibrinogenul, decât subiecții fără parodontită. Diseminarea sistemică a acestor organisme sau a 

produselor lor poate induce o bacteriemie sau o endotoxemie, inducând o stare inflamatorie 

ridicată și stimulând niveluri crescute de markeri inflamatorii serici.(137,138)  

5.  IMPORTANŢA EXAMINĂRII  RADIOLOGICE ÎN 

DIAGNOSTICAREA AFECŢIUNILOR ODONTOPARODONTALE 

În urma examenului clinic al extremităţii cefalice şi al cavitaţii orale, medicul 

stabileşte diagnosticul prezumtiv care poate deveni diagnosticde certitudine, după efectuarea 

examinărilor complementare pe radiografii. Radiografia panoramică sau ortopantomografia 

este una din metodele complementare de elecţie în diagnosticarea complementară  a oricăror 

afecţiuni ale sistemului stomatognat. (149,150) 

Examinarea imaginii pe radiografia panoramică efectuată corect presupune evidenţierea 

aspectelor care nu se încadrează în limita normalului şi care pot fi considerate patologice.  
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6.  INFLUENȚA MEDIATORILOR BIOCHIMICI ÎN INFLAMAȚIA 

PARODOTALĂ 

În cadrul sistemului imunitar, citokine precum interleukinele (IL), interferonii (IFN) și 

factorul de necroză tumorală (TNF) joacă un rol esențial ca și proteine emițătoare de semnal, 

care mediază răspunsurile imune înnăscute și dobândite. Expresia aberantă a citokinelor sau 

dereglarea activității acestora a fost asociată cu dezvoltarea unei varietăți impresionante de 

boli umane. Principalele citokine identificate în boala parodontală includ interleukina IL-1, 

IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10 și TNF, care influențează activitatea altor celule în cadrul răspunsului 

imun.(167,168,169) 

6.1.1 Interleukina (IL)1β 

 

În boala parodontală, IL-1 este considerată a fi unul dintre cei mai activi stimulatori ai 

activității osteoclastice. Citokinele proinflamatorii, precum interleukina - 1β, joacă un rol 

important în inițierea și reglarea răspusurilor imune în parodonțiu. S-a demonstrat că IL-1 

poate stimula resorbția oasoasă și, prin urmare, a fost implicată în patogeneza resorbției 

oasoase indusă de inflamație. (172,173,174,175) 

6.1.2 Inteleukina (IL) 4 

 

În țesutul parodontal lipsa IL-4 poate provoca acumularea de macrofage, creșterea 

expresiei CD14 și a producției de IL-1β, TNF-α și prostaglandinei E2 (PGE2) în monocite, 

care are ca efect rezorbția osoasă. (176,177,178) 

6.1.3 Interleukina (IL) 6 

 

Multe studii au demonstrat creșterea dramatică a nivelurilor IL-6 în leziunile 

inflmatorii parodontale, iar această IL este, de asemenea, considerată un indicator util sau un 

marker de diagnostic pentru parodontita avansată. Nivelurile crescute de IL-6 în sângele 

perific sunt cele mai probabil datorate producției locale crescute de IL-6 în țesutul inflamat, la 

pacienții cu parodontită, cea care susține faptul că valoarea IL-6 în lichidul gingival poate 

servi drept referință pentru diagnosticul de activitate a bolii sau a progresiei leziunilor 

parodontale. (179,180,181)  

6.1.4 Interleukina (IL) 8 

 

Expresia  IL-8 este crescută în țesuturile parodontale afectate și studiile arată că un 

nivel ridicat de IL-8 a fost decelat în fluidul crevicular al pacienților cu parodontită. 

(182,183,184) 



12 

 

6.1.5 Interleukina (IL) 10 

 

Interleukina 10 este o citokină antiiflamatorie, cunoscută ca și factor inhibitor al 

sintezei de citokine. Expresia IL-10 este minimă în țesuturile nestimulate și se pare că necesită 

stimulare prin endo- și exotoxine. (184,185) 

6.1.6 Factorul de necroză tumorală alfa (TNF-α) 

 

Cele mai recente studii demonstrează faptul că TNF joacă un rol important în medierea 

pierederii osoase indusă de polizaharide. Inhibitori ai IL-1 și TNF, aplicați în combinație, 

reduc semnificativ activitatea osteoclastelor și pierderea osoasă indusă de bacterii în boala 

parodontală. (197,198,199) 

 

7. TRATAMENTUL LOCAL ȘI SISTEMIC ÎN PARODONTITA  

 Boala parodontală impune un tratament adecvat datorită caracterului său complex. 

Cu cât este aplicat mai precoce, în stadiile inițiale ale bolii, cu atât șansele de succes sunt mai 

crescute.Tratamentul trebuie să includă multiple proceduri caracteristice procesului de 

îmbolnăvire și are ca scop promovarea evoluției spre vindecare. 

Odată început, tratamentul trebuie fie efectuat la intervale de timp regulate, fără pauze 

care pot genera încetinirea evoluției spre vindecare.  

 Îndepărtarea simplă a factorilor locali este insuficientă și are ca rezultat o vindecare 

clinică aparentă. Suprimarea microulcerațiilor prin proceduri de biostimulare trebuie să 

completeze tratamentul mecanic.Tratamentul trebuie să fie complex și complet, realizat 

multiprocedural și trebuie să fie cu atât mai diversificat cu cât evoluția bolii este într-un grad 

mai avansat. 

Starea generală de sănătate a bolnavului parodontopat influențează, de asemenea, 

tratamentul bolii parodontale și trebuie luată în calcul.Consultarea și colaborarea cu medicul 

specialist fiind astfel obligatorie. 

Principala condiție de succes spre ameliorare sau vindecare este faptul că tratamentul 

trebuie individualizat pentru fiecare caz în parte. (202,203) 
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CERCETĂRI PERSONALE 

1. Ipoteză de lucru 

 

Ipoteza de lucru pentru cercetarea de față a plecat de la constatarea clinică conform 

căreiapacienții cu diabet zaharat prezintă patologii odontoparodontale caracteristice. 

Obiectivul general al tezei a fost stabilit pornind de la această constatare și ne-am propus 

studierea unor markeri ai inflamației cronice la pacienții cu afecțiuni odontoparodontale. De 

asemenea, ne-a interesat și evidențierea acestor modificări în evoluția bolii parodontale.  

Cercetarea  actuală porneşte de la premisa că îmbolnăviri acute și cronice, cu sediul la 

nivelul parodonțiul marginal, impun o problemă deosebită în patologia generală a întregului 

organism uman. Susceptibilitatea la aceste boli este variabilă, depinzând de răspunsul gazdei 

la agenţii patogeni parodontali. Progresia clinică a bolii parodontale poate fi influenţată de 

factori dobândiţi genetic, ce conduc spre modificarea susceptibilității la infecţii, chiar dacă 

boală parodontală inflamatorie indusă de placă este provocată debacterii.  

Diabetul poate avea un efect negativ asupra incidenței și evoluției bolii parodontale, 

iar în ecuația diabet-boală parodontală putem evidenția o reciprocitate.  

Scopuri subsecvențiale: 

- obținerea datelor cu privire la patologia odontală ; 

- obținerea datelor epidemiologice privind boala parodontală; 

- aprecierea severității bolii parodontale în diferite stadii; 

- compararea concentrațiilor markerilor plasmatici în diferite stadii ale bolii parodontal; 

- corelații între markerii plasmatici și indicatori clinici raportați la progresia bolii 

parodontale; 

 

2. Materialul de studiu 

Materialul de studiu utilizat în cadrul cercetării de față  pentru  a evalua influența 

diabetului zaharat asupra patologiei odontoparodontalecuprinde două loturi distincte de 

pacienți.Au fost introduse în studiu 420 de persoane împărțite în două loturi după cum 

urmează: 

 

1. Un lot de 210 subiecți, ce prezentau patologie odonto-parodontală și  diabet zahar și 

care s-au prezentat în ambulatoriul de medicină dentară și în Centrul Stomatologic 

Universitar în perioada martie 2018 – august 2020; 
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2. Al  2 lea  lot este lotul martor constituit,de asemenea, din 210 subiecți, cu patologie 

odonto-parodontală, dar fără prezența diabetului zaharat. 

Pentru includerea în studiu au fost elaborate o serie de critetii de includere și excludere 

ale subiecților. 

 

 2.1.Structura lotului cercetat 

 

Lotul de cercetat, compus din 210 subiecţi, poate fi structurat în funcţie de o serie de 

criterii după cum urmează: 

a) în funcţie de vârstă: (subiecții au vârste între 26-65 ani) 

  - grupe de vârstă  26-30 ani: 10 subiecţi – 5% 

      31-40 ani: 25 subiecţi – 12% 

      41-50 ani: 58 subiecţi – 28% 

      51-60 ani: 76 subiecţi – 36% 

      61-65 ani: 41 subiecţi – 16% 

b) în funcţie de sex: 105 bărbaţi – 50% 

            105 femei – 50% 

 2.2 Structura lotului martor 

Lotul martor, compus din 210 subiecţi, poate fi structurat în funcţie de o serie de criterii după 

cum urmează: 

a) în funcţie de vârstă: (subiecții au vârste cuprinse între 26-65 ani) 

  - grupe de vârstă - 26-30 ani: 8 subiecţi   – 4% 

     - 31-40 ani: 33 subiecţi – 16% 

     - 41-50 ani: 49 subiecţi – 23%  

     - 51-60 ani: 80 subiecţi –38% 

     - 61-65 ani: 40 subiecţi – 19% 

 

b) în funcţie de sex: 105  bărbaţi – 50% 

    105 femei – 50% 

 

Structura loturilor anterior prezentată a fost aplicată în cadrul primelor 3 studii de 

cercetare, pentru studiul 4 din cadrul acestei teze am folosit un lot de cercetare reprezentat de 

33 de subiecți cu patologie odonto-parodontală și diabet zaharat și un lot martor, omogen, tot 
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de 33 de subiecți cu patologie odonto-parodontală, dar fără diabet zaharat. Subiecții incluși în 

acest studiu au respectat criteriile de includere și excludere aplicate în cadrul celorlalte studii 

și am aplicat de asemenea, repartiția subiecților pe grupe de vârstă similar studiilor anterioare. 

Toți subiecții au fost bine informați și și-au dat consimțământul pentru includerea în acest 

studiu. 

3.Metodologia de lucru 

Metodologia de lucru include evidențierea patologiei odonto-parodontale la pacienții 

cu diabet zaharat. Subiecții care fac obiectul studiului nostru au fost analizați în contextul 

clinic și evaluați prin metodologii specifice  care includ  analiza stării de sănătate  orală a 

acestora. 

3.1 Metode de cercetare utilizate în studiu 

Metodele de cercetare care au fost aplicate în cadrul studiului actual şi care urmează a 

fi descrise în paginile următoare sunt:  

1. chestionarul de simptome şi sindroame  

2. examenul clinic al cavităţii orale 

3. examenul radiologic pe ortopantomografii 

4. determinarea concentrației plasmatice a citokinelor  

5. prelucrarea statistică a datelor obţinute 

 

 

STUDIUL 1: IDENTIFICAREA  POTENȚIALILOR FACTORI DE RISC 

ÎNDEBUTUL ȘI EVOLUȚIA PATOLOGIEI ODONTOPARODONTALE 

 

 Introducere 

 Parodontita este o boală multifactorială, influențată de diverși factori de risc. Vârsta înaintată 

cauzează modificări funcționale ale sistemului imunitar, crescând susceptibilitatea la boli 

cornice. Genul, stilul de viață și factorii de mediu sunt asociați apariției și progresiei bolii 

parodontale. Influența acestor factori de risc asupra boli parodontale constituie o preocupare 

în cercetarea, evoluția și tratamentul bolii parodontale putând fi influențat de prezența acestor 

factori. 
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 Ipoteză de lucru 

Scopul acestui studiu este de a obține de la subiecții incluși în studiu date demografice, 

precum și date cu privire la anumiți factori de risc care pot determina evoluția bolii 

parodontale. Acest studiu a plecat de la ideea că poate fi posibilă încetinirea progresiei bolii 

parodontale prin instituirea timpurie a unei profilaxii după identificarea posibililor factori de 

risc. 

 

 Material și  metodă 

S-a studiat un lot de 210 subiecți care prezentau patologie odonto-parodontală și care s-au 

prezentat în cabinetul de medicină dentară și în Centrul Stomatologic Universitar în perioada 

martie 2018 – august 2019. 

Toți pacienții au fost informați cu privire la realizarea studiului și și-au dat consimțământul 

pentru includere. 

 

Rezultate 

În urma prelucrării statistice a datelor culese după aplicarea chestionarului, am obținut 

rezultate care sunt semnificative statistic. Această metodă de lucru este descrisă în detaliu la 

capitolul „3.1.1 Metoda de aplicare a chestionarului de simptome şi sindroame” și prezentat 

în anexa  nr. 1. Interpretarea acestei metode  poate avea un anumit grad de subiectivitate 

deoarece depinde în mare măsură de disponibilitatea și atenția cu care subiecții luați în studiu 

au răspuns la întrebările din chestionar. Pentru prelucrarea statistică fost utilizat programul 

SPSS (Statistic Program for Social Science), versiunea 25, care este descrisă în detaliu în 

capitolul „3.1.6 Metoda de prelucrare statistică a datelor”. 

Chestionarul aplicat în cadrul studiului a fost împărțit în două seturi de întrebări. 

Primul set de întrebări (I 1-48) se referă la date generale privind starea de sănătate a celor 210 

subiecți luați în studiu , iar ce de al doilea set de întrebări din chestionare (II 1-21) se referă la 

date referitoare la starea de sănătate oro-dentară a subiecților luați în studiu, iar rezultatele 

obținute sunt prezentate în graficele următoare: 
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Figura nr 1- Analiza datelor privind sănătatea oro-dentară prin răspunsul la întrebările II 1-6  (lot C sau lot de 

cercetat, lot M sau lot martor) 

 

 

Analiza datelor a pus în evidență faptul că sângererea gingivală este „Deseori” prezentă la 

aproximativ jumătate din subiecții lotului de cercetat şi doar „uneori” întâlnită la pacienţii 

lotului martor. De asemenea, peste jumătate din subiecții lotului de cercetare afirmă că 

„Uneori” prezintă încleştarea maxilarelor comparativ cu un număr mai redus depacienţi din 

lotul M care declară că același lucru.Durerile dentare sunt  prezente „uneori” la peste 

jumătatedin subiecții lotului de cercetat şi de asemenea șidin subiecții lotului martor. 

Rezultate similare au fost obţinute şi în cazul prezenţei leziunilor dureroase la nivelul cavităţii 

orale unde un procent mai mare de subiecții din lotul de cercetare afirmă că prezintă „uneori” 

leziuni dureroase la nivelul cavităţii orale. 

Interesant de subliniat este faptul că peste jumătate din subiecții lotului de cercetat 

declară căprezină mobilitate dentară comparativ cu mai puțin de jumătatedin subiecții lotului 

martor care declară acest lucru. 

 

 
 

Figura nr.  2- Analiza datelor privind sănătatea oro-dentară prin răspunsul la întrebările II 6-8  (lot C sau lot 

de cercetat, lot M sau lot martor) 
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Din analiza acestor date reiese faptul că pacienții ambelor loturi au aproximativ același grad 

de igienă orală și folosesc extrem de rar adjuvantele de igienă orală. 

 

 

 

 
 

 

Figura nr.3  - Analiza datelor privind sănătatea oro-dentară prin răspunsul la întrebările II 9-13  (lot C sau lot 

de cercetat, lot M sau lot martor) 

 

 

Putem concluziona, din analiza datelor, faptul că adresabilitatea la serviciile de 

medicină dentară este scăzută, rezultatele fiind similare atât la lotul martor, cât și la lotul de 

cercetat. Niciunul din pacienți ambelor loturi nu au urmat un tratament stomatologic sau al 

afecţiunilor parodontale în ultimele 12 luni, acesta fiind și criteriu de excludere din studiu. 

Marea majoritate a pacienților, atât din lotul de control cât și din cel martor, susțin că nu au 

urmat tratamente ortodontice și nu prezintă puncte dureroase la nivelul tegumentelor feţei. 

Majoritatea pacienţilor din lotul de cercetare au avut sângerări prelungite după 

extracţii dentare sau alte intervenţii chirurgicale.Pacienţii ambelor loturi declară că se prezintă 

la medicul stomatolog doar atunci când apare durerea. Pacienţii lotului de cercetat consideră 

că problemele dentare s-au agravat în ultimii ani în procent de 73,81%comparativ cu 57,62% 

din pacienţii lotului martor care consideră că problemele lor dentare nu s-au agravat. 

 

 
 

Figura nr. 4 – Analiza grafică a datelor privind sănătatea oro-dentară prin răspunsul la întrebările II 14-21  (lot C 

sau lot de cercetat, lot M sau lot martor) 
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4.5 Discuții 

 Studiile din literatură au evidențiat faptul că anumite afecțiuni din sfera 

stomatologică pot fi asociate cu prezența diabetului zaharat și susțin ideea că boala 

parodontală este cauza principală de pierdere a unităților dentare la pacienții cu boală 

diabetică.(70) 

În acest studiu încercăm să punem în evidență importanţa cunoașterii statusului 

general și  importanța existenței unor factori de risc local (placă bacteriană, tartru, resorbția 

osoasă) care pot determina sau influenţa atât activitatea diabetului zaharat, cât şi activitatea 

patologiei odonto-parodontale.  

Important de subliniat este faptul că subiecții lotului de cercetat prezintă într-un 

procent majoritar, modificări ale mirosului și gustului, comparativ cu lotul martor de subiecți  

cu boală parodontală, dar fără diabet zaharat unde mare majoritate nu prezintă gust și miros 

alterat, această constatare este similară cu cea demonstrată de Gibson și colab. unde s-a 

observat 20,7% pacienți cu alterare a gustului, dar nu a fost în conformitate cu studiul lui 

Quirino și colab. unde 36,5% pacienți au demonstrat simptomul. 

Xerostomia este  frecvent prezentă în diabetul zaharat, aceasta fiind prezentă și la   

majoritatea subiecților din lotul de cercetat care au cantitatea de salivă  foarte scăzută,senzaţie 

de gură sau gât uscat și senzație de gât iritat, lucru care explică frecvența crescută a cariei 

dentare. Această constatare a fost similară cu studiile lui Ship, care a demonstrat că diabeticii 

aveau un debit salivar scăzut, dar această constatare a fost în contradicție cu studiile lui 

Quirino și colab. (68,6%) unde s-a demonstrat o incidență crescută a hiposalivației la 

diabetici, în timp ce Miralles și colab. au sugerat că nu există diferențe între diabetici și 

subiecții sănătoși în cazul fluxului salivar. 

Comparativ cu subiecții lotului martor, fără diabet zaharat, subiecții lotului de cercetat 

susțin că sunt uneori nerăbdători, agitați, prezintă stare de nervozitate și au momente de 

deprimare, dificultăți de concentrare, tendința de uitare, și lipsă de energie,  simptome ce le 

afectează calitatea vieții și le scade randamentul la locul de muncă.La majoritatea pacienţilor 

cu diabet zaharat problemele dentare s-au agravat în ultimii ani, aceștia prezintă deseori 

sângerare gingivală și leziuni dureroase la nivelul cavității orale. În ceea ce privește 

mobilitatea dentară, aceasta este prezentă într-un procent mai mare la subiecții cu diabet 

zaharat comparativ cu cei fără boală diabetică lucru susținut și de datele din literatura de 

specilitate.(75) 
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4.6 Concluzii 

În urma acestui studiu, putem concluziona faptul că adresabilitatea la serviciile de 

medicină dentară este scăzută, rezultatele fiind similare atât la lotul martor, cât și la lotul de 

cercetat aceștia prezentându-se la medicul stomatolog doar atunci când apare durerea. S-a 

evidențiat faptul că pacienții ambelor loturi au aproximativ același grad de igienă orală și 

folosesc extrem de rar adjuvantele de igienă orală. Pacienții diabetici dezvoltă simptome care 

afectează calitatea vieţii lor, iar prezentarea regulată în cabinetul de medicină dentară pentru 

dispensarizare periodică poate prevenii apariția complicațiilor la nivelul cavității bucale. 

Medicul de medicină dentară are sarcina şi responsabilitatea de a cunoaşte pacientul, 

complicaţiile diabetului și asigurarea unui tratament complet și complex. O igienă deficitară 

conduce spre dezvoltarea florei bacteriene formând placă supra şi subgingivală și favorizând 

apariția tartrului dentar.Asocierea iritaţiilor locale în mediul oral, cu placa bacteriană și 

dezechilibrele produse de boala diabetică,  intervin în progresia bolii parodontale şi a 

patologiei carioase. Ar trebui să fie încurajată cercetarea în acest domeniu. 

 

STUDIUL 2 -  IMPORTANȚA PARAMETRILOR CLINICI ȘI 

RADIOLGICI, CA INDICATORI  ÎN APARIȚIA ȘI PROGRESIA BOLII 

PARODONTALE 

 

 

 Introducere 

Pentru stabilirea unui diagnostic complet şi complex, subiecţii au fost examinaţi clinic 

într-un ambulatoriu de specialitate medicină dentară. La examenul clinic am urmărit criterii 

generale, dar şi criterii specifice de evaluare care au fost consemnate într-o fişă de examinare 

stomatologică individualizată studiului de faţă. Numărul înscris pe fişa de examinare 

corespunde cu numărul chestionarului şi se referă la acelaşi pacient astfel încât, la prelucrarea 

statistică a datelor obţinute, să se poată face corelaţii corespunzătoare.  

 Ipoteză de lucru 

Scopul acestui studiu este stabilirea unui diagnostic complet şi complex. Instituirea unei 

profilaxii și încetinirea evoluției bolii parodontale poate fi realizată prin identificarea unor 

posibili factori de risc. 
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 Material și  metodă 

Pentru studiul de față au fost folosite loturile de pacienți descrise numeric și structural în 

studiul 1. Au fost respectate aceleași criterii de includere și excludere din studiu, toți pacienți 

au fost informați și și-au dat acordul pentru inlcuderea în studiu.Radiografiile panoramice au 

fost efectuate tuturor subiecţilor care fac obiectul materialului de studiu din cadrul cercetării 

actuale. Aceste radiografii au fost efectuate cu acelaşi aparat pentru a putea fi comparate între 

ele. Toți pacienți și-au dat consimțământul pentru includerea în studiu. 

 

 Rezultate 

Pentru prezentarea rezultatelor analizei datelor s-au utilizat indicatori ai tendinței 

centrale precum medie(mean), deviație standard (SD), mediana (median), interval 

interquartilic (percentile 25 – percentile 75), valoare minimă (min) și valoare maximă (max), 

în cazul datelor cantitative, respectiv număr de cazuri și procente pentru datele calitative. 

Pentru analiza comparativă a celor doua loturi (lotul de control - C si lotul martor - M) au fost 

utilizate testele Student T test sau Mann-Whitney U test pentru cazul variabilelor cantitative, 

respectiv testele Chi-Square sau Fischer pentru cazul variabilelor calitative. Instrumentele 

software Excel și SPSS au fost utilizate pentru preprocesarea și analiza datelor, iar în urma 

prelucrării statistice a datelor culese, după examinarea clinică și radiologică a subiecților, am 

obținut rezultate care sunt semnificative statistic.  

 Am obținut diferențe din punct de vedere statistic, între cele două loturi de subiecți, în 

ceea ce privește sângerarea gingivală, prezența plăcii bacteriene și a tartrului la nivelul 

grupului frontal și molar, atât în treimea cervicală, treimea medie, cât și incizal sau ocluzal. 

Variabilele clinice descrise anterior lipsesc la peste jumătate din grupul martor pe când în 

lotul de control au fost indentificați foarte puțini subiecți care nu prezintă acești factori de risc 

ai afectării parodontale. Subiecții lotului de cercetare prezintă în procent mult mai mare 

retrecții gingivale și mobilitate dentară, atât la nivelul grupului frontal, cât și la nivelul 

grupului lateral. Examenul clinic pune în evidență o mobilitate de gradul 2 spre 3 în cadrul 

lotului de cercetare comparativ cu lotul martor unde niciun subiect nu prezintă mobilitate de 

gradul3, marea majoritate prezentând o mobilitate dentară de gradul 1. În urma analizei 

datelor cu privire la numărul pungilor parodontale, cât și la profunzimea lor  s-au decelat 

diferențe semnificativ statistic între cele două loturi luate în studiu.  
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Figura  nr. 5 - Analiza grafică a variabilei „număr pungi parodontale total, maxilar și mandibular” 

pentru cele două loturi (lot  C sau lot de cercetat, lot M sau lot martor) 

 

 
Figura  nr. 6– Analiza grafică a variabilei „adâncimea pungi parodontale maxilar și mandibular” 

pentru cele două loturi (lot  C sau lot de cercetat, lot M sau lot martor) 

În urma analizei statistice a datelor privind grosimea osului mandibular, la nivelul 

molarilor 36, 46 și respectiv la nivelul liniei mediene s-au decelat modificări semnificat 

statistic (19,18±7,15 lotul C vs. 30,04±10,47 lotul M, dreapta; 23,45±9,46 lotul C vs. 

29,65±10,60 lotul M stânga; 18,96±5,72 lotul C vs. 31,97±9,76 lotul M linia mediană). 

(p=0.000)  Am observat de asemenea, că grosimea osului la maxilar la nivelul primului molar, 

atât pe partea stângă cât și pe partea dreaptă, este semnificativ mai scăzută la lotul de control 

comparativ cu lotul martor (st: 8.98±4.32 vs. 16.63±4.48, p=0.000,  dr: 9.50±3.18 vs. 

18.48±2.83, p=0.000). Modificări se observă și la nivelul spinei nazale, unde osul maxilar este 

semnificat mai scăzut la lotul de control comparativ cu lotul martor. (p=0.000)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura  nr. 7- Analiza grafică a variabilei „grosime os maxilar și mandibular M6 stânga, dreapta precum și la 

nivelul spinei nazale si liniei mediene” pentru cele două loturi (lot  C sau lot de cercetat, lot M sau lot 
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În cadrul studiului am obținut și diferențe nesemnificative statistic cu privire la numărul 

proceselor carioase tratate și netratate, numărul obturațiilor coronare, clasele de edentație 

maxilară și mandibulară protezate sau neprotezate. 

 

 

 

 
Figura  nr. 8- Analiza descriptivă a variabilei „clasa edentației, maxilar și mandibulă” pentru cele două loturi 

(lot  C sau lot de cercetat, lot M sau lot martor) 

 

 

Discutii 

In studiul de față am încercat să punem în evidență efectele diabetului zaharat asupra 

sănătății orale, plecând de la ideea că boala parodontală este o complicație a diabetului 

determinată de prezența factorilor generali, dar și locali în special prezența plăcii bacteriene. 

Am luat în calcul indicatorii clinici și radiologici și am pus accent pe parametrii parodontali 

care au prezentat anumite particularităţi, mult mai agresive la pacienţii diagnosticaţi cu diabet 

zaharat și boală parodontală comparativ cu lotul de subiecți cu boală parodontală, dar cu 

absența diabetului zaharat. 

Factorii favorizanţi pentru apariţia bolii parodontale la pacienţii cu diabet zaharat sunt 

în principal prezenţa plăcii bacteriene şi a tartrului dentar. Sângerarea gingivală este primul 

semn clinic ce evaluează importanţa inflamaţiei gingivale. În prezentul studiu, am constatat 

diferențe semnificative din punct de vedere statistic între cele două loturi în ceea ce privește 

prezența factorilor de risc ai bolii parodontale, și anume inflamația gingivală, evidențiată prin 

prezența sângerării gingivale, placă bacteriană și tartru, atât la nivelul treimii cervicale, treimii 

medii, cât și incizal sau ocluzal în cazul dinților din zona laterală. De asemenea, aceștia au 

prezentat pierderea de ataşament crescută, cu valori mari ale dimensiunii şi frecvenţei 

recesiunilor gingivale. Majoritatea subiecților din lotul de cercetare au prezentat pungi 

parodontale profunde, resorbție osoasă difuză și resorbția septurilor interdentare atât în zona 

frontală, cât și laterală. Acest lucru explică mobilitatea dentară crescută prezentă la pacienţii 

lotului studiat, majoritatea prezentând gradul 2, 3 de mobilitate. Se observă că afectarea 



24 

 

osoasă este mult  mai accentuată la subiecții lotului de cercetare comparativ cu lotul martor. 

Subiecții lotului de cercetare prezintă mobilitate accentuată, pungi parodontale profunde și 

resorbție osoasă difuză accentuată comparativ cu lotul martor unde lipsa mobilității dentare la 

nivelul molarilor s-a evidențiat la peste jumătate din lotul martor, iar 92,86% dintre subiecții 

lotului martor nu prezintă resorbția septurilor interdentare.  

 

 Concluzii 

Putem concluziona faptul că subiecții cu diabet zaharat prezintă un interes mai scăzut 

pentru menținerea sănătății orale, prezintă factorii de riscai bolii parodontale (inflamație 

gingivala, placa - bacteriană, tartru) atât la nivelul grupului incisiv, cât și la molari într-un 

procent mult mai mare comparativ cu lotul martor acest lucru explicând afectarea osoasă 

locală, mult mai accentuată în cadrul acestui lot. 

 

 

 

 

STUDIUL 3 -  CORELAȚII ÎNTRE REZULTATELE OBȚINUTE PRIN 

METODA APLICĂRII CHESTIONARULUI ȘI EXAMINAREA 

CLINICO-RADIOLOGICĂ 
 

 Introducere 

Pentru stabilirea unui diagnostic complet şi complex, subiecţii au fost examinaţi clinic 

într-un ambulatoriu de specialitate de medicină dentară. La examenul clinic am urmărit criterii 

generale, dar şi criterii specifice de evaluare care au fost consemnate într-o fişă de examinare 

stomatologică individualizată studiuluide faţă. Numărul înscris pe fişa de examinare 

corespunde cu numărul chestionarului şi se referă la acelaşi pacient astfel încât, la prelucrarea 

statistică a datelor obţinute, să se poată face corelaţii corespunzătoare.  

6.2 Ipoteza de lucru 

 

Pentru realizarea studiul de față am ales realizarea corelațiilor dintre răspunsurile cu 

cele mai semnificative rezultate obținute la chestionarul aplicat în cadrul studiului 1 și 

variabilele clinice și radiologice, evaluate în cadrul studiului 2, cu cele mai semnificate 

rezultate din punct de vedere statistic. 
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Material și metodă 

 

Materialul utilizat în cadrul studiului de față, pentru realizarea corelațiilor dintre 

rezultatele obținute la metoda de aplicare a chestionarului și metoda de evaluare clinică și 

radiologică a cavității orale, cuprinde loturile de pacienți incluse și în cadrul celor două studii 

menționate anterior.Pentru realizareacorelațiilor statistice din acest studiu, am folosit softul 

SPSS (Statistic Program for Social Science), versiunea 25.0, acest program oferind facilități 

atât pentru realizarea analizei datelor, cât și pentru reprezentarea grafică și este descris în 

detaliu in capitolul "3.1.6 Analiza Statistică a datelor". 

Analiza Rezultate 

În urma analizei statistice a corelației dintre ce două variabile, sângerarea gingivală și 

starea de sănătate, reiese faptul că dintre cei care consideră că starea lor de sănătate actuală 

este foarte bună sau bună,  în cazul lotului de control, peste jumătate dintre aceștia prezintă 

sângerare gingivală la atingere sau spontană. Cei care consideră că starea lor de sănătate 

actuală este rea sunt pacienți doar din lotul de control, iar peste jumătate dintre aceștia 

prezintă sângerare gingivală spontană. 

 

Prin corelația statistică a  stării de sănătate și placa bacteriană de la nivelul incisivilor s-a pus 

în evidență faptul că, la nivelul grupului de cercetare, marea majoritate a subiecților (73,9%) 

prezintă placă bacteriană în treimea cervicală. La nivelul treimii medii și incizale subiecții 

lotului de control prezintă placă bacteriană într-un procent egal de 13%. Dintre cei care 

consideră că au o stare de sănătate bună jumătate din lotul de cercetare prezintă placă 

bacteriană în treimea. 

Corelația statistică a celor două variabile, starea de sănătate și nivelul tartrului la nivel molar, 

pune în evidență faptul că în lotul de cercetare dintre cei care consideră că au o stare de 

sănătate actuală foarte bună 21,7% prezintă tartru dentar atât în treimea cervicală cât și medie 

și doar 8,7% sunt lipsiți de prezența tartrului dentar la nivel molar. 

De asemnea, în urma corelației statistice a gradului mobilității dentare la nivelul incisivilor și 

starea de sănătate din lotul de cercetare dintre cei care consideră că au o stare de sănătate 

actuală foarte bună sau bună prezintă mobilitate de gradul 2 la nivelul incisivilor comparativ 

cu subiecții lotului martor au o stare de sănătate foarte bună sau bună, aceștia nu prezintă 

mobilitate dentară la nivel incisiv. În cazul subiecților lotului de cercetare care consideră că au 

o stare de sănătate rea, marea majoritate prezintă la nivelul incisivilor mobilitate de gradul 3. 

Subiecții lotului de control care susțin că au o stare de sănătate actuală bună au o medie a 

înălțimii pungilor parodontale la sondare la nivelul molarilor de 4,06±1,39 deviația standard.  
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În ceea ce privește retracția gingivală sunt diferențe semnificative între cele două loturi atât la 

nivelul molarilor, cât și la nivelul incisivilor astfel: lotul de control prezintă la nivelul incisivo 

medie a reacție gingivale de 2,30 mm, iar la nivelul molari 2,04 în timp ce subiecții lotului 

martor media retracției gingivale la nivel incisiv 0,73, iar la nivel molar 0,58 mm. 

 
Figura nr. 9 – Analiza grafică a înălțimii pungilor parodontale la sondare la nivelul incisivilor și molarilor 

corelate cu starea de sănătate  și retracția gingivală la nivelul incisivior și molarilor cu starea de sănătate 

pentru cele două loturi (lot  C sau lot de cercetat, lot M sau lot martor) 

 

Am obținut o corelatie semnificativa pozitivă între gradul mobilității dentare la incisivi 

și molari și modificări ale mirosului (i6 - Aveţi impresia că lucrurile nu mai au acelaşi  miros 

?). Tot o corelație semnificativă pozitivă s-a observat și între gradul mobilității dentare la 

incisivi, molari, placa muco-bacteriană, la tartru la molari și momente de deprimare, 

nerăbdare / agitație (i28, i29). De asemenea este o corelație directă între gradul mobilității la 

incisivi și gradul mobilității la molari, respectiv între tartru la incisivi și placa muco-

bacteriană la incisivi, tartru la molari și placa muco-bacteriană la molari.  

 
 

Figura nr.10  – Analiza grafică a corelației dintre variabilele referitoare la starea de sănătate 

generală (i1-i20; i21-i39) si variabilele referitoare la starea reala oro-dentară 
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S-a observat o corelație semnificativă pozitivă între practica de a se prezenta la medicul de 

familie sau medicul stomatolog pentru control și nivelul tartrului și al plăcii muco-bacteriene 

la molari respectiv gradul mobilității dentare la incisive și la molari. 

 

 
 

Figura nr. 11 –Analiza grafică a corelației dintre variabilele referitoare la starea de sanatate oro-

dentară (II2-II8 și II9-II13) si variabilele referitoare la starea reala oro-dentară 

 

 

Discuții 

 

Diabetul zaharat este una dintre problemele cronice majore de sănătate cu care se 

confruntă lumea astăzi și cea mai frecventă dintre tulburările endocrine și metabolice. Acesta 

se află pe locul 7 printre principalele cauze de deces. Studiile arată că 50% dintre pacienții 

diabetici sunt de obicei nediagnosticați, incidența pare să crească rapid în aceste zile, iar 

raportul dintre pacienții cu diabet de tip I și de tip II este de 1:3.S-a evidențiat faptul că apar 

mai multe manifestări orale la pacienții diabetici.  

În studiul nostru în urma corelației dintre starea de sănătate și variabilele clinice, am pus 

în evidență faptul că dintre cei care consideră că starea lor de sănăntate actuală este foarte 

bună sau bună,  în cazul lotului de control, peste jumătate dintre aceștia prezintă sângerare 

gingivală la atingere sau spontană, prezintă placă bacteriană la nivelul incisivilor până în 

treimea cervicală, iar la nivel  molar până la nivelul treimii medii. De asemenea, acești 

pacienți prezintă tartru până la nivelul treimii medii atât la nivel incisiv cât și molar. Placa 

bacteriană și tartrul dentar sunt factori de risc care pot influența progresia bolii parodontale. 

Studiul nostru pune în evidență gradului mobilității dentare la nivelul incisivilor în 

funcție de starea  sănătate astfel: 87% din lotul de cercetare dintre cei care consideră că au o 

stare de sănătate actuală foarte bună prezintă mobilitate de gradul 2 la nivelul incisivilor 

comparativ cu subiecții lotului martor unde 70% din cei care consideră că au o stare de 
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sănătate foarte bună, nu prezintă mobilitate dentară la nivel incisiv. Subiecții lotului de 

cercetare care consideră că au o stare de sănătate bună prezintă într-un procent de 60.7% o 

mobilitate de gradul 2 la nivelul incisivilor comparativ cu subiecții lotului martor care 

consideră că au o stare de sănătate bună, unde 37.1% nu prezintă mobilitate la nivelul 

grupului incisiv. În cazul subiecților lotului de cercetare care consideră că au o stare de 

sănătate rea 77.8% la nivelul incisivilor mobilitate de gradul 3. 

De asmenea, studiul pune în evidență adâncimea pungilor parodontale și retracția 

gingivală în funcție de aprecierea stării de sănătate evaluată la aplicarea chestionarului, astfel: 

subiecții lotului de control care susțin că au o stare de sănătate actuală bună au o medie a 

adâncimii pungilor parodontale la sondare crescută comparativ cu lotul martor precum si 

retracție gingivală mult mai accentuată.   

Studiul pune în evidență o corelatie semnificativa pozitivă între practica de a se 

prezenta la medicul de familie sau medicul stomatolog pentru control și nivelul tartrului și al 

plăcii bacteriene la molari respectiv gradul mobilitatii dentare la incisivi și la molari. 

 

 

6.6 Concluzii 

 

Studiul de față concluzionează faptul că subiecții lotului de cercetare, subiecți cu diabet 

zaharat și boală aprodontală, deși consideră că au o stare de sănătate foarte bună, prezintă 

patologie odonto-parodontală mult mai accentuată comparativ cu lotul martor, format din 

subiecți cu boală parodontală, dar fără diabet zaharat. 

Pentru a analiza care sunt principalii factori discriminanți între cele două loturi au fost 

utilizați arborii de decizie. Factorii identificați, în contextul în care au fost luate în considerare 

toate variabilele din ambele chestionare, au identificat ca factori discriminanți: inflamația 

mucoasei sinusale, resorbția osoasă, gradul mobiliății dentare la molari, grosime os spinal 

nazal, resorbția septurilor interdentare. Astfel, o mare parte din pacienții lotulului de control 

prezintă inflamație a mucoasei sinusale și resorbție osoasă asimetrică și grosimea osului 

spinei nazale sub 39 mm în timp ce o mare parte din pacienții lotulului martor nu au inflamații 

ale mucoasei sinusale și gradul mobilității dentare la molari este sub gradul 3. 
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STUDIUL 4  - IMPORTANȚA ANALIZEI MARKERILOR IMUNOLIGICI ÎN 

PROGRESIA PATOLOGIEI ODONTOPARODONTALE 

 

Introducere 

Cercetările ample din ultimele decenii au demonstrat că citokinele joacă roluri 

importante în homeostazia tisulară. În plus, s-a demonstrat că producția  crescută de citokine  

poate duce la apariția bolii și distrucții tisulare. De remarcat este faptul că citokinele care 

joacă roluri importante în răspunsurile inflamatorii și sunt, de asemenea, reglatori proeminenți 

ai homeostaziei tisulare. Monitorizarea expresiei citokinelor în țesuturile parodontale 

inflamate ar putea fi o cale obiectivă de evaluare a activității bolii parodontale. 

 

Ipoteza de lucru 

 

Ipoteza de lucru pentru această studiu a avut ca punct de plecare constatarea clinică 

care susține ideea că pacienții cu diabet zaharat pot prezenta o serie de afecțiuni odonto-

parodontale specifice. Stabilirea precoce a diagnosticului și instituirea tratamentului poate fi 

realizată prin dentificarea unor markeri imunologici plasmatici în boala parodontală, în 

funcție de stadiul bolii. Pentru evitarea apariției complicațiilor trebuie stabilit diagnosticul 

bolii parodontale în stadiile inițiale, la pacienții cu diabet zaharat, având ca și scop elaborarea 

măsurilor profilactice sau chiar instituirea precoce a terapiei. 

 

Material și metodă 

S-a studiat un lot de 66 subiecți care prezentau patologie odonto-parodontală și care s-

au prezentat în cabinetul de medicină dentară și în Centrul Stomatologic Universitar în 

perioada martie 2019 – august 2020. Am luat în studiu evaluarea indicatorilor clinici 

caracteristici bolii parodontale generalizate, precum și evaluarea markerilor imunologici IL1β, 

IL4, IL8 și TNFα. Pentru verificarea veridicității unor ipoteze, interferențe statistice din acest 

studiu, am folosit softul SPSS (Statistic Program for Social Science), versiunea 25.0, acest 

program oferind facilități atât pentru realizarea analizei datelor cât și pentru reprezentarea 

grafică. Toți pacienții și-au dat consimțământul pentru includerea în studiu. 

 

Analiza Rezultatelor 

Am realizat repartiția pe mediu de proveniență și reiese faptul că din numărul total de 

subiecți 48,5% provin din mediul rural, iar 51,5% din mediul urban, repartiția loturilor fiind 

astfel omogenă și fără diferențe statistic semnificative (p> 0,005). Dintre cei 66 de subiecți 
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luați în studiu, 33 sunt subiecți de gen feminin și 33 subiecți de gen masculin. Repartiția pe 

gen  între subiecții cu boală parodontală și diabet zaharat și subiecții cu boală parodontală dar 

fără diabet zaharat nu diferă semnificativ, motiv pentru care diferențe obținute la evaluarea 

indicatorilor clinici nu pot fi atribuite diferențelor dintre cele două genuri.Analiza vârstei 

subiecților  ne arată faptul că media de vârstă  este de aproximativ 53 de ani cu o minimă de 

33 de ani și vârsta maximă de 66 ani. Repartiția pe grupe de vârstă evidențiază faptul că 

42,4% din loturile de subiecți sunt pacienții cu vârstă de peste 61 ani. Grupa de vârstă 41-50 

de ani cuprinde un procent de 24,2%  din numărul total al subiecților, iar grupele de vârstă 51-

60 și 30-40 cuprind un procent apropriat de subiecți, respectiv 18,2% pentru grupa de vârstă 

51-60 și 15,2% pentru categoria de vârstă 30-40 ani. 

 

 
Figura nr.12- repartiția subiecților pe categori de vârstă 

 

La  analiza statistică a datelor cu privire la repatiția pacienților pe stadii de boală, reiese faptul 

că 36,4% din subiecții luați în studiu prezintă un stadiu incipient  al bolii parodontale, 30,3% 

prezintă un stadiu moderat, iar28,8 % dintre subiecți prezintă un stadiu avansat al bolii 

parodontale.  Doar  4,5 % din totalul subiecților incluși în studiu, prezintă o igienă orală bună 

și sunt considerați pacienți sănătoși. 

 

 
Figura nr.13- repartiția subiecților în funcție de stadiul bolii 
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Am aplicat în cadrul studiului t-teste între eșantioane independente și am obținut diferențe 

semnificative din punct de vedere statistic între cele două loturi la toate varibilele clinice 

incluse în studiu și la markerii imunologici analizați. Am obținut modificări ale markerilor 

imunologici în funcție de stadiul bolii parodontale. Între stadiul bolii doi și trei se evidențiază 

diferențe înalt semnificative  din punct de vedere statistic pentru interleukina 1β.De asemenea, 

la nivelul interleukinei 4 se observă în stadiul doi că media valorile este mai scăzută față de  

în stadiul trei (p=0.000).Am observat diferențe înalt semnificative din punct de vedere statistic 

și la nivelul interleukinei 8 șiTNFα între cele două stadii ale bolii parodontale generalizate. 

Atât pentru interleukina 8 în stadiul doi cât și pentru TNFα în stadiul doi se observă că media 

valorilor este mai scăzută față de stadiul trei. (p=0.000) 

Tabel nr 1– diferențe între stadiul bolii incipiente și moderat 

 
 

Stadiul bolii N Mean Std. Deviation 

Std. 
ErrorMea

n 

Interleukina 1β 
(valori) 

stadiul doi  24 10,46 5,756 1,175 

stadiul trei  20 21,80 7,509 1,679 

IL 4 stadiul doi  24 25,88 5,535 1,130 

stadiul trei  20 34,10 7,833 1,752 

IL8 stadiul doi  24 49,42 7,330 1,496 

stadiul trei  20 58,90 2,673 ,598 

TNFα stadiul doi  24 30,63 6,233 1,272 

stadiul trei  20 45,75 6,950 1,554 

 

 

Tabel nr. 2 – diferențe între stadiul bolii incipiente și moderat 

 

 

Levene's Test for Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. t df Sig. (2-tailed) MeanDifference 

Interleukina 

1β (valori) 

 5,265 ,027 -5,670 42 ,000 -11,342 

   -5,535 35,192 ,000 -11,342 

IL 4  10,148 ,003 -4,071 42 ,000 -8,225 

   -3,946 33,333 ,000 -8,225 

IL8  24,191 ,000 -5,481 42 ,000 -9,483 

   -5,886 30,003 ,000 -9,483 

TNFα  ,581 ,450 -7,607 42 ,000 -15,125 

   -7,531 38,659 ,000 -15,125 

 

Am obținut la analiza markerilor imunologici diferențe semnificative din punct de vedere 

statistic între stadiul doi și stadiul patru al bolii parodontale la toate variabilele, cu excepția 

interleukinei 4 (p>0.05). Am observat că în stadiu doi interleukina 1β, interleukina 8 și TNF α 

prezintă o medie a valorilor mult mai redusă față de stadiul patru.(p=0.000). Putem 

concluziona ca valoarea acestor factori imunologici crește odată cu progresia bolii 

parodontale. 
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Tabel nr 3 – diferențe între stadiul bolii incipiente și avansat 

 

 
Stadiul bolii N Mean Std. Deviation 

Std. 
ErrorMean 

Interleukina 1β (valori) stadiul doi  24 10,46 5,756 1,175 

stadiul patru  19 29,21 11,497 2,638 

IL 4 stadiul doi  24 25,88 5,535 1,130 

stadiul patru  19 26,89 4,557 1,045 

IL8 stadiul doi  24 49,42 7,330 1,496 

stadiul patru  19 70,21 11,736 2,692 

TNFα stadiul doi  24 30,63 6,233 1,272 

stadiul patru  19 57,47 8,514 1,953 

 

 

Tabel nr 4– diferențe între stadiul bolii incipiente și avansat 

 

 

Levene's Test for Equality of Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. t df Sig. (2-tailed) 
MeanDif
ference 

Interleukina 1β (valori)  12,184 ,001 -6,977 41 ,000 -18,752 

   -6,495 25,079 ,000 -18,752 

IL 4  ,008 ,930 -,647 41 ,521 -1,020 

   -,662 40,918 ,511 -1,020 

IL8  6,325 ,016 -7,114 41 ,000 -20,794 

   -6,751 28,693 ,000 -20,794 

TNFα  2,865 ,098 -11,940 41 ,000 -26,849 

   -11,518 32,007 ,000 -26,849 

 

Ne-a interesat să verificăm dacă există corelații semnificative între markerii imunologici 

studiați, atât la lotul de cercetare cât și la lotul martor. În acest scop am folosit testul 

parametric de calcul al coeficientului  de corelație Pearson. 

 

1. LOT CERCETARE  

Tabel nr.  5– corelația datelor markerilor imunologici la subiecții lotului de cercetare 

 
Interleukina 1β 

(valori) IL 4 IL8 TNFα 

Interleukina 1β (valori) Pearson Correlation 1 -,924** ,924** ,946** 

Sig. (2-tailed)  ,000 ,000 ,000 

N 33 33 33 33 

IL 4 Pearson Correlation -,924** 1 -,850** -,951** 

Sig. (2-tailed) ,000  ,000 ,000 

N 33 33 33 33 

IL8 Pearson Correlation ,924** -,850** 1 ,889** 

Sig. (2-tailed) ,000 ,000  ,000 

N 33 33 33 33 

TNFα Pearson Correlation ,946** -,951** ,889** 1 

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000  
N 33 33 33 33 

**. Corelația are semnificație dacă p are o valoare mai mică de 0.01 

 



33 

 

La analiza datelor subiecților cu boală parodontală și diabet zaharat am obținut corelații 

pozitive, semnificative statistic (p=0.000) între interleukina 1β și interleukina 8 și TNFα. 

Coeficientul de corelație Pearson arată că avem o corelație înaltă, directă între cele două și că 

acestea variază în același sens, ambele crescând. Subiecții lotului de cercetare prezintă 

corelații negative semnificative din punct de vedere statistic.(p=0.000) Coeficienții de 

corelație negativi obținuți, ne arată că avem o creștere invers proporțională, variabilele 

corelate modificându-se în sens contrat. 

 

2. LOT MARTOR  

Tabel nr. 6 – corelația datelor markerilor imunologici la subiecții lotului martor  

 
Interleukina 1β 

(valori) IL 4 IL8 TNFα 

Interleukina 1β (valori) Pearson Correlation 1 -,775** ,884** ,854** 

Sig. (2-tailed)  ,000 ,000 ,000 

N 33 33 33 33 

IL 4 Pearson Correlation -,775** 1 -,802** -,887** 

Sig. (2-tailed) ,000  ,000 ,000 

N 33 33 33 33 

IL8 Pearson Correlation ,884** -,802** 1 ,742** 

Sig. (2-tailed) ,000 ,000  ,000 

N 33 33 33 33 

TNFα Pearson Correlation ,854** -,887** ,742** 1 

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000  
N 33 33 33 33 

**. Corelația are semnificație dacă p are o valoare mai mică de 0.01 

 

La subiecții cu boală parodontală, dar fără diabet zaharat, care fac parte din lotul martor, am 

obținut corelații pozitive, semnificative din punct de vedere statistic (p=0.000). Creșterea 

IL1β  la subiecții cu boală parodontală determină o creștere a IL8 și TNFα, la fel și creșterea 

IL8 și TNFα determină o creștere a IL1β. Am obținut corelații negative din care putem 

concluziona faptul că o creștere a IL4 deteremină o scădere a IL1β, IL8 și respectiv TNFα, 

variabilele corelate modificându-se în sens contrat. Prin aceste corelații se sugerează că, atât 

la pacienții cu boală parodontală și diabet zaharat cât și la subiecții cu boală parodontală, dar 

fără diabet zaharat, interdependeța dintre citokinele studiate este frecventă. 

Studiul nostru și-a propus evaluarea nivelurilor markerilor imunologici, raportat la 

stadiile de boală, demonstrând astfel o creștere semnificativă a interleukinei 1β, 8 și TNFα în 

stadiul doi, trei și patru ceea ce denotă existența unei creșteri a nievelului mediu al acestor 

citokine odată cu progresia bolii parodontale. 

Discuții 

S-a demostrat că boala parodontală poate provoca un răspuns inflamator cronic și că 

bacteriile prezente în parodontita pot determina o creștere o markerilor biochimici ai 

inflamației la nivelul sângelui perific al pacienților, motiv pentru care inflamația cronică 
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sistemică, cauzată de patologia parodontală, poate fi un factor de risc pentru multiple boli. În 

studiul de față am inclus un număr de 66 de subiecți, toți au fost informați cu privire la studiul 

efectuat și au fost de acord cu prelucrarea datelor oferind consimțământul scris. Subiecții au 

fost selectați conform criteriilor de includere și excludere folosite  în cadrul studiilor 

anterioare, repartiția loturilor fiind astfel omogenă și fără diferențe statistic semnificative (p> 

0,005).  Dintre cei 66 de subiecți luați în studiu, 33 sunt subiecți de gen feminin și 33 subiecți 

de gen masculin. Repartiția pe gen  între subiecții cu boală parodontală și diabet zaharat și 

subiecții cu boală parodontală dar fără diabet zaharat nu diferă semnificativ, motiv pentru care 

diferențe obținute la evaluarea indicatorilor clinici nu pot fi atribuite diferențelor dintre cele 

două genuri. 

Am obținut diferențe semnificative din punct de vedere statistic, la toate variabilele 

incluse în studiu, între cele două loturi. Pentru analiza datelor am folosit Testul t, acest test ne-

a arătat cât de semnficative sunt diferențele dintre cele două loturi de pacienți incluși în 

studiul de față.  

Ne-am propus ca în acest studiu să punem în evidență markerii biochimici ai 

inflamației în cursul bolii parodontale. În urma analizei statistice a datelor am obținut 

diferențe din punct de vedere statistic la nivelul interleukinei 1β între cele două loturi. Studiile 

din literatură eidențiază în serul pacienților cu boală parodontală concentrații crescute ale 

1β.S-a demonstrat că IL4 are rol central in patogeneza bolii parodontale și că are legătură 

strânsă cu sănătatea țesuturilor parodontale. IL 4 a fost studiată la nivel plasmatic pentru a 

pune în evidență modificările nivelurilor acesteia în evoluția bolii parodontale. Unele studii 

din literatură nu au arătat modificări ale nivelului mediu al acestei citokine la pacienții cu 

parodontopatie față de cei sănătoși. În studiul de față am observat diferențe din punct de 

vedere statistică între cele două loturi,  la analiza datelor ce urmăresc valorile interleukinei 4.  

Fokema și colaboratorii, precum și alți autori din literatură, au demonstrat că există 

niveluri plasmatice crescute ale IL8 la subiecții cu boală parodontală. Au fost întâlnite în 

literatură studii care atestă faptul că deși boala parodontală este asociată cu creșterea 

concentrației acestei citokine în lichidul crevicular, efectele bolii au fost minime asupra 

nivelului plasmatic al interleukinei.În studiul de fața, la nivelul interleukinei interleukinei 8 

există o diferență din punct de vedere statistic între nivelurile medii plasmatice, între cele 

două loturi.  

Este cunoscut faptul că TNFα induce resorbție osoasă, similar interleukinei 1β, prin 

activarea osteoclastelor. Studiile din literatură au evidențiat faptul că TNFα prezintă niveluri 

crescute în lichidul crevicular și în țesuturile parodontale ale pacienților cu boală parodontală 

și că acesta are un rol foarte important în resorbția osoasă alveolară și distrugerea țesuturilor 
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parodontale, fiind o citokină proinflamatorie. Deoarece boala parodontală este asociată cu 

creșterea TNFα, în general, se crede că TNFα este unul dintre mediatorii distrugerii osoase 

locale observată în această boală. S-a demostrat că TNFα plasmatic a prezentat nivele 

semnificativ crescute la subiecții cu boală parodontală, acestea fiind corelate cu pierderea 

atașamentului gingival și adâncimea pungilor parodontale, sugerând astfel o corelație între 

nivelul TNFα și progresia bolii parodontale.(192) Studiul nostru pune în evidență o diferență 

din punct de vedere statistic între cele două loturi la nivelul citokinei TNFα.  

Parodontita este des întâlnită la subiecții în vârstă, acest lucru este susținut de faptul că 

îmbătrânirea cauzează modificări structurale și funcționale ale sistemului imunitar, crescând 

astfel sensibilitatea la boli cronice. Cu toate acestea, îmbătrânirea nu poate provoca apariția 

bolii parodontale decât în cazul prezenței concomitente a inflamației parodontale. Prevalența 

și severitatea bolii parodontale la o vârstă înaintată este pur și simplu efectul expunerii 

prelungite la agresivitatea microbiană. Studiul nostru a evidențiat pentru  grupele de vârstă 

30-40 și  51-60 modificări din punct de vedere statistic la nivelul interleukinei 8 unde s-a 

evidențiat o creștere a acestei citokine odată cu avansarea  în vârstă.   

Este cunoscut faptul că boala parodontală este mai frecventă în populația cu vârste 

înaintate decât în rândul persoanelor tinere. Se presupune, că boala va deveni mai frecventă, 

în viitor, în rândul persoanelor în vârstă, deoarece multe dintre aceste persoane își conservă 

dinții până la vârste mai înaintate.  În studiul de față se observă creșterea stadiului bolii și 

agravarea bolii odată cu înaintarea în vârstă. 

Studiul nostru și-a propus evaluarea nivelurilor markerilor imunologici, raportat la 

stadiile de boală, demonstrând astfel o creștere semnificativă a interleukinei 1β, 8 și TNFα în 

stadiul doi, trei și patru ceea ce denotă existența unei creșteri a nievelului mediu al acestor 

citokine odată cu progresia bolii parodontale. 

Ne-a interesat să verificăm dacă există corelații semnificative între markerii 

imunologici studiați, atât la lotul de cercetare cât și la lotul martor. În acest scop am folosit 

testul parametric de calcul al coeficientului  de corelație Pearson. Corelația mediilor 

markerilor imunologici ne arată, în studiul de față,  în funcție de stadiul bolii, faptul că în 

stadiul doi al bolii parodontale generalizate, am obținut corelații pozitive, semnificative din 

punct de vedere statistic (p<0.01), între toate variabilele incluse în studiu. Coeficientul de 

corelație Pearson, pozitiv între IL1β și IL4, IL1β și IL8 , IL1β și TNFα și viceversa, arată că 

avem o corelație directă între aceste variabile, toate variază în același sens, crescând. De 

asemnea, am obținut corelații pozitive între IL4 cu IL8, IL4 cu TNFα și între IL8 și TNFα , 

toate aceste variabile variază în acelați sens, deci creșterea uneia dintre ele determină 

creșterea celeilalte. Nu am obținut niciun coeficient de corelație negativ, ceea ce înseamnă că 
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toate variabilele luat în studiu cresc, niciuna dintre ele nu scade în acest stadiu al bolii. Media 

stadiului bolii fiind pentru lotul de cercetare M=3.21(p=0.000). Această medie susține datele 

din literatură care evidențiază faptul că subiecții cu diabet zaharat prezintă stadii mai avansate 

ale bolii parodontale comparativ cu subiecții cu patologie parodontală, dar fără diabet zaharat. 

Datele din literatura de specialitate arată faptul că TNFα acționează într-un mod 

similar cu IL1β inducând resorbția osoasă și a cartilajelor prin activarea osteoclastelor. 

Ambele variabile au un nivel crescut în lotul de cercetare; se explică astfel că media stadiului 

bolii este mai mare comparativ cu lotul martor. Prezența TNF stimulează formarea 

osteoclastelor.(193) 

 Concluzii 

Sexul feminin prezintă vârste mai înaintate de apariție a bolii parodontale în timp ce la 

genul masculin boala parodontală apare la vârste fragede. Am evidențiat o agresivitate 

crescută a bolii parodontale odată cu înaintarea în vârstă. Datele obținute în studiul de față 

evidențiază o asociere între nivelurile plasmatice ale acestor citokine și progresia bolii 

parodontale. S-a evidențiat o creștere a citokinelor 1β, 8 și TNFα odată cu progresia bolii, 

ceea ce determină un status proinflamator sistemic. Sunt necesare studii suplimentare și 

stabilirea de corelații cu alte citokine pentru a valida importața acestora ca biomarker în boala 

parodontală. În concluzie, putem totuși susține implicarea markerilor imunologici în 

patogeneza bolii parodontale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUZII GENERALE  
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1. Frecvența manifestărilor orale la pacienții diabetici a fost semnificativ ridicată, 

demonstrând astfel o relație între bolile gingivale și parodontale cu diabetul zaharat. 

2. Boala parodontală nu este neapărat o consecință naturală a îmbătrânirii, ci mai degrabă 

este un rezultat al modificărilor intervenite la nivelul sistemului imunitar pe parcusul 

vieții sub influența unui cumul de factori predispozanți și de risc. 

3. Interleukina 1β și IL 8 denotă o creștere a concentrației lor în evoluția stadiilor bolii 

parodontale, ceea ce sugerează exisța unui status proinflamator sistemic, influențat de 

severitatea afecțiunii. 

4. Interleukina TNFα este importantă în diagnosticul serologic al bolii parodontale, 

aceasta servind ca marker inflamator sistemic al prezenței și evoluției bolii 

parodontale. 

5. Diabetul zaharat contribuie la dezechilibru citokinelor cu generarea sporită a unora cu 

activitatea pro-inflamatorii, în special IL-1β și TNF-α care produc efecte negative 

asupra osului alveolar. 

6. Pacienţii care prezintă de diabet zaharat ar trebui să facă eforturi majore pentru 

prevenirea bolii parodontale. 

7. Tratamentul parodontal, la persoanele cu diabet zaharat, are potențialul de a 

îmbunătăți controlul glicemic și indicatorii de sănătate în general, deoarece bolile cu 

sediu parodontal sunt asociate cu nivelurile crescute ale celulelor și mediatorilor 

inflamatorii în circulația sistemică. 

8. Prevenția afecțiunilor odotoparodontale trebuie să facăparte integrantă a controlului 

diabetului. 

9. Sunt necesare studii pe loturi mai mari și omogene de pacienți, cât și realizarea 

corealțiilor cu diferite citokine, pentru a confirma unele concluzii din această lucrare. 
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PERSPECTIVE DE DEZVOLTARE ALE CERCETĂRII 

 

Propunerea noastră se axează pe  dezvoltarea programelor de promovarea menţinerii 

cavităţii orale sănătoase la pacienţii cu diabet zaharat deoarece este bine cunoscut faptul că  

predispoziția la infecții orale  la pacienţii cu diabet zaharat este mult mai crescută 

comparativ cu subiecții clinic sănătoși, și au ca rezultat apariţia cariilor dentare şi în final 

pierderea dinţilor. Există  numeroase studii de specialitate care explică complicaţiile cronice 

orale la pacienţii cu diabet zaharat și efectele negative ale acestora asupra controlul 

glicemic. Prevențiaacestor complicații, în special la pacienţii cu diabet zaharat, este 

importantă datorită posibilelor efecte nedorite,pe care le pot produce la nivelul controlului 

glicemic cu repercusiuni asupra calitații vieții pacientului. 

Considerăm prezenta cercetare ca fiind o bază pentru viitoarele cercetări în domeniul 

medical care pot dezvolta tematica afectării stării de sănătate orală sub influența 

modificărilor mtebolismului glucidic. 
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