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Deşi  tiparul patogenic actual al bolii parodontale subliniază rolul etiologic 
primar al biofilmului bacterial, se apreciază şi faptul că raspunsului inflamator al 
gazdei  joacă un rol principal în dezvoltarea bolii1. Pacienţii care prezintă boală 
parodontală prezintă creşteri la nivel local şi sistemic (serologic) ale mediatorilor 
inflamaţiei2,3. Studiile clinice indică în mod consecvent controlul inflamaţiei ca 
factor critic pentru prevenirea declanşării şi a progresiei bolii parodontale4,5.
Acest articol trece în revistă dovezile cumulate asupra relevanţei inflamaţiei 
la nivelul cavităţii orale şi a controlului ei ca strategie preventivă pentru boala 
parodontală.

Din perioada anilor ’70, investigatorii au început 
documentarea în ceea ce priveşte contribuţia 
răspunsului gazdei la patogenia bolii parodontale. 
Goldhaber a observat mai întâi cum fragmente de ţesut 
gingival uman, împreună cu mediu de cultură, 
au crescut semnificativ resorbţia osoasă în culturi de 
ţesut de calotă craniană de şoarece 6. Klein and Raisz 
au arătat că o clasă de metaboliţi ai acidului arahidonic, 
prostaglandinele, par să medieze activitatea de 
resorbţie osoasă in vitro7.

Similar, Horton şi colaboratorii au raportat că un factor 
solubil secretat de limfocitele stimulate de endotoxine 
(mai târziu descrise ca citokine, interleukina-1) au 
stimulat activitatea osteoclastică şi resorbţia osoasă 
în cultură de organ8. Într-o publicaţie de elită, Page 
şi Schroder au descris evoluţia histopatogenică în 
leziunile parodontale iniţiale, timpurii, instalate şi 
avansate, în care diferite celule ale gazdei, cum ar fi 
leucocitele polimorfonucleare, limfocitele, fibroblastele 
şi macrofagele invadează ţesuturile parodontale, cu 
implicita distrucţie9.

Dovezile din aceste studii şi din studii ulterioare au modelat opinia 
actuală în ce priveşte‚ schema critică a tiparului patogenetic al bolii 
parodontale1. Astfel, bacterii orale ca Porphyromonas gingivalis 
rămân agenţii cauzali primari. Introducerea lor ca infecţie 
exogenă şi predominanţa lor in biofilmul patogenic declanşează 
o cascadă de răspunsuri ale gazdei (Figura 1). Unul dintre 
răspunsurile timpurii este recrutarea şi migrarea leucocitelor 
polimorfonucleare la locul infecţiei.

Inflamaţia la nivelul cavităţii orale: efecte locale şi sistemice

Figura 1. Numărul şi diversitatea bacteriilor din placa dentară 
cresc răspândirea şi intensitatea răspunsului inflamator. 
(Compendium 1994;25[7], cu acceptul sursei)



Dacă aceste celule inflamatoare sunt capabile să înlăture patogenii şi produşii lor (endotoxine 
lipo-polizaharidice) prin fagocitoză şi mecanisme intracelulare, boala se limitează la gingivită. Dacă aceste 
mecanisme eşuează şi daca patogenii şi/sau produşii lor penetrează ţesutul gazdei, boala atinge stadiul 
de parodontită. Axul mono-limfocitar al gazdei este stimulat, ducând la eliberarea locală de mediatori ai 
inflamaţiei, cum ar fi metaboliţii acidului arahidonic şi citokine. Aceşti mediatori ai inflamaţiei, în schimb, 
provoacă modificări ale ţesutului local, culminând cu formarea pungilor parodontale, pierderea ataşamentului 
clinic şi resorbţie osoasă alveolară. În plus, condiţiile locale secundare acestor procese inflamatorii şi 
distructive (scăderea presiunii parţiale a oxigenului şi a disponibilităţii fierului) continuă să susţină flora 
patogenică şi să perpetueze‚ schema critică din tipar.

Studiile observaţionale demonstrează că la subiecţii 
cu semne clinice de boală parodontală creşte 
nivelul mediatorilor serici ai inflamaţiei, ceea ce îi 
plasează la risc crescut de afecţiuni cardiovasculare 
şi complicaţii ale diabetului. Pacienţii cu gingivită 
şi parodontită prezintă epiteliu ulcerat sulcular şi 
în pungi şi de aceea pacienţii afectaţi sunt expuşi 
sistemic bacteriilor parodontale şi produşilor lor via 
bacteriemie şi endotoxinemie10. În consecinţă, studiile 
observaţionale demonstrează că subiecţii cu semne 
clinice de boală parodontală prezintă creşteri ale 
mediatorilor serici ai inflamaţiei, ca proteina C reactivă 
şi interleukina-611,12.

Aceşti mediatori au fost implicaţi în diferite moduri în 
modificări patologice ale vaselor de sânge13; pacienţii 
cu nivel crescut de proteină C rectivă prezintă risc 
crescut de afecţiuni cardiovasculare, infarct miocardic 
şi accident vascular14. Studii observaţionale recente 
indică o asociere constantă între boala parodontală şi 
o sănătate generală precară. În particular, persoanele 
cu semne clinice de boală parodontală prezintă risc 
crescut de afecţiuni cardiovasculare şi complicaţii 
ale diabetului15,16. Studii clinice incipiente indică 
faptul că intervenţii menite să scadă semnele locale 
inflamatorii ale bolii parodontale ar putea îmbunătăţi 
din consecinţele false ale bolii sistemice, ca funcţia 
endotelială, proteina C reactivă serică şi hemoglobina 
A1c 17-19.

Având această înţelegere a rolului principal al răspunsului gazdei, ideea că o inhibiţie specifică a schemelor de 
răspuns ar putea fi o strategie adjunctă pentru controlul bolii parodontale este intuitivă. De mai mult de trei 
decenii, investigatorii clinici au studiat efectele agenţilor antiinflamatori la pacienţii cu boală parodontală20. 
De exemplu, Williams, et al. au raportat într-o primă fază că pacienţii parodontali trataţi cu antiinflamator 
nesteroidian (NSAID) flurbiprofen (50mg, de doua ori pe zi) au prezentat o scădere semnificativă a ratei 
pierderii de os alveolar la 12 şi la 18 luni, în comparaţie cu pacienţi trataţi cu placebo21. Rapoarte clinice 
ulterioare după folosirea de alte NSAID (per os şi topic) au arătat îmbunătăţiri semnificative ale semnelor bolii 
parodontale22,23. Un alt agent modulator al gazdei, o doză redusă de doxycyclină (LDD, 20 mg per os, de doua 
ori pe zi), nu are efect antimicrobian, dar inhibă metaloproteinazele matriceale. Studii clinice indică faptul că 
pacienţii parodontali cărora li s-a administrat LDD au prezentat îmbunătăţiri substanţiale ale nivelului clinic al 
ataşamentului în comparaţie cu pacienţi comparabili cărora li s-a administrat placebo24.

Controlul inflamaţiei la nivelul cavităţii orale



Triclosanul este agentul antibacterian, antiinflamator din pasta de dinţi Colgate® Total® 
(Colgate-Palmolive Company, New York, NY, USA), care este prima şi singura pastă de dinţi 
aprobată de US food and Drug Administration, sub titulatura de Nouă Medicaţie pentru 
prevenirea plăcii dentare şi a gingivitei, acceptată şi de ADA (American Dental Association) 
pentru prevenirea cariei, pentru prevenirea şi controlul plăcii dentare şi a gingivitei, şi 
pentru controlul halitozei la pacienţi25-27. Triclosanul este eficient împotriva bacteriilor orale 
in vitro28.

Investigaţii in vitro arată că triclosanul are efecte 
modulatoare directe sau efecte antiinflamatoare. 
Triclosanul blochează seminificativ producerea de 
prostaglandine şi de interleukina-1 în fibroblastele 
gingivale umane provocate de citokine29,30. Alte 
rezultate de laborator demonstrează că triclosanul 
inhibă diferite enzime ale gazdei, în cascada 
acidului arahidonic, inclusiv ciclooxigenaza-1 şi 
2,5-lipoxigenaza şi 15-lipoxigenaza31. Un studiu 
recent condus de Barros şi-a propus să determine 
dacă triclosanul ar putea avea o influenţă mai largă 
asupra mecanismelor inflamatorii la nivel genic 
implicate în patogeneza gingivitei şi parodontitei32. 
Investigatorii au testat efectele triclosanului asupra 
expresiei genice inflamatorii  (ex vivo) folosind 
eşantioane de sânge periferic de la donatori sănătoşi 
parodontal.

Eşantioanele de sânge au fost incubate cu lipo-
polizaharide (LPS, 0.3mg/ml) în prezenţa sau în 
absenţa triclosanului (0.5mg/ml pentru 2 ore). 
Apoi s-au izolat leucocitele şi ARN-ul total din 
aceste celule a fost extras şi purificat. A fost 
efectuat profilul expresiei genice împreună cu 
analiza cantitativă PCR pentru a valida nivelul 
de mARN în molecule specifice inflamatorii. 
Rezultatele au indicat că triclosanul suprimă 
semnificativ expresia moleculelor semnalizatoare 
ale receptorului Toll-like şi alte molecule 
inflamatorii, inclusiv IL-1 şi IL-6. În adiţie, leucocitele 
expuse triclosanului prezintă o stimulare a expresiei 
factorilor de creştere, ca proteine morfogenice 
ale osului. Din acest studiu, investigatorii au 
concluzionat că triclosanul suprimă moleculele 
asociate cu recunoaşterea patogenică microbială 
şi inhibă mediatorii inflamaţiei acute şi cronice.

Susţinând aceste descoperiri în laborator, 
studiile clinice ale pastei de dinţi Colgate® 

Total® au raportat în mod consecvent 
efecte antiplacă şi antigingivită la 
pacienţi. Lindhe şi colaboratorii au 
demonstrat reduceri ale plăcii şi gingivitei 
la subiecţii care au utilizat pasta de dinţi 
cu triclosan/copolimer/fluorură de sodiu 
operioadă de peste 6 luni25.

Dovezi ale efectelor antiinflamatoare ale triclosanului



Dr. Paquette este Profesor şi Decan Asociat la Universitatea Stony 
Brook, Medicină Dentară.

Articol publicat în: Gingival Health Dialogue, Vol. 1, No.2, 2011

Dr. David W. Paquette

Dovezile cumulative demonstrează faptul că boala 
parodontală aduce gazdei atacuri inflamatorii locale 
şi sistemice. Aceste atacuri inflamatorii pot explica în 
parte asocierea între boala parodontală şi sănătatea 
sistemică precară. Studiile de cohortă indică controlul 
inflamaţiei ca a fi strategia principală pentru a preveni 
declanşarea şi evoluţia bolii parodontale. Rezultatele 
de laborator şi studiile clinice susţin ipoteza că 
eficienţa antigingivită a unei paste de dinţi ce conţine 
triclosan/copolimer/fluorură de sodiu poate fi legată 
atât de efectele sale antimicrobiene, cât şi de cele 
antiinflamatorii.

Rezumat şi concluzii

Interesant este că aceşti investigatori au remarcat că reducerea inflamaţiei gingivale ca 
urmare a acţiunii triclosanului a fost mai mare decât cea anticipată, aşa cum arată nivelul 
plăcii bacteriene observat la pacienţi. În alt studiu pe o perioadă de 6 luni, Rosling şi 
colaboratorii au arătat că pacienţii parodontali care au folosit pasta de dinţi cu triclosan/
copolimer/fluorură de sodiu au prezentat mai puţine pungi adânci şi mai puţine zone cu 
ataşamentul pierdut, în comparaţie cu pacienţii care au folosit placebo33. Aceste studii 
susţin ipoteza că pasta de dinţi cu triclosan/copolimer/fluorură de sodiu reduce inflamaţia 
independent de efectele datorate biofilmului bacterian.
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