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Odredivanje karijes rizika

Sazetak

Karijes je kroni¢na bolest koja zahvaca 60-90 % djece i vecinu odrasle populacije. Etiologija
karijesa je viSe¢imbeniCna, a cimbenici koju uzrokuju karijes su dentobakterijski plak, prehrana
bogata rafiniranim ugljikohidratima, smanjena salivacija, nedostatni puferski kapaciteti sline,
nedostatna oralna higijena, genski ¢imbenici 1 socioekonomski ¢imbenici. Kako bi prevenirali
nastanak karijesa, vazno je kod svakog pacijenta odrediti ¢imbenike rizika. Cimbenike rizika
odredujemo pomocu anamneze, koja ukljuuje opcemedicinsku i stomatolosku anamnezu,
klinickog pregleda 1 klinickih testova pomocu kojih odredujemo koli¢inu plaka, broj i vrstu
bakterija, protok sline i puferske kapacitete sline. Na temelju pronadenih ¢imbenika rizika,
svakog pacijenta odredujemo kao nisko, srednje ili visoko rizicnog pacijenta. Neki od alata
koji nam pomazu u odredivanju karijes rizika su Cariogram i CAMBRA model. Ovisno o

skupini rizika u koju spada, odreduje se odgovarajuca terapija za svakog pacijenta individualno.

Kljuéne rijeci: karijes; ¢imbenici rizika; odredivanje karijes rizika; prevencija nastanka

karijesa; Cariogram; CAMBRA



Caries risk assesment

Summary

Dental caries is a chronic disease that affects 60-90 % of children and majority of adult world
population. Caries has a multifactorial etiology and factors that cause caries are dentobacterial
plaque, food rich in refined carbohydrates, decreased saliva flow rate, insufficient saliva buffer
capacities, sufficient oral hygiene, gene factors and socioeconomic factors. To achieve caries
prevention, it is very important to assess those risk factors for every patient. To assess risk
factors we need to take medical history, both general and dental, make clinical examine and
clinical tests to evaluate oral hygiene, quantity and quality of bacteria, saliva flow rate and
buffer capacities. Based on assessed risk factors, patients can be sorted into low, medium or
high risk groups. Some of the tools used in risk assessment are Cariogram and CAMBRA
model. Depending on which group the patient belongs to, the right therapy can be chosen for

every patient individualy.

Keywords: dental caries; risk factors; risk assessment; caries prevention; Cariogram;

CAMBRA
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Zubni karijes je kroni¢na bolest ¢iju etiologiju ¢ini vise ¢imbenika (1). 1998. godine Beck je
¢imbenik rizika definirao kao: ,,Cimbenik okoline, ponasanja ili bioloski ¢imbenik potvrden
vremenskim slijedom, obi¢no u longitudinalnim studijama koji, ako je prisutan, direktno
povecava vjerojatnost pojave bolesti, a ako nije prisutan ili se ukloni, tu vjerojatnost smanjuje*
(2). Kao faktore rizika za nastanak karijesa mozemo navesti biofilm, koji ukljucuje koli¢inu i
vrste bakterija koje uzrokuju karijes, prehrambene navike, posebno konzumiranje rafiniranih
Secera, koli¢inu 1 sastav sline, ve¢ zabiljezenu, proslu aktivnost karijesa, opée zdravstveno
stanje, oralno higijenske navike i socioekonomske faktore (3). Vrlo je vazno procijeniti koji su
faktori rizika i u kojoj mjeri prisutni kod svakog pacijenta individualno kako bi ih mogli
modificirati 1 na taj nacin prevenirati nastanak karijesa (4). Procjenom karijesogene aktivnosti
1 rizika pacijente dijelimo u nekoliko skupina. Te skupine obuhvacaju nisko, srednje i visoko
rizicne pacijente. Na temelju skupine u koju pojedini pacijent pripada odlucuje se o vrsti
preventivnog ili terapeutskog zahvata za svakog pacijenta individualno (5). Svrha ovog rada je
prikazati ¢imbenike koji uzrokuju nastanak karijesa i sam proces nastanka karijesne lezije te
opisati klinicke nalaze i1 testove kojima se u svakodnevnoj stomatoloSkoj praksi moze

procijeniti individualni rizik za nastanak karijesa te primijeniti odredena sredstva prevencije.
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2. KARIJES

Karijes je rasirena infektivna bolest povezana s bioloskim, bihevioralnim i socioekonomskim
faktorima (6). Kroz povijest mijenjala se vrsta populacije koja je bila zahvacena karijesom s
obzirom na to da je kariogena hrana uglavnom bila dostupna samo u bogatim zemljama. Krajem
20. st. situacija se promijenila i danas mozemo reci kako je karijes bolest koja zahvaca vecinu

stanovnistva, ¢ak 60-90 % djece 1 ve¢inu odrasle populacije industrijaliziranih zemalja (7,8).

2.1. Mehanizam nastanka karijesa

Zubna caklina je najtvrde zubno tkivo i najtvrde tkivo u ljudskom tijelu, a sastoji se od velikog
postotka minerala, ¢ak 99%. Minerali koji ¢ine caklinu su kalcij, fosfati i hidroksilni ioni koji
su vezani u obliku kristalne reSetke. Voda 1 organska tvar nalaze se oko kristala, a upravo je
voda jedan od vaznih ¢imbenika prilikom nastanka karijesa jer predstavlja put prodora kiselina
(9). Proces otapanja kristala nazivamo demineralizacijom. Demineralizacija nastaje na povrsini
i u podpovrsinskom sloju cakline i proces je u kojem su kristali apatita otopljeni djelovanjem
kiselina koje su produkt metabolizma rafiniranih ugljikohidrata. Iako mozZe nastati Siroki
spektar razlicitih organskih kiselina, mlijecna kiselina krajnji je produkt metabolizma Secera i
glavna kiselina koja je odgovorna za nastanak karijesa. Pove¢anjem koncentracije kiseline u
tekucoj komponenti biofilma dolazi do pada pH vrijednosti i postizanja uvjeta za otapanje
minerala zubnih tkiva (8). Kriti¢ni pH pri kojem nastaje topljenje cakline iznosi 5.5. Topljivost
minerala mijenja se ukoliko u reSetki postoje necistoce i njih obicno ¢ine inkluzije karbonatnih,
natrijevih i1 drugih iona. Otapanjem jedne jedinice mase krutog hidroksiapatita u otopinu se
otpusta pet iona kalcija, tri trovalentna fosfatna iona i1 jedan hidroksilni ion:
Cayo(PO,)¢OH>5Ca%* + 3P0, + Caio(PO4)sOH>5Ca 2" + 3P0s > + OH" (9). Gubitak
minerala dovodi do povecane poroznosti cakline, proSirenja prostora izmedu kristala i
omeksanja povrsine cakline §to omogucava kiselini da prodre dublje do podpovrsinskog sloja.
Otpustanje iona kalcija 1 fosfata u otopinu oko kristala moze djelovati inhibiraju¢e na daljnju
demineralizaciju. Prisutnost fluorida takoder moze inhibirati demineralizaciju zubnih tkiva.
Kada se smanji prisutnost Secera u usnoj Supljini dolazi do smanjenja koncentracije kiseline u
biofilmu, u ¢emu veliku ulogu imaju puferski kapaciteti sline. Vrijednost pH u biofilmu vrac¢a
se na neutralne vrijednosti, otopina je zasi¢ena ionima kalcija, fosfata 1 fluora i dolazi do
remineralizacije povrSine cakline. Zahvaljuju¢i dinamickoj prirodi nastanka karijesa 1 izmjeni

procesa demineralizacije i remineralizacije moguce je preokrenuti tijek bolesti u njenim ranim
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fazama. Ukoliko bolest ostane neprepoznata, dolazi do nastanka kavitacija u caklini, progresije

bolesti u dentin i1 u krajnjem slucaju Sirenja u pulpu i okolnu kost (8).

2.2. Cimbenici nastanka karijesa
Karijes je bolest koja je povezana s vise ¢imbenika od kojih neki povec¢avaju rizik od nastanka

karijesa, a neki djeluju karijes protektivno. Cimbenici povezani s karijesom su dentobakterijski
plak, prehrana, pusenje, slina, oralna higijena, fluoridi, antimikrobna sredstva, socioekonomski

¢imbenici 1 genski ¢imbenici.

2.2.1. Dentobakterijski plak (biofilm)

Kada se rodimo, nasa usta su obicno sterilna. Tijekom rasta dolazi do naseljavanja usne Supljine
mikroorganizmima 1 pocetna kolonizacija uglavnom je posljedica prijenosa bakterija
vertikalnim prijenosom, tj. s majke na dijete. Po¢etnu mikrofloru obi¢no ¢ine streptokoki i to
najcesce S. salivarius, S. mitis 1 S. oralis, a kasnije se pojavljuju i gram- negativni anaerobi kao
Sto su Prevotella melaninogenica, Fusobacterium nucleatum 1 Veillonella species (spp) (10).
Medu bakterije koje su odgovorne za nastanak karijesa spadaju streptokoki grupe mutans kao
Sto su S. mutans 1 S. sobrinus, zatim streptokoki grupe salivarius kao S. salivarius 1 S.
vestibularis, S. parasanguinis kao 1 laktobacili L. gasseri, L. johnsonii, L. casei i L. paracasei
te Veillonella spp 1 to V. atypica, V. dispar 1 V. parvula. Za ucinkovitu kolonizaciju zubnih
povrsina potrebno je prvo adherirati na zubne povrSine i stvoriti biofilm. Biofilm se sastoji od
hidrofobnog glukana (10-20% teZine suhe tvari), fruktana (1-2% tezine suhe tvari), bakterijskih
1 proteina sline (oko 40% tezine suhe tvari), varijabilne koli¢ine lipida, kalcija, magnezija,
fosfora, fluora i vode (11). U inicijalnoj fazi interakcijama razli¢itih proteina nastaje pelikula
na koju zatim adheriraju bakterije i njihovi produkti. Pocetna mikroflora sadrzi S. sanguinis, S.
oralis, S. mitis, Actinomyces spp. 1 Neisseria spp 1 ona je uvijek ista, neovisno o povrsini zuba
na kojoj se nalazi. Bakterije se na pelikulu vezu pomoc¢u molekula adhezina. Sazrijevanjem
biofilma dolazi do promjene iz Streptococcus dominirajuc¢eg plaka u plak kojim dominira
Actinomyces, dolazi do povecanja njegove debljine 1 smanjenja koncentracije kisika. S obzirom
na to da sva mjesta na zubima nisu jednako dostupna cis¢enju, na nekim dijelovima zuba stvara
se plak u kojem je koncentracija kisika jako mala pa u njima prevladavaju gram- pozitivhe
bakterije kao §to su mutans streptokoki i gram-pozitivni Stapi¢i kao $to su laktobacili 1 neke
Actinomyces spp koje stvaraju mlije¢nu kiselinu. Sposobnost brzog prijenosa razgradivih
Secera u dublje dijelove plaka i metabolizam Secera u kiseline, sposobnost odrzavanja

razgradnje Secera u ekstremno kiselim uvjetima i sposobnost stvaranja polisaharida neke su od
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znacajki koje bi bakterije trebale posjedovati da bi bile kariogene. Polisaharide biofilma
dijelimo na ekstracelularne i intracelularne. Ekstracelularni polisaharidi glukan 1 fruktan
pomazu nakupljanje kiseline u odredenim dijelovima biofilma. Intracelularni polisaharidi sluze
kao spremiSte glikogena koji se moze koristiti kao energija ili izvor kiselina kada slobodni

Seceri nisu dostupni u usnoj Supljini (12).

2.2.2. Uloga prehrane u nastanku karijesa

Dokazano je da je saharoza najvazniji Secer u nastanku zubnog karijesa, a Miller je prvi koji je
eksperimentalno dokazao povezanost izmedu rafiniranih Secera i nastanka zubnog karijesa.
Bakterije metaboliziraju saharozu u fruktozu i glukozu koje koriste kao gradivne elemente za
ekstracelularni dio biofilma i kao supstrat za dobivanje kiseline (13). Saharoza je Secer koji se
najvise konzumira i podrzava rast i razvoj S. mutansa. Tri su razloga zbog kojih je S. mutans
kariogena bakterija: prvi je Sto metabolizira saharozu do kiselina koje razgraduju tvrda zubna
tkiva, drugi je Sto pretvara saharozu u ekstracelularne polisaharide kojima adherira na zubne
povrsine i treci je Sto smanjuje permeabilnost biofilma ¢ime onemogucava slini da neutralizira
nastale kiseline (14). Provedena su brojna istrazivanja kojima je cilj bio dokazati povezanost
izmedu konzumiranja Secera 1 nastanka karijesa. Najbolji tip istrazivanja svakako je
longitudinalno istraZivanje koje traje najmanje 2 godine. U tom vremenu moguce je usporedno
pratiti prehranu i razvoj karijesne lezije. Takoder, u istrazivanje mogu biti ukljuceni ostali
faktori kao Sto su upotreba fluorida, socioekonomski status i ostalo. Jedno od poznatijih
istrazivanja u literaturi je studija Vipeholm koja je provedena u Svedskoj u psihijatrijskoj
ustanovi izmedu 1945. 1 1953. godine. Istrazivanje je provedeno na osam testnih 1 jednoj
kontrolnoj grupi. Najstrozi rezim bio je svakodnevno uzimanje 24 karamel bombona. Napredak
karijesne lezije bio je jako brz u grupama koje su konzumirale tako velike koli¢ine Secera. lako
je ova studija dokazala povezanost Secera i nastanka karijesa, danas bi ovo istrazivanje bilo
proglaseno neeti¢nim. Osim vrste Secera, vazna je 1 uCestalost konzumacije Secera. Svaki put
kod unosenja Secera u usnu Supljinu pH vrijednost pada ispod kriti¢ne vrijednosti 5.5. Ukoliko
se Secer unese u usnu Supljinu prije nego se pH vrijednost vrati na neutralne vrijednosti, uklanja
se mogucnost remineralizacije i nastavljaju se uvjeti za demineralizaciju zubne cakline (15).
Takoder, vazna je 1 koliCina unesenog Secera. Svjetska zdravstvena organizacija preporucuje
dnevni unos Secera manji od 10% od ukupnog energetskog unosa (16). Konzistencija hrane
takoder igra vaznu ulogu u nastanku karijesa jer ne nastaju isti uvjeti prilikom konzumacije
tekucina koje se brzo uklanjaju iz usne Supljine 1 ljepljive hrane koja se dugo zadrzava na
zubima (17). Vazno je znati koju prehranu preporuciti pacijentima da bi izbjegli rizik nastanka

5
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karijesa. Odredene namirnice prirodno sadrze Secere kao Sto su mlijeko, voce i povrée. Vecina
Secera u organizam ipak ulazi preko industrijskih preradevina kao §to su cokolade, keksi,
razli¢ite grickalice 1 zasladena pica, koja osim $to sadrze rafinirane Secere, spadaju u namirnice

koje ljudi imaju obic¢aj konzumirati viSe puta dnevno.

2.2.3. Utjecaj puSenja na nastanak karijesa

Iako je utjecaj puSenja na parodontno zdravlje i nastanak oralnog karcinoma dobro poznat, o
utjecaju na nastanak zubnog karijesa malo se zna. PuSenje moze utjecati na neke ¢imbenike
rizika za nastanak karijesa kao Sto su promjena koliCine i sastava sline, nacin prehrane,
promjene u bakterijskom sastavu biofilma. Cetverogodisnja longitudinalna studija provedena u
Finskoj pokazala je povecani broj novonastalih karijesa kod svakodnevnih pusaca u odnosu na
nepusace. Ipak, potrebna su dodatna istrazivanja koja bi dokazala ili opovrgnula povezanost

izmedu pusenja i nastanka karijesa (18).

2.2.4. Uloga sline u nastanku Kkarijesa

Otac karijesologije Willoughby D. Miller jos je 1903. godine opisao slu¢aj Zene koja je patila
od prekomjerne suhoce usta: ,, Zubi su se poceli kvariti na strasan nacin, osobito u podrucju
vratova i duz slobodnih rubova ispuna” (19). Otada je provedeno mnogo studija koje su
dokazale da slina ima utjecaj na nastanak karijesa. Da bi se odrzala homeostaza u usnoj Supljini
potrebna je slina sa svojim brojnim funkcijama kao §to su otplavljivanje hrane i bakterija,
otapanje detritusa, odrzanje integriteta zubnih tkiva neutralizacijom kiselina djelovanjem
puferskih sustava, sudjelovanje u stvaranju pelikule 1 u obrani od mikroorganizama (20). Slina
je tjelesna tekucina koja se sastoji od oko 99% vode i1 oko 1% krutih tvari, najvise elektrolita 1
proteina. Slinu proizvode tri para velikih Zlijezda slinovnica, parotidne, submandibularne i
sublingvalne Zlijezde, koje proizvode oko 90% sline te brojne male Zlijezde slinovnice koje se
nalaze po cijeloj usnoj Supljini i proizvode oko 10% sline. U fizioloskim uvjetima dnevna
proizvodnja sline iznosi oko 0,5 do 1 litre. Odredeni, jako mali postotak sline potjeCe iz
gingivne tekucine. Slina takoder sadrzi i1 velike koli¢ine epitelnih stanica iz oralne sluznice,
ostatke hrane i milijune bakterija koje nisu adherirane na povrSinama usne Supljine. Osim
sastava sline, za prevenciju nastanka karijesa potreban je dovoljan protok sline. Ukoliko protok
nestimulirane sline iznosi manje od 0,1 mL/min, smatra se da postoji hipofunkcija zlijezda
slinovnica (21). Kako bi se ouvao integritet zubnih tkiva vazno je odrzati oralnu sredinu u
stanju prezasi¢enosti u odnosu na hidroksiapatit. Komponente sline koje obavljaju tu zadacu su

salivarni kalcij 1 fosfatni ioni. Ti ioni u fizioloskim uvjetima djeluju udruzeno s puferskim
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sustavima kako bi se pH vrijednosti usne Supljine odrzale unutar neutralnih vrijednosti.
Koncentracija kalcija u slini ve¢inom je u rasponu od 1 do 2 mmol/L, ali moZe se mijenjati
ovisno o promjeni protoka sline. U ukupnoj slini nesto kalcija je vezano za proteine, a kalcij
koji nije vezan za proteine podijeljen je na neionizirani i ionizirani kalcij. Neionizirani kalcij
koji nije vezan za proteine vezan je za anorganske ione kao $to su fosfati i bikarbonati, kao i za
male organske ione. Kada se pH sline povisi pri vi$oj koli¢ini protoka sline, viSe ¢e kalcija biti
u neioniziranom stanju. Kalcij, koji nosi dva pozitivna naboja, takoder moze biti vezan na ione
s dva negativna naboja i prikladnom konfiguracijom, ¢ine¢i kelatne spojeve. Takve komponente
mogu potjecati iz prehrambenih proizvoda kao $to su bezalkoholna pi¢a i voce. Nakon
izlaganja takvim namirnicama koncentracija tih komponenti u slini premasuje koncentraciju
kalcija. Zbog toga koncentracija slobodnog kalcija u slini moze biti smanjena na vrlo niske
vrijednosti koje utjecu na razinu zasi¢enja u odnosu na hidroksiapatit i daljnju demineralizaciju
zubnih tkiva. Fosfati su tvari koje sadrze fosfor. Anorganski fosfati sastoje se od fosforne
kiseline (H3PO4), dihidrogen fosfata (H2POy") i fosfata (PO4+™>). Kao i kalcij, dio fosfata u slini
je neioniziran, a dio je ioniziran ¢inec¢i fosfatnu aktivnost. Koncentracija fosfata niza je pri nizim
pH vrijednostima, a visa je koncentracija fosforne kiseline i obrnuto. Za razliku od kalcija,
koncentracija ukupnih fosfata drasticno se smanjuje s pove¢anim protokom sline (19). U slucaju
povecanog protoka sline, razine pH vrijednosti dizu se iznad neutralnih vrijednosti. Kao
posljedica navedenog nastaje kompleks kalcij fosfata 1 glikoproteina nazvan salivarni precipitin
osam do deset puta od kalcij fosfata u zubima, dolazi prvo do njegovog otapanja i sprjecCavanja
procesa demineralizacije zubnih tkiva. Salivarni precipitin takoder sluzi kao izvor iona kalcija
1 fosfata za proces remineralizacije (22). Puferski kapacitet sline vazan je modulator pH
vrijednosti usne Supljine, pogotovo u slucaju stimulirane salivacije. Bikarbonatni puferski
sustav kojeg ¢ine CO2 i HCO3™ smatra se najvaznijim u stimuliranoj slini. U puferske sustave
takoder spadaju fosfatni puferski sustav i1 salivarni proteini. Ovi sustavi imaju razliCite
maksimalne puferske kapacitete pri odredenim razinama pH vrijednosti, ovisno o njihovim
konstantama disocijacije kiseline (pK vrijednost) (23). Konstanta disocijacije kiseline pokazuje
kada je polovica puferskog sustava u obliku baze, a druga polovica u obliku kiseline. Opéenito,
puferi poput fosfatnog i bikarbonatnog imaju najbolje uc¢inke u rasponu od + 1 pH jedinice oko
njihove pK vrijednosti 1 s najve¢im kapacitetom pri pK vrijednosti. Pri toj ¢e vrijednosti
puferski sustav puferirati vodikove ione malo viSe od polovice njihove ukupne koncentracije u

molima ili milimolima. Salivarna koncentracija bikarbonata mijenja se od oko 3-5 mmol/l u
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nestimuliranoj do 25-28 mmol/l u visokostimuliranoj slini. Ekvilibrij za bikarbonatni puferski
sustav je: CO, + H,O € H,CO3; € HCOs + H' gdje je COz uglji¢ni dioksid, H,COs3
uglji¢na kiselina, a HCO3™ je bikarbonat. Bikarbonatni sustav puferira vodikove ione jednako
polovici njihove koncentracije pri pK vrijednosti za uglji¢nu kiselinu, $to je blizu 6 u ljudskoj
slini. Dominantni oblici fosfata unutar fizioloSkog pH raspona su hidrogeni i dihidrogeni
fosfatni oblici. Nestimulirana slina ima uglavnom dihidrogeni fosfat, a stimulirana uglavnom
hidrogeni fosfat. Vrijednost pK za tu ravnotezu je oko 7 u ljudskoj slini. Kako se koncentracija
ukupnog fosfata smanjuje s povecanjem protoka sline, doprinos fosfata ukupnom puferskom
kapacitetu smanjuje se s oko 50% u nestimuliranoj do 10% u visokostimuliranoj slini. U slini
postoje 1 proteini koji djeluju kao puferski sustavi i oni mogu djelovati kao puferi pri pH iznad
ili ispod njihove izoelektri¢ne tocke. Ispod njihove izoelektricne tocke mogu primati protone, a
ispod te tocke mogu otpustati protone. Puno salivarnih proteina imaju svoju izoelektri¢nu tocku
izmedu 5 1 9 te postaju dobri puferi pri alkalnim i pri jako kiselim pH vrijednostima. Salivarni
proteini nadeni su u jako velikim koncentracijama u naslagama na sluznici i zubima i u tim su
mikrosredinama proteini glavni puferski sustavi. Proteini, osim §to djeluju kao kemijski puferi,
povecavaju viskoznost sline pri niskim pH vrijednostima i tako fizi¢ki Stite zube od kemijskog
djelovanja kiselina. Jedan mililitar ukupne sline sadrzi izmedu 1 i 2 mg proteina i oni slini daju
karakteristi¢nu viskoznost (19). Mucini, takoder proteini, agregiraju bakterije i tako ubrzavaju
otplavljivanje bakterija iz usta ¢ime se automatski sprjeCava adheriranje tih bakterija na
povrsine zubi (21). Od salivarnih antimikrobnih peptida histatini su privukli najviSe paznje
posljednjih desetlje¢a. Smatra se da sudjeluju u procesima remineralizacije zubnih tkiva i tako
smanjuju pojavnost karijesa (24). Iz ovog poglavlja vidljiva je vaznost sline za oralno zdravlje.
Svaki ¢imbenik koji poremeti lucenje sline 1 njen sastav, kao $to su npr. zracenje u podrucju
glave i vrata, uzimanje lijekova koji smanjuju lucenje sline i sistemske bolesti koje zahvacaju
zlijezde slinovnice, mogu povecati rizik od nastanka karijesa. Stoga su klinicki testovi kojima

mjerimo protok i sastav sline od velike vaznosti u odredivanju karijes rizika.

2.2.5. Uloga fluorida u nastanku karijesa

Fluoridi imaju klju¢nu ulogu u prevenciji i kontroli karijesa. Nema sumnje da je otkri¢e anti-
karijesnih svojstava fluorida jedno od najvaznijih u povijesti dentalne medicine. 1930-ih godina
eksperimentalna istrazivanja na Zivotinjama i epidemioloska istrazivanja na ljudima ustanovila
su uzro¢no-posljedi¢nu vezu izmedu fluorida u vodi za piée i prosarane cakline (dentalne
fluoroze). Prisutnost fluorida u vodi za pice, takoder se povezivala i sa smanjenom incidencijom

karijesa. S obzirom na te ¢injenice bilo je logi¢no zakljuciti da je ingestija fluorida vazna za
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smanjenje broja kavitacija na zubima te promjenu strukture cakline. Povezivali su ucinke
fluorida s koncentracijom fluorida od 1 ppm 1 otada je glavna zadaca bila objasniti zasto djeca
rodena u sredinama s 1 ppm fluorida u vodi imaju 50% manje kavitacija na zubima nego je
oc¢ekivano. Smatralo se da su toksi¢ni efekti fluorida na amelogenezu posljedica osjetljivosti
ameloblasta na fluoride. Ovakvo misljenje vladalo je dok nije eksperimentalno dokazano da se
dentalna fluoroza moze razviti samo kada je pogodena maturacijska faza amelogeneze. Nova
uvjerenja rezultirala su potrebom za novim saznanjima o kemijskim, biokemijskim i stanicnim
mehanizmima tijekom sazrijevanja cakline. Sve to dovelo je i do istrazivanja mehanizama
kojima fluoridi djeluju na prevenciju nastanka karijesa. 1950-ih dokazano je da zubi u
podrucjima s oko lppm fluorida u vodi imaju viSe fluorida na povrSini cakline. Fluor je
najelektronegativniji element 1 ima jak afinitet prema hidroksilnim ionima iz hidroksiapatita.
Elektrostatska privlaénost izmedu Ca®" i F~ veca je nego izmedu Ca®" i OH", ¢ineéi kristalnu
reSetku stabilnijom i otpornijom na kiseline. Uzimajuci u obzir sva ova otkri¢a razumljivo je
zasto je utemeljena paradigma o fluoru kao zastitniku od karijesa i zasto je ta paradigma vise
od pola stoljeca utjecala na istrazivanja o karijesu i nacine prevencije nastanka karijesa. Dakle,
smatrano je da unos fluorida tijekom razvoja zuba poveéava koncentraciju fluora u strukturi
cakline 1 posljedicno tome povecava otpornost cakline na kiseline. Kao posljedica toga
smatrano je da je najbolja opcija za unos fluorida sistemskim putem i to fluoridacijom vode, a
ukoliko to nije bilo moguce, propisivale su se razliite tablete, vitaminske kapi te su se
fluoridirali sol i mlijeko. S obzirom na povecanu pojavu dentalne fluoroze bilo je potrebno
istraziti drugacije naCine unosa fluora i iskoriStavanja njegovih dobrih osobina. Daljnja
istrazivanja pokazala su da je najbolji nacin za unos fluorida topikalna primjena (25).
Topikalnom fluoridacijom stvara se na caklini depo kalcijeva fluorida (CaF,). Fluor se
mobilizira iz tog depoa u trenutku kada se pH spusti ispod kriticne vrijednosti za pocetak
demineralizacije. Mobilizacijom tog fluora i povecanjem njegove koncentracije u slini ili plaku
sprjecava se daljnja demineralizacija. Sistemskom fluoridacijom fluor se ugraduje u kristalnu
resetku za vrijeme mineralizacije zuba, a do ciljnog organa, zubnog zametka, dolazi unosom u
organizam kroz probavni sustav. Takvim na¢inom ugradnje fluora u caklinu nastaje fluorov
hidroksiapatit. Topikalna fluoridacija provodi se u ordinaciji dentalne medicine ili je pacijenti
provode samostalno kod kuce, $to ovisi o koncentraciji sredstva za fluoridaciju, obliku
preparata i pripremi zuba. Aplikacija fluorida se provodi Cestom primjenom pripravaka s malom
koncentracijom fluora ili rjedim nanoSenjem pripravaka koji imaju visoku koncentraciju fluora.

Topikalno naneseni fluoridi mogu imati bakteriostatski, baktericidni i antienzimatski ucinak.
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Naime, oni mogu inhibirati enzime uklju¢ene u proizvodnju, transport te skladiStenje glukoze.
Takoder, fluoridi djeluju na smanjenje viskoziteta sline, Cime se sprjeCava nastajanje plaka i
pojacava obrambeni mehanizam sline. Preparati za topikalnu fluoridaciju, ovisno o spoju koji
se u njima nalazi, mogu biti anorganski i organski. Anorganski spojevi su natrijev fluorid (NaF),
koji na povrSini cakline stvara kalcijev fluorid i1 hidrirane fosfatne molekule, natrijev
monofluorfosfat (Na;FPOs, MFP), koji je sastavni dio zubnih pasti zbog svoje kompatibilnosti
s ostalim sastojcima paste, kositreni fluorid (SnF»), koji se talozi kao kalcijev fluorid i kositreni
fluorofosfat na povrsini cakline i zakiseljeni preparati fluora (APF) koji zbog niskog pH prodiru
u caklinu te se stvara viSe fluorova hidroksiapatita, a manje kalcijeva fluorida. Organski spoj
fluora je aminfluorid koji je spoj alifatskih amina dugih lanaca s hidrofluoridima. Amini kao
organska komponenta ionskim su vezama spojeni s fluorovodi¢nom kiselinom koja je nositelj
fluora. Pozitivan naboj molekule omogucava da se ona veze za caklinu na kojoj prevladava
negativan naboj. Poveéanjem pozitivnog naboja, molekule djeluju na membranu bakterije i
uzrokuju njezinu lizu. Aminfluorid utje¢e 1 na metabolizam bakterija, ¢ime smanjuje njihovu
kolonizaciju, a na taj nacin se inhibira i razvoj mikroorganizama. Vezanjem molekula amina
otezana je apsorpcija novih slojeva plaka. Aminfluorid povecava i salivaciju, ¢ime osigurava
regulaciju kiseline pomoc¢u puferskog sustava sline. Takoder, nakon fluoridacije aminfluoridom
na povrsini cakline stvara se depozit kalcijeva fluorida. Fluoridi se mogu primjenjivati u obliku
pasti za zube, tekucina za ispiranje, otopina, gelova, lakova, tableta za otapanje u ustima,
zvakac¢ih guma, restaurativnih materijala koji otpustaju fluor i naprava za otpustanje fluorida

koji se fiksiraju na zubnu povrsinu (26).

2.2.6. Uloga oralne higijene u nastanku karijesa

Postoji stara izreka da se Cisti zubi ne kvare. Istrazivaci koji su bili pobornici te izreke, smatrali
su da mehanicko uklanjanje biofilma sredstvima za oralnu higijenu, kao Sto su cetkica za zube
i sredstva za interdentalno uklanjanje biofilma, mogu prevenirati nastanak zubnog karijesa (27).
Ipak, u danasnje vrijeme postoje odredene nesuglasice u vezi dobrobiti oralne higijene u
prevenciji nastanka karijesa (28). Stovise, veliki broj istraZivanja nije uspio dokazati da osobna
oralna higijena moze u potpunosti prevenirati nastanak karijesa (27). Jedan od razloga Sto je
tomu tako je ¢injenica da je karijes multifaktorijalna bolest uzrokovana mnostvom ¢imbenika,
a biofilm je samo jedan od njih. Upitna je i efikasnost osobnog obavljanja oralne higijene s
obzirom na to da i nakon “temeljitog* ¢iS¢enja i uklanjanja naslaga na zubima ostaje odredena
koli¢ina biofilma u kojem se nastavlja metaboliziranje Se¢era i dolazi do promjene pH

vrijednosti, posebno u fisurama koje zbog anatomskog izgleda nije moguce u potpunosti
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ocistiti. Jedna studija pokazala je da cetkanje zubi s pastama bez fluora nema preventivni u¢inak
na nastanak karijesa, dok Cetkanje s pastama s fluorom ima znacajan preventivni ucinak u
nastanku karijesnih lezija (27). Na temelju ovih navoda moze se zakljuciti da najbolji ucinak
ima kombinacija Cetkanja i prisustva fluora. Zbog toga je pasta s fluorom jedno od najboljih 1
najdostupnijih sredstava za kontrolu nastanka i progresije karijesa na individualnoj razini. S
obzirom na to da pacijenti uglavnom nisu sposobni sami adekvatno ukloniti sve naslage plaka,
postoji potreba za profesionalnim ¢iS¢enjem. Profesionalno CiS¢enje zubi obavljaju posebno
educirane osobe u odredenim vremenskim intervalima i pokazana je u¢inkovitost na mjestima
koja su tesko dostupna za ¢is¢enje kao Sto su aproksimalne povrsine. Ovaj postupak je posebno
opravdan kod pacijenata s visokim rizikom za nastanak karijesa (28). U smislu prevencije
karijesa, pacijente je potrebno poticati da obavljaju efikasnu oralnu higijenu 1 educirati ih kako
ju pravilno obavljati. Takoder, potrebno je pacijente narucivati na redovna profesionalna

¢iS¢enja usne Supljine jer jedino tako imaju priliku nauciti $to su zaista ¢ista usta.

2.2.7. Uloga antimikrobnih sredstava u nastanku karijesa

Postoji konstantna potreba za razvijanjem novih metoda kako bi se poboljsalo oralno zdravlje 1
smanjila incidencija karijesa. S obzirom na to da je biofilm jedan od temeljnih uvjeta za
nastanak karijesa, a teSko ga je mehanicki kontrolirati jer se neka mjesta kao $to su jamice i
fisure zbog anatomskog izgleda ne mogu adekvatno ocistiti samo mehani¢kim putem, postoji
potreba za kemijskim sredstvima koja ¢e sprijeciti sam nastanak biofilma, unistiti ve¢ nastale
naslage, sprijeciti nastanak kiseline unutar biofilma ili pak potaknuti stvaranje alkalnih uvjeta
unutar biofilma. Vazno je da antimikrobna sredstva zadovolje nekoliko kriterija: moraju imati
dokazano djelovanje na bakterije unutar biofilma, ne bi smjela uzrokovati otpornost bakterija
na koriSteno sredstvo i moraju biti biokompatibilna u smislu da ne stvaraju nezeljene ucinke u
organizmu domacina. S obzirom da su ova sredstva uglavnom Sirokog spektra djelovanja i osim
na bakterije plaka djeluju 1 na ostale mikroorganizme u usnoj Supljini, ne preporucuje se
rutinska upotreba, ve¢ samo u slucajevima visokog karijes rizika, kao §to su npr. osobe s
ograni¢enom sposobnosc¢u za odrzavanje oralne higijene ili osobe sa smanjenom salivacijom.
Takve osobe mogu osjetiti korist od povremene upotrebe kemijskih antimikrobnih sredstava.
Osobe s ortodontskim napravama, osobe u preoperativnom i postoperativnom razdoblju ili
osobe s razli¢itim intraoralnim napravama spadaju u skupinu kod kojih je onemoguéeno
efikasno mehanicko uklanjanje plaka i oni takoder mogu opravdano koristiti kemijska sredstva
u odredenom vremenskom periodu uz uvjet da koristi od takvih sredstava prevladaju nezeljene

efekte. S obzirom na slozenost biofilma i broj mikroorganizama koji se u njemu nalaze, jo$

11



Kristina Knezevi¢, diplomski rad

uvijek ne postoji sredstvo za koje bi se moglo re¢i da je idealno za prevenciju nastanka karijesa.
Bez obzira na to, biti ¢e nabrojana neka od antimikrobnih sredstava koja danas postoje (29).
Klorheksidin bigvanid ima Siroki spektar djelovanja. Ovisno o koncentraciji, klorheksidin
djeluje bakteriostatski, uzrokujuéi promjene u stani¢noj membrani bakterije s posljedi¢nim
curenjem unutarstanicnog sadrzaja ili baktericidno, talozenjem sadrzaja citoplazme (11). Osim
korisnih ucinaka, klorheksidin moze lokalno uzrokovati ljuStenje i bol sluznice usne Supljine,
diskoloracije zubi, jezika i protetskih nadomjestaka, poremecaj osjeta okusa i okus gorkog u
ustima. Da bi se smanjila opasnost od nuspojava preporuca se koristiti 0,2 %-tnu otopinu
klorheksidina u dozi od 10 mL dva puta dnevno. Sli¢no se moze posti¢i i s gumama za zZvakanje
koje sadrze 20 mg klorheksidina. Klorheksidin svoja dobra svojstva postize uglavnom zbog
svoje sposobnosti adherencije na oralne povrsine i svog dugotrajnog djelovanja. Klorheksidin
moze reducirati mikrobnu floru ¢ak do 95% , S§to doprinosi smanjenju metaboli¢kog djelovanja
biofilma i smanjenju rizika od stvaranja kiseline nakon unosa saharoze ili glukoze u usnu
Supljinu (29). Triklosan takoder ima Siroki spektar djelovanja. On djeluje inhibiranjem enzima
koji su ukljuceni u sintezu masnih kiselina §to utjece na sintezu stani¢ne membrane (11). Ipak,
dokazana mu je slaba djelotvornost na prevenciju nastanka karijesa pa je njegova upotreba
dosla u pitanje zbog opasnosti od stvaranja sojeva koji su otporni na triklosan, a postoji i
opasnost od otpornosti i na druge agense putem mehanizama unakrsne otpornosti (29). Ksilitol,
takoder jedan od antimikrobnih sredstava, moze do¢i u obliku zvaka¢ih guma, sirupa, pastila,
sprejeva, vodica za ispiranje, gelova, zubnih pasta, bombona i lakova. Postoje tri mehanizma
na koji proizvodi koji sadrze ksilitol mogu reducirati karijes. Prvi mehanizam je zamjena
rafiniranih Secera ksilitolom, koji je takoder zasladivac, a za kojeg se smatra da nema kariogeni
ucinak. Sljede¢i mehanizam je stimulacija salivacije. Naime, zvakanje ili cuclanje zvakacih
guma ili pastila sa ksilitolom ¢e stimulirati sekreciju sline, a dobrobiti sline su opisane ranije.
Tre¢i mehanizam specificniji je za sam ksilitol kao takav. Ksilitol je pokazao sposobnost
inhibiranja rasta oralnih bakterija. Bakterije, poglavito S. mutans, ne mogu iskoristiti ksilitol za
proizvodnju energije 1 zbog toga ga metaboliziraju u ksilitol-5-fosfat, koji onda ograni¢ava
proces stvaranja mlijecne kiseline iz glukoze inhibiraju¢i glikoliticke enzime. Posljedica toga

je smanjenje proizvodnje kiselina 1 inhibicija rasta kolonija S. mutansa (30).

2.2.8. Utjecaj gena na nastanak karijesa
PrijaSnje studije na blizancima i obiteljima podrzavaju nasljede kao jedan od faktora koji utjecu
na nastanak karijesa, ali kao manje vazan faktor. Mansbridge je proucavao incidenciju karijesa

na 224 para blizanaca, 96 homozigota i 128 heterozigota te ustvrdio da postoje razlike u
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incidenciji. Najvecu slicnost pronasao je medu homozigotima, neS§to manju na heterozigotima,
a najmanju sli¢nost medu djecom koja nisu bila u srodstvu (1). Goodman 1 suradnici ustanovili
su da genetski ¢imbenici igraju ulogu u nastanku karijesa proucavajuc¢i 38 parova blizanaca.
Ustanovili su da nasljede znacajno utjece na oralne mikroorganizme, ukljucujuci i streptokoke,
na protok sline, salivarni pH i aktivnost enzima amilaze (31). Istrazivanje u Japanu pokazalo je
da ocevi s visokim KEP indeksom 1 majke s visokim KEP indeksom imaju djecu, podjednako
sinove 1 kéeri, s visokim KEP indeksom (1). Vieira i suradnici otkrili su vezu izmedu niske
incidencije karijesa i genskih lokusa 5q13.3, 14q11.2 1 Xq27.1 u 46 filipinskih obitelji koje su
ukljucivale velike razlike u KEP indeksima izmedu muSkaraca i Zena. Zastitni lokus za karijes
pronaden je na X kromosomu Xq27.1 koji bi mogao imati utjecaj na razlike u incidenciji
karijesa medu spolovima. Takoder su ustanovili da se visoka incidencija karijesa moze povezati
s lokusima 13q31.1 i 14g24.3, te su ustanovili prezentiranje gena koji utjeu na protok sline te
preferiranje razli¢itih vrsta okusa (32). Kod ljudi percepcija okusa za slatko posredovana je G-
protein-vezanim receptorskim kompleksom koji je kodiran genima TAS1R2 i TAS1R3. Ovi
geni oCituju se utjecajem na okus i prehrambene navike, rezultiraju¢i osjetljivoscu ili
neosjetljivos¢u na kariogenu hranu. Dva nukleotida locirana na rs307355 1 rs35744813 na genu
TASIR3 povezana su s ljudskom osjetljivoséu na okus saharoze. Pojedinci koji nose T-alele
pokazuju smanjenu osjetljivost na saharozu u usporedbi s pojedincima koji nose C-alele (1).
Sli¢na saznanja objavili su 1 Kulkarni i suradnici govore¢i da polimorfizmi u genima za okus
slatkog, TAS1R2, i genima za prijenos glukoze, GLUT2, individualno i u kombinaciji, imaju
utjecaj na nastanak karijesa (33). Osim utjecaja na okus i prehrambene navike, geni utjecu i na
samu strukturu zubi. U razvoju zuba ocituje se aktivnost brojnih gena kao $to su amelogenin,
enamelin, ameloblastin, tuftelin 1 dentin-sijalofosfoprotein. Mutacije ovih gena dovode do
promjena u strukturi cakline i dentina §to moZze utjecati na adherenciju bakterija i otpornost na
kiseline, Sto pak dovodi do smanjene otpornosti na nastanak karijesa. Osim defekata
mineralizacije, varijacije genotipa takoder mogu utjecati na osjetljivost normalne cakline (1).
Shimizu 1 suradnici navode da razlike u genima koji sudjeluju u formiranju cakline mogu
utjecati na interakcije izmedu povrSine cakline i oralne Supljine. U grupama s povecanom
incidencijom karijesa otkrili su povecanu ucestalost T-alela na genu AMELX rs 946252 i C-
alela na genu AMBN rs 4694075 (34). Uocen je i utjecaj gena na imunosnu komponentu.
Polimorfizmi u MHC molekulama mogu uzrokovati razlike u imunoloSkom odgovoru na
oralnu kolonizaciju izmedu pojedinaca. Acton i suradnici ustanovili su da su visoke razine S.

mutansa povezane s prisutnoséu alela DR3 1 DR4 kod 186 crnkinja (1). S obzirom na razlike
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medu rasama i ostale poteskoce prilikom provodenja istrazivanja koja se bave ovim podru¢jem,
potrebna su daljnja istrazivanja koja ¢e ili potvrditi ili opovrgnuti dosad otkriveno. Ipak, sudeci
po trenutno dostupnim informacijama, moze se re¢i da genetska podloga svakog pojedinca ima

odredene utjecaje na nastanak karijesnih lezija.

3. KLINICKI TESTOVI ZA PROCJENU KARIJES RIZIKA

Procjena karijes rizika je procjena vjerojatnosti razvoja karijesa u odredenom vremenskom
razdoblju kod odredene osobe. Cilj procjene karijes rizika je prepoznati pojedince s povecanim
rizikom za nastanak karijesa, kod njih utvrditi koji su to ¢cimbenici koji povecavaju karijes rizik
1 iskoristiti te podatke za primjenu ciljanih preventivnih i terapijskih postupaka. Sama procjena
karijes rizika zahtjevan je posao s obzirom na viSeCimbeni¢nu etiologiju nastanka bolesti. Za
pravilno odredivanje karijes rizika i aktivnosti karijesa potrebno je uzeti detaljnu opcu i
stomatoloSku anamnezu i obaviti detaljan klinicki pregled. Kod klinickog pregleda treba
odrediti koli¢inu plaka, vrstu i koli¢inu bakterija, kvantum sline i njezine puferske kapacitete
(35). Svi prikupljeni podaci zatim se mogu iskoristiti kao ulazne informacije prilikom koriStenja
nekih od modela odredivanja karijes rizika kao $to su Caries Management by Risk Assessment
(CAMBRA), Cariogram, Caries Risk pyramid (CRP), Caries-risk Assessment Tool of the
Smerican Academy of Paediatric Dentistry (CAT) i ostali (36).

3.1. Anamneza

Od svakog pacijenta treba uzeti detaljnu opéu i stomatolosku anamnezu koja ukljucuje
informacije o opéem zdravstvenom stanju, uzimanju lijekova, prehrambenim navikama, oralno-
higijenskim navikama, izlozenosti fluoru, socijalno-ekonomskim karakteristikama (35).
Postoje odredene sistemske bolesti i stanja koja direktno ili indirektno mogu utjecati na
povecani rizik od nastanka karijesa kao Sto su bolesti koje utjecu na sastav i lucenje sline, bolesti
koje utjeCu na pacijentovu prehranu, uzimanje lijekova koji npr. smanjuju luCenje sline te
bolesti zbog kojih je zraceno podrucje glave i vrata. Zatim se detaljno ispita pacijenta o
njegovim prehrambenim navikama, vrsti hrane koju uzima, ucestalosti konzumiranja hrane,
broju obroka i meduobroka. Pacijenta treba ispitati kako provodi oralnu higijenu, koliko puta
dnevno cetka zube, koliko dugo traje Cetkanje, koristi li pastu s fluorom, koristi li neke pomoc¢ne
alate za oralnu higijenu kao S§to su zubna svila, interdentalne cetkice, koristi li neka od
antimikrobnih sredstava. Ukoliko pacijent koristi paste za zube s fluorom, treba saznati je li
pacijent izloZen i nekim drugim izvorima fluora kao $to su razliiti gelovi, otopine, lakovi i

slicno 1 koliko ¢esto (37). Socijalno-ekonomski aspekt takoder je vazan u procjeni karijes rizika.
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Dokazano je da razina obrazovanja, osobni prihodi, zanimanje, socioekonomski status i poloZaj
u druStvu mogu utjecati na pojavnost karijesa. Niza razina obrazovanja, nizi prihodi, 1oSiji
socioekonomski status i niZi polozaj u drustvu obi¢no su vezani za vecu incidenciju karijesa.
Ipak, potrebna su daljnja istrazivanja kako bi se utvrdilo koliki je opseg utjecaja

socioekonomskih faktora na pojavnost karijesa (38).

3.2. Klini¢ki pregled

Detaljan pregled usne Supljine vazan je s obzirom na to da stanja kao Sto su ortodontske
anomalije, noSenje ortodontskih naprava, anomalije strukture zubnih tkiva, nepolirani zubi i
prevjesi mogu povecati rizik od nastanka karijesa (35). Pregledom usne Supljine takoder treba
ustanoviti broj zubi, zabiljeziti razloge ekstrakcije kod zubi koji nedostaju, zabiljeziti postojece
karijese, broj ispuna i saznati kada su uc¢injeni. Na temelju ovih podataka klini¢ar zakljucuje o
tome kakav je karijes rizik bio prethodnih godina pacijentova zivota i kako to utjece na sadasnji
karijes rizik (37). Kod osoba kod kojih postoje pocetne karijesne lezije u vidu bijelih mrlja koje
su vidljive nakon produljenog susenja zuba, potrebno je primijeniti sredstva koja ¢e zaustaviti
daljnji razvoj lezija i potaknuti remineralizaciju. Takva sredstva su ve¢ spomenuta sredstva koja
u sebi sadrze fluoride, ali 1 sredstva na bazi kalcij fosfata (amorfni kalcijev fosfat, kazein
fosfopeptid-amorfni kalcijev fosfat, kalcijev natrijev fosfosilikat-bioaktivno staklo i preparati s
nanohidroksiapatitom) koja se obi¢no upotrebljavaju u obliku krema i pasta i sluze kao potporna
terapija uz preparate s fluoridima (26,39). Kod pacijenata s dubokim i uskim fisurama jedan od
preventivnih postupaka je pecacenje fisura, ali uz uvjet da su postovane sve indikacije za
upotrebu pecata te da je postignuta potpuna prekrivenost fisure. Vazne su i daljnje redovne
kontrole prilikom kojih se mora utvrditi adekvatna retencija pecata jer u suprotnom pecat gubi

svoju preventivnu ulogu (39).

3.3. Indeks oralne higijene

U literaturi se spominje viSe indeksa oralne higijene kao Sto su:
1. Indeks plaka (O’Leary i suradnici,1972.),

2. Apkrosimalni plak indeks (Lange,1986.)

3. Plak indeks (Silness i Loe,1964.)

4. OHI-S (Green and Vermillion, 1964.)

Tim indeksima mjeri se koli¢ina mekih i tvrdih naslaga na odredenim povrSinama zubi te

odreduje stupanj oralne higijene.
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Indeks plaka (1972.) dobije se tako da se na sve Cetiri zubne povrSine, nakon bojanja plaka,
zabiljezi njegovo postojanje te se rezultat izraZzava kao postotak, a dobije se tako da se broj
mjesta s plakom podijeli s brojem svih ispitanih mjesta te pomnozi sa 100.
Aproksimalni plak indeks (1986.) takoder se odreduje nakon bojenja plaka, s tim da se
aproksimalni prostori u svakom kvadrantu obi¢no pregledavaju samo vestibularno ili samo
oralno. Aproksimalni plak indeks takoder se izrazava postotkom.
Plak indeks (1964.) u obzir uzima debljinu plaka uz gingivni rub pa je to indeks koji se vise

koristi u parodontologiji (40).

OHI-S indeksom myjeri se koli¢ina mekih i tvrdih naslaga na dva anteriorna i Cetiri posteriorna
zuba. U gornjoj Celjusti mjere se naslage na bukalnim povrSinama prvih kutnjaka, a u
nedostatku prvog, moze i na drugom ili tre¢em kutnjaku te na labijalnoj plohi desnog prvog
sjekutic¢a. U donjoj Celjusti mjere se naslage na lingvalnim plohama donjih prvih kutnjaka i na

labijalnoj plohi lijevog prvog sjekutica.
Koli¢ina mekih naslaga oznacava se stupnjevima od 0 do 3:

Stupanj 0: zub je bez mekih naslaga
Stupanj 1: meke naslage prekrivaju do 1/3 povrSine zuba
Stupanj 2: meke naslage prekrivaju do 2/3 povrSine zuba

Stupanj 3: meke naslage prekrivaju vise od 2/3 zuba
Koli¢ina tvrdih zubnih naslaga takoder se oznacava stupnjevima od 0 do 3.

Stupanj 0: nema prisustva tvrdih naslaga

Stupanj 1: supragingivni kamenac prekriva do 1/3 zuba

Stupanj 2: supragingivni kamenac prekriva do 2/3 zuba uz prisustvo subgingivnog
cervikalnog kamenca

Stupanj 3: prisutnost supragingivnog kamenca koji prekriva vise od 2/3 zuba uz

prisustvo debelog subgingivnog cervikalnog kamenca.

Indeks mekih naslaga jednak je zbroju bukalnih (labijalnih) naslaga i lingvalnih naslaga
podijeljenog s brojem zubi. Istu formulu ima 1 indeks tvrdih naslaga.
Indeks oralne higijene daje zbroj indeksa mekih naslaga 1 indeksa tvrdih naslaga.
S obzirom na to da se plak nekada ne moze lako uociti, postoje plak revelatori koji sadrze

kemijsko sredstvo koje boja zube i ima svojstvo fluorescencije. Nakon aplikacije na zube, uz
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pomoc¢ svjetla pokazu se sve povrsine koje sadrze plak (35). Ovo mozZe biti korisno, posebno za
motivaciju pacijenata jer se moze koristiti i prije i nakon ¢etkanja. Ako se primjeni neposredno
prije Cetkanja, pacijent nakon Sto oCetka zube moze eventualno vidjeti ako se na nekim
mjestima boja zadrzala i Cetkati ta mjesta s veCom paznjom. Primjer plak revelatora prikazan

je naslici 1.

3.4. Broj mikroorganizama u plaku i slini

Najcesce koriStena metoda u Europi za odredivanje broja mikroorganizama je strip mutans
tehnika (Dentocult®- SM, CRT® bacteria) koja koristi sposobnost S. mutansa da prianja i raste
na nepoliranoj plohi u selektivnom hranilistu. Kit sadrzi posebno pripremljeni plasti¢ni Stapi¢
koji sluzi za prikupljanje sline s pacijentova jezika. Nakon inkubacije koja traje 48 sati na
temperaturi od 37°C, gustoca bakterijskih kolonija odreduje se usporedbom s referentnim
kulturama koje su slikovno priloZene, a rezultati se oznacavaju jedinicom CFU/ml (colony
forming units). Ukoliko je rezultat veéi od 10° CFU/ml pacijent spada u skupinu visokog rizika.
Uzorci se mogu pohraniti i koristiti za usporedbu s budué¢im nalazima. Sli¢an test (Dentocult®-
LB) koristi se za odredivanje razine Lactobacillusa (35,41). Primjer klinickog testa za

odredivanje koliine bakterija u slini i referentne kulture prikazani su na slikama 2 i 3.

3.5. Mjerenje koliCine sline

Kvantitativna metoda mjerenja protoka sline naziva se sijalometrija. Normalna koli¢ina
nestimulirane sline iznosi 0,5 ml/min. Koli¢ina sline od 0,2 do 0,4 ml/min oznacuje smanjenu
sekreciju ili oligosijaliju, a koli¢ina sline manja od 0,2 ml/ min suhocu usta ili kserostomiju.
Mjeri se stimulirana i nestimulirana slina. Slina se prikuplja u graduiranu epruvetu. Stimulaciju
sline moZemo provesti Zvakanjem parafina ili muckanjem 3%-tne limunske kiseline.
Prikupljeni volumen sline podijeli se s vremenom prikupljanja kako bi se rezultat izrazio u
ml/min. Vazno je da je pacijent miran, da ne prica i ne guta slinu tijekom vremena prikupljanja
sline, koje traje 5-15 minuta. Smanjeni protok sline upucuje na povecani rizik od nastanka

karijesa (35).

3.6. Mjerenje puferskih kapaciteta sline

Puferski kapacitet sline moze se odrediti Dentobuff® ili CRT® buffer testovima. Njihov sustav
temelji se na titracijskoj tehnici sa zavrsnim odredivanjem pH vrijednosti pomo¢u promjene
boje indikatorskih traka u Zutu, Sto oznacuje niski kapacitet, zelenu $to oznacuje srednji
kapacitet i plavu $to ozna¢uje normalni kapacitet puferskih sustava. Zuta boja ozna¢ava pH od

4 ili manje, Sto znaci da slina nema sposobnost podizanja pH vrijednosti pa je time rizik za
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nastanak karijesa povecan (35). Testovi za odredivanje pH vrijednosti sline i puferskih

kapaciteta prikazani su na slici 4.

GC Tri Plaque ID Gel™

DENTM, PLASUE [RC

NET WT, 4Dg (36mL) Qty 1

Slika 1. Primjer plak revelatora. Preuzeto s dopustenjem autora: izv. prof. dr. sc. Katica Prskalo

SALIVA-CHECK e
MUTANS Bl emied
for 1 test ce

MADE IN JAPAN

LOT1702201
EXP.2019-08-19

Slika 2. Primjer testa za odredivanje koli¢ine S. mutansa u slini. Preuzeto s dopusStenjem autora:

izv. prof. dr. sc. Katica Prskalo
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Mutans Streptococci [CFU/ml saliva]

< 105 =105

Lactobacilli [CFU/ml saliva]

<105

Slika 3. Referentne kolonije kod odredivanja koli¢ine S. mutansa 1 Lactobacillusa pomocu
CRT® bacteria testa (Ivoclar Vivadent) . Preuzeto s dopuStenjem autora: izv. prof. dr. sc. Katica

Prskalo
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Slika 4. Primjeri testova za odredivanje puferskih kapaciteta i pH vrijednosti sline. Preuzeto s

dopustenjem autora: izv. prof. dr. sc. Katica Prskalo

3.7. Cariogram

Jedan od modela koji se pokazao kao dobar za odredivanje karijes rizika i predvidanje nastanka
novih karijesnih lezija je Cariogram. Kompjuterska verzija Cariograma predstavlja graficku
sliku koja ilustrira moguce ishode koji mogu nastati kao posljedica ¢imbenika rizika za
nastanak karijesa. Program se sastoji od algoritma koji analizira unesene podatke i pokazuje na
koji nain odredeni etioloski faktori utjeCu na nastanak karijesa kod svakog pojedinca te
predlaze odredene strategije kojima se ti faktori mogu modificirati. Program moze predvidjeti
nastanak novih karijesnih lezija, ali ne moze odrediti njihov toan broj. Nakon pregleda
pacijenta, podaci se unose u program, svakom podatku dodijeli se odredeni stupanj prema ve¢
izradenim skalama i program zatim izracunava rizik nastanka karijesa i izraZzava ga u obliku
kruznog grafikona. Tamnoplavi sektor predstavlja prehranu i kombinacija je vrste i uCestalosti
konzumiranja hrane, crveni sektor predstavlja plak, tj. njegovu koli€inu i sastav, svijetloplavi
sektor predstavlja faktore sline, protok i puferske kapacitete te izlozenost fluoridima, zuti sektor
sadrzi informacije o prijaSnjem iskustvu s karijesom i bolestima povezanima s karijesom. Zeleni
sektor procjenjuje kolika je vjerojatnost izbjegavanja nastanka karijesa. Vjerojatnost

izbjegavanja nastanka karijesa obrnuto je proporcionalna s rizikom za nastanak karijesa Sto
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znaci da je rizik za nastanak karijesa veéi §to je vjerojatnost za izbjegavanje istog manja i
obrnuto. Cariogram je program koji ima mogucnost odrediti kojoj grupi rizika pacijent pripada,
ali 1 odrediti pojedinacne faktore rizika §to moze olaksati odredivanje potrebne terapije. Moze
se primijetiti da socioekonomski faktori nisu uzeti u obzir prilikom izraCunavanja karijes rizika,
no svakako ih treba uzeti u obzir jer mogu utjecati na moguénost modificiranja ¢imbenika rizika
u smislu da neki faktori ne mogu biti promijenjeni u nekim situacijama koje su odredene
socioekonomskim prilikama. Neke od dobrih karakteristika Cariograma su da je lako dostupan
i jednostavan za koristenje. Takoder, testovi potrebni za prikupljanje podataka lako su izvedivi,
a moze se iskoristiti i za motiviranje pacijenata. Jedna od vaznih karakteristika je i to Sto
program nudi moguce terapijske zahvate Sto klini¢aru moze pomoc¢i u odluci za kojom vrstom

terapije ¢e posegnuti (42).

3.8. CAMBRA

CAMBRA ili Caries Management By Risk Assessment je model koji se bazira na praksi koja
je temeljena na znanstvenim dokazima, kako bi se pacijentima omoguc¢ila §to bolja zdravstvena
usluga. Njegova glavna svrha je utvrditi ¢imbenike koji uzrokuju bolest 1 zaustaviti ju na
vrijeme, radije nego se oslanjati samo na restaurativne zahvate kojima se zapravo samo
nadoknaduje izgubljeno zubno tkivo, a bolest je i dalje prisutna. Najvise u prilog tome govori
podatak da je oko 71% svih ispuna napravljeno na ve¢ prethodno restauriranim zubima i
najcesce je to posljedica sekundarnih karijesa (39). CAMBRA model u obzir uzima sve
¢imbenike koji povecavaju rizik od nastanka karijesa 1 sve ¢imbenike koji djeluju karijes
protektivno te na temelju njihovog odnosa klini¢ar odlucuje u koju skupinu rizika smjestiti
pacijenta i koju mu terapiju pruziti. Nakon §to se odrede ¢imbenici rizika prisutni kod pacijenta,
klini¢ar mora odrediti mogu li se ti ¢imbenici modificirati. Ukoliko je ¢imbenike moguce
modificirati, vrlo je vazan razgovor s pacijentom prilikom kojeg klini¢ar mora biti vrlo strpljiv
1 uporan da bi uspio promijeniti stavove pacijenta i da bi postigao to da pacijent sam modificira
one faktore koji ovise o njemu samom, kao $to su prehrana i oralna higijena. Nazalost, postoje
situacije kada ¢imbenike rizika nije moguce promijeniti, kao u situacijama kada je poremeceno
izlu¢ivanje sline, kada je potrebno koristenje nekih lijekova koji sadrze Secernu bazu 1 nije ih
moguce zamijeniti drugim lijekovima i u situacijama kada pacijenti zbog svog stupnja razvoja
ili obrazovanja ne mogu shvatiti §to klini¢ar od njih trazi. U takvim situacijama karijes rizik
obi¢no do kraja zivota ostaje visok. Ukoliko je neke od ¢imbenika nemoguce kontrolirati, a
pacijent je suradljiv, potrebno je ostale, promjenjive Cimbenike drzati pod posebnom

kontrolom, npr. u slucaju smanjenje salivacije treba posebno kontrolirati unos rafiniranih
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Secera, s posebnom paznjom odrzavati oralnu higijenu te povecati upotrebu preparata s fluorom.
Takoder je kod osoba s visokim rizikom potrebno isplanirati plan terapije koji ukljucuje
profesionalno ¢iS¢enje vise puta godi$nje te ucestale kontrole na kojima ¢e klini¢ar opetovano
motivirati pacijenta da promijeni ¢imbenike rizika. Osobe s niskim rizikom za nastanak karijesa
treba pohvaliti i ohrabrivati kako bi i dalje odrzavali trenutno stanje usne Supljine. Jedan od
vaznih aspekata je 1 edukacija trudnica i mladih majki koje mogu prevenirati nastanak
vertikalnog prijenosa S. mutansa na svoje dijete. Njima se u trudno¢i savjetuje da smanje unos
rafiniranih Secera, pokaze im se kako poboljsati oralnu higijenu te im se preporuci uzimanje 3-
4 zvakacih guma s ksilitolom na dan. Vazna je i edukacija roditelja o oralnoj higijeni i prehrani

kod djece, takoder s namjerom smanjenja nastanka karijesa (43).
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Kroz povijest razvijane su brojne metode i modeli odredivanja karijes rizika i jo$ uvijek ne
postoji neka univerzalna metoda kojom bi se koristili svi klinicari. U svakom slucaju pozeljni
su oni modeli odredivanja koji u sebi sadrze vise ili sve ¢imbenike koji utje€u na promjenu
rizika za nastanak karijesa, kao §to su Cariogram i CAMBRA model. Najvec¢a vaznost ovih
modela lezi u Cinjenici da bez odredivanja karijes rizika nastanak karijesa ne moze biti
preveniran, a ovakvi modeli uvelike pomazu u odredivanju tih ¢imbenika. Otkrivanjem
¢imbenika rizika i1 njihovog intenziteta, moguce je zaustaviti proces nastanka karijesa, a to je
jedan od glavnih ciljeva moderne stomatologije. Najvazniju ulogu u prevenciji imaju
stomatolozi s obzirom na to da su oni ti koji posjeduju znanja i vjestine i upravo su oni ti koji
imaju mogucnost ta znanja prenijeti svakom pacijentu individualno. Jedna od porazavajucih
¢injenica je podatak da vrlo mali postotak klini¢ara uopce koristi neki od alata za odredivanje
karijes rizika (36). Moguc¢i uzrok tome mogu biti ¢injenice da ne postoji neki opéeprihvaceni
model za odredivanje karijes rizika, needuciranost klini¢ara, financijski aspekti, ali i ¢injenica
da generalno nije prepoznata vaznost preventivnih postupaka u borbi s ovom kroni¢nom

bolescu.

24



5. ZAKLJUCAK



Kristina Knezevi¢, diplomski rad

Bez obzira na napredak znanosti i tehnologije, karijes je i danas jedna od najraSirenijih
kroni¢nih bolesti. Kako bi uspjeli u namjeri da se to promijeni, potrebno je pronaci alate kojima
¢e se postici to da se fokus prebaci s lijeCenja ve¢ nastale bolesti na prevenciju nastanka bolesti.
Jedan od tih alata je odredivanje karijes rizika. Cilj je odredivanja karijes rizika prepoznati sve
¢imbenike koji utje¢u na rizik za nastanak karijesa, odrediti u koju skupinu rizika pacijent spada
1 shodno tome odluciti kako se prisutni rizici mogu modificirati sa svrthom prevencije nastanka
karijesa. Krajnji i najvazniji cilj je prevenirati nastanak karijesnih lezija i smanjiti broj
operativnih zahvata te se fokusirati na Sto viSe neoperativnih, preventivnih zahvata, kao $to su

edukacije o prehrani, oralnoj higijeni i ostalim ¢imbenicima koji utjecu na nastanak karijesa.
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