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Cuvinte chele boala
de focar, focar dentar

Rezumat: Boala de focar este o stare patologica caracterizata printr-o mare diversitate de tulburari
funcionale si alterari organice tisulare, datorita unor focare cronice de infecsie, din care episodic se

disemineaza Tn organism pe cale sanguing, nervoasa sau digestiva diversi microbi, toxine microbiene,
produsi toxici de dezagregare septica tisulara, alergeni endo si exogeni, care genereaza un tablou vast
de manifestari disfuncrionale si lezionale.
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Abstract: Focal disease is a pathological condition characterized by a large variety of functional
disorders and organic tissue alterations due to chronic focal infections, which, episodically and through
the blood, nervous or digestive systems, various microbes, microbial toxins, toxic products of tissue

septic disintegration, endo and exogenous allergens are disseminated into the organism, which generate
avast array of dysfunctional and lesional events.

Adevarata cercetare stiintifica Tn acest domeniu incepe
cu Rosenow care a reusit si demonstreze experimental
corelatiile anatomo patologice si bacteriologice si inundarea
durabila, continui sau intermitenta de streptococci in circulatia
sangvini. La noi Tn tard, preocupirile sistematice asupra
conceptului infectiei de focar le-au avut Hatieganu, Goia, care
au ardtat ca boala de focar este o Tmbolnavire a ntregului
organlsm cuprinzand doua entitati patologice:

prezenta focarelor cronice de infectie, congtituite din
mase microbiene si compusi de degradare septica tisulara,
inchistate Tntr-o membrana fibro-conjunctiva cu evolutie
cronica, latenta, oligp sau asimptomatice local,
reprezentand manifestarea primara.

prezenta manifestarilor disfunctionale sau lezionale la
distantsa, ce constau Tn tulburari functionale si leziuni
tisulare lanivelul organelor parenchimatoase predispuse, cu
0 smptomatologie bogata si variatid, reprezentand
determinarile secundare.

Focarele cronice diverse, diferit localizate, cu
etiologie locala si generala variata pot si congtituie boala de
focar cu manifestari disfuncgionale la distantda afecténd cu
predilectie unele organe precum: aparatul locomotor (artrite
acute si cronice deformante, reumatism poliarticular), ochiul

(retinite, iridociclite, coroidite), aparatul digestiv (colite,
gastrite, ulcere), aparatul cardio-vascular (endocardite,
miocardite, boala Raynaud, acrocianoza), aparatul urinar
(nefrite), sistemul nervos (sciatica, lombalgii, polinevrite).

Afectarea unui organ sau unui aparat depinde in mare masura de
factorii constitutionali de receptivitate individuaa, starea
generala a organismului, numarul focarelor, continutul lor si
virulenta microorganismelor. Orice proces inflamator cronic,
inchistat oriunde s-ar afla in organism, congtituie un focar de
infectie. Sediul de predilectie pentru dezvoltarea focarelor
cronice de infectie sunt: dintii, amigdalele, sinusurile faciale
(maxilare), urechea medie, colecistul, tubul digestiv, tractul uro-
genital.

Din punct de vedere a raspandirii procentuae:
90% din focarele organismului sunt cantonate Tn regiunea
cefdlica,
10% n restul organismului.
Din punct de vedere cantitativ, focarele generae se
clasifica Tn functie de sediul si frecventa lor procentuaa
conform tabelului.

Tabelul nr. 1. Sediul focarelor generale si frecventa
procentuala
Focar e cefalice 90% Focar e extracefalice 10%
Focare  odonto-parodontale | Anexite 2-7%
72 %
Focare amigdaliene | Bronhiile 0,8%
18 %
Focare sinusale | Intestinul 0,5%
<18 %
Urechea medie | Caile biliare extrahepatice
<18% 0,5%
Sub aspect calitativ cele mai agresive sunt:
focarele amigdaliene
focarele odonto-parodontale
Dupa agresivitate, focarele cronice pot fi diferentiate
in:
active
pasive

De cedle mai multe ori nu se poate face delimitare
cronologica ntre ele, Tntrucét un focar pasiv se poate activa, iar
altul activ se poate inactiva.

Clasificarea focarelor din cavitatea orala

Tn secolul trecut, Slauck a aritat ci 93 % din focarele
active sunt furnizare de dinti. Conformatia anatomica a dintilor
creeaza conditii deosebite pentru infectii cronice din cauza ca
smaltul si dentina nu au posibilitati de aparare, fiind inaccesibile
elementelor de aparare tisulare si umorale.
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Tn depistarea focarelor, astazi este stiut ci, in primul
rand trebuie examinati dintii si amigdalele si numa apoi
celelalte organe.

Focarele din cavitatea bucala pot fi:

- odontale (delanivelul dintilor)
parodontale (lanivelul parodontiului)

Focarele odontale se dezvolta la nivelul pulpei
dentare cantonate Tn cavititile endodontice (camera pulpara si
canalele radiculare) si cele parodontale se dezvolta la nivelul
parodontiului marginal si apical.

Din punct de vedere topografic si a modului de
aparitie se pot clasificain:

primare

secundare

Focarele primare pot fi de trel feluri: intradentare,
extradentare si reziduale.

1. Focarele intradentare provin din afectarea pulpel, ca si
CONSeCintd a unei carii netratate sau a unui esec terapeutic. Se
pot dezvolta din pulpite cronice, coafaje directe si indirecte
nereusite, pulpectomii vitale si devitale, gangrena simpla,
pulpite reziduale. Focarele dentare potentiale sunt considerate a
fi acel dinti care au suferit traumatisme accidentale, cei cu
abrazie patologica, cei care pot genera pulpopatii cronice,
obturatii vechi si voluminoase, mai ales de amalgam, dinti vitali
exagerat slefuiti Tn scop protetic, dinti foarte distrusi.
2. Focar ele extradentar e pot fi:
@ Focarele periapicale sunt cele mai frecvente, fiind
reprezentate de complicatii ale pulpitelor cronice si
gangrenelor, precum: parodontita apicala fibroasa,

granulomul epitelial chistic, parodontita cronica
difuza progresiva.
Obturasiile radiculare incorecte pot determina

formareafocarelor periapicale, mai aesladintii pluriradiculari.

@ Focarele marginale se datoreaza formarii si aparitiel
pungilor parodontale. Secretia acestora se dreneaza doar
partial, chiar si Tn conditiile anatomice favorabile de
deschidere larga a pungii, motiv pentru care constituie un
focar de infectie redutabil, mai ales cand este serpiginoasa
si cu tendinta de retentie.

In toate pungile parodontale existi si o agresiune
tisulara manifestata prin enzime, toxine endo si exotoxine si
flora microbiana, a carei virulenta este diferentiata prin actiunea
unor factori locali si generali diferiti.

Din toate aceste considerente, infectiile marginae se
situeaza pe acelasi plan cu infectiile intradentare si apicale.

Pe langa pungile parodontae se pot descrie
pericoronaritele frecvente la nivelul molarului de minte care
prin cronicizare pot deveni focare primare.

Iritatiile cronice marginale datorate tartrului dentar
sau lucrarilor protetice incorect adaptate marginal, pot produce
reactii inflamatorii cronice ale parodontiului marginal ce pot
interveni Tn geneza bolii de focar .

Dintii inclusi, a caror sac folicular se poate infecta

prin comunicare cu cavitatea orala sau pe cale hematogena, pot
congtitui focare de infectie.
3. Focarele reziduale - sunt mai rare si dintre acestea fac parte
procesele infectioase cronice periapicale in profunzimea osului
aveolar cand dupi extractia dintelui nu s-a facut un chiuretgj
alveolar corect (procese de osteiti periapicala, chiste
radiculare). Pot congtitui focare de infectie si se
depisteaza numai radiologic.

Focarele secundare, se denumesc astfel, Tntrucét
aparitia lor este legata de existenta unui focar primar, de la care
infectia migreaza 1n regiuni anatomice din vecinitate sau la
distanta.

Adtfel, pot existaz adenopatii, adenite, sinuzite
maxilare, tromboflebite cronice odontogene. Unele focare
secundare pot disparea dupa indepartarea focarului primar, altele
necesita tratament medical sau chirurgical, iar unele pot persista
ca atare (adenopatia regionala dupa extractia dintelui din focar).

Etiopatogenia bolii de focar

Mecanismul  etiopatogenetic a  bolii
presupune trecereain revista a mai multor teorii:

@ Teoria etiopatologica microbiana - considera ci boaa de
focar este generata de diseminarea bacteriilor din focar pe
cale sangvina si limfatica, fie sub forma de septicemie tip
Lexer cu diseminadri masive Tn circulaia generala, fie sub
forma de diseminari atenuate.

@ Teoria alergica (Berger, Rosde, Goia) - este cea mai
acceptata la ora actuala, conform careia tulburirile la
distanta sunt alergice, constituind rezultanta interactiunii
dintre antigenii care patrund din focar n organism si
anticorpii generati de patrunderea anterioara a antigenilor
care au sensibilizat organismul.

@ Teoria toxica (Slauk) - susiine ca boala de focar se
datoreaza iritagiel coarnelor anterioare medulare si a
anumitor centrii nervosi de catre toxinele din focar, care
migreaza prin limfa endo- si perineurala spre marile
rezervoare limfatice cerebrale, actiondnd direct asupra
centrilor SN.C. si acelulelor nervoase.

@ Teoria vasculara (Riker) - excitatiile din focarul de
infectie actioneaza asupra sSistemului neuro-vegetativ
central si periferic. Ca raspuns la aceste excitatii, prin
cresterea eliberarii de histamina, acetilcolini sau adrenalina
au loc modificari ale tonusului vascular, cu procese de
ischemie sau vasodilatatie urmate de staza, ambele viciind
irigatia sangvina tisulara.

@ Teoria sindromului de adaptare (Selye) - cuprinde toate
reactiile nespecifice de aparare care au loc Tn organism, ca
raspuns la diversi factori nocivi (stresul). Toxinele
provenite din dezintegrarea celulara si microbiana irita
diencefaul, fie direct, fie pe calea nervilor periferici, ceea
ce duce la stimularea secrejiei de ACTH, urmata de
hipersecregia hormonilor corticosuprarenali. Aceasta teorie
priveste boala de focar ca o reactie de aparare excesiva a
organismului.

@ Teoria psiho-somatica (Mathis, Winckler)- conceptie
nervista, veche, izvoréta din cercetarile lui Pavliov sustine
ci boala de focar se datoreaza unei dereglari dintre S.N.C.
si organele periferice.

Este greu sa se precizeze care dintre aceste mecanisme
sunt responsabile in diversele manifestari patologice ae bolii de
focar, deoarece ele se asociaza frecvent, actionand in paralel sau
prin Intrepatrundere.

Laoraactuala sestie ca:

@ patogenetic, focarele cronice de infectie sunt delimitate de
0 membrana fibro-conjunctiva, care reprezinta o bariera,
insi imperfectd pentru continutul lor septic format din
microorganisme toxice si produsi de degradare tisulara,
care pot si difuzeze in organism pe cale hematica si
limfatica. Scaderea rezistentei organismului, exacerbarea
virulentei microbiene, hiperemia tisulara sau traumatismele
loco-regionale sunt principalii factori de diseminare.

@ in pericadele de inactivitate, focarele cronice sunt bine
delimitate si controlate de organism prin bariera celulara,
umorala si imunitara. Prin procese de polimerizare celulara
si tisulara, colagenizare fibroblastica si metamorfoza
hialina se produce un proces de ermetizare a barierei
fibroconjunctive si o potentare a mijloacelor de aparare a
organismului.

de focar
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@ 1n perioadele de activitate se produce un proces de
depolimerizare celularda si tisulara care conduce la o
crestere a permeabilitatii peretilor capilari care permit
difuziunea toxinelor microbiene endo si exogene in
organism, generand diverse manifestari la unele tesuturi
receptive.

@ barieraimuno-chimica cedeaza Tn unele imprejurari (gripa
si alte infectii ale organismului), fapt ce poate genera
activarea unui focar.

@ sunt considerate focare active, Tn mod gresit, numai acele
focare vizibile radiologic care sunt mari si extinse, Cici
acestea pot fi multe inactive, dupa cum focarele invizibile
intra-pulpare pot fi foarte active (exemplu, o gangrena
pulpara fara modificari apicale vizibile radiologic).

Focarele infectioase active pot avea rol dominant Tn
cazul RAA, glomerulonefritel poststreptococice, sau rol
modelator Tn poliartrita reumatoida, artrite sero-negative, ca de
exemplu spondilita anchilopoetica, sindromul Reiter, boala
Chron, sindromul Behcet si unele colagenoze.

Semne clinice generale nu sunt specifice insi pot
atentiona medicul cand sunt Tnsotite si de alte tulburari. Cele mai
frecvente semne sunt: stare de oboseald, tulburari de somn,
cefalee, palpitatii, fenomene anginoase, tulburari vasomotorii,
polialgii Tn tot corpul, artralgii, stari subfebrile, dureri cu
localizare in cruce ex. umar-genunchi, tulburari dispeptice cu
balonare, tulburari cardiorespiratorii, hipertiroidism.
Caracteristic este faptul ca semnele generale se potenteaza si se
prelungesc dupa efort si mai ales la schimbérile meteorologice.

Semne locale constau Tn tulburari miocardice,
tulburari coronariene, inflamatii articulare, anemie, rinita,
laringotraheita, irita, iridociclita, flebita, enterocolita.

Diagnosticul bolii de focar este o problema
importanta si dificila a practicii medicale, deoarece trebuie sa se
precizeze daca manifestarile patologice sunt datorate unei boli
de sine statatoare sau a existentei unor focare cronice de infectie.
Acestea trebuie depistate si asanate obligatoriu in echipa
formata din medicul internist in colaborare cu ati specialisti:
stomatolog, urolog, oftalmolog, neurolog, ginecolog, chirurg,
otorinolaringolog, Tn care medicul internist trebuie sa faca un
examen complet si aprofundat, eliminand celelate afectiuni cu
simptomatologie comuna (TBC, cancer, hemopatii etc.), care pot
evolua cu cefalee, astenie, inapetenta, subfebrilitati, palpitatii,
transpiratii etc. Precizarea diagnosticului necesita si anumite
examene de |aborator, radiologice, bioptice si diverse teste. Cele
mai importante reactii biochimice din infectia de focar sunt:
VSH-ul, hemoleucograma, gamaglobulinele plasmatice,
transaminazele, ASLO.

Cele ma importante teste specifice bolii de focar
sunt:

testul histaminei (Remky)

testul fibrilatiei musculare (Slauk)

proba de mars (Bircher, Bottner)

testul acidului salicilic (Heisen)

testul salicilatului (Blumenkron)

testul petesiilor (Borbely-Gotsh)

Diagnosticul  focarelor
cadrul bolii de focar

Este necesar ca medicul dentist si aiba la indeméni o
serie de semne clinice si radiologice, cu mare vaoare
diagnostica, pentru depistarea focarelor odonto-parodontale
primare.

Anamneza cuprinde: date de identificare (nume,
prenume, vérsta, profesia, adresa, conditiile de viaa si de
muncd), motivul prezentérii, istoricul bolii actuale, antecedente
heredo-colaterale, antecedente personal e patol ogice.

odonto-parodontale n

Examenul clinic

examenul subiectiv care contine datele relatate de

citre pacient cu privire la caracterul durerii: jena

masticatorie, senzatie de disconfort, durere la agenti
termici, chimici.

examenul obiectiv - care contine datele obtinute de

catre medic prin:

a) Inspectie care trebuie sa evidentieze:

- exobucal: simetria faciadd (sens vertical, transversa),
profilul (convex, concave, drept), integritatea tegumentelor,
examinarea A.T.M.-ului (static si dinamic).

- endobucal: examinarea buzelor, mucoasa jugala, orificiul
canalului Stenon, bolta palatina, limba, regiunea sublinguala,
mucoasa bucala, examenul arcadelor, dintilor cariati, obturaiile
voluminoase, coroanele de invelis, prezenta fistulelor si a
cicatricilor, apungilor patologice si a secretiilor purulente.

b) Palparea care evidentiaza aspecte ae buzelor,
limbii, a gingiei, a mobilitatii dentare si a migrarilor patologice
etc.

¢) Percutia care identifica Tn sens axia si transversal
modificarile patologice de lanivel odontal.

Examinirile complementare constau Tn efectuarea:
probei de vitdlitate, a diafanoscopiel, termometriel, examenelor
radiologice si atestelor specifice.

A. Examenul radiologic, este adresat tuturor dintilor
si spatiilor edentate cu scopul de a depista eventualele focare
reziduale.

B. Testele specifice

a.Teste de provocare cu agenti fizici

@ Testul de masticatie (L ukomski)

@ Testul vibrator (Wannenmacher)

@ Testul cu raze ultrascurte (Gutzeit-K uchlin)

@ Testul cu curenti de Tnalta frecventa (diatermici)

@ Testul masajului ganglionar submento-submandibular
(Wilde)

@ Testul cu raze X (Driak)

b.Teste de provocar e cu agenti biologici

@ Testul cu penicilina (Fenner)

@ Testul cu antigene specifice (Bottyan-K allay)

@ Testul cu histamina (Erkes)

QD Testul cu Pyrifer - preparat pirogen din surse
microbiene nepatogene.

c.Testul de anulare (Huneke)

@ Testul cu impletol

d.Testul de provocare-anulare (Adler)

Tn general, testele nu au valoare patognomonici, dar
coroborate cu examenul clinic, radiologic si diferite examinari
complementare permit elaborarea unui diagnostic de certitudine.
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