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POVEZANOST UPALNIH BOLESTI KOZE I ZDRAVLJA PARODONTA
Sazetak

Parodontne bolesti su bolesti pri¢vrsnog aparata zuba najéeS¢e uzrokovane infekcijom
bakterija usne Supljine, N0 mogu imati i druge uzroke. Danas oko 50% populacije boluje od
parodontitisa ¢iji je tezi oblik Sesta naj¢e$¢a bolest na svijetu. Poznato je kako parodontne
bolesti mogu utjecati na pojavnost ostalih stanja u organizmu, a ¢ini se da se to odnosi i na
upalne bolesti koze. Radi se o bolestima u ¢ijoj je patogenezi upala, a etiologija moze biti
razli¢ita — infektivna, autoimuna, neoplasti¢na, traumatska ili alergijska. U ovu su analizu
ukljuceni sistemski eritemski lupus, psorijaza, reumatski artritis, pemphigus vulgaris,
pemfigoid, sistemska skleroza, bulozna epidermoliza te atopijske bolesti. Cini se da
parodontne bolesti utjecu na nastanak i napredovanje upalnih bolesti koze. S druge strane,
prema nekim istrazivanjima, i upalne bolesti koZze mogu pogorsati stanje parodontitisa, koji je
kroni¢na bolest, te umanjiti uspjeh oralne higijene i parodontoloSke terapije U njegovoj
kontroli. Predlagani su razli¢iti mehanizmi kojima ove dvije skupine bolesti mogu medusobno
utjecati jedna na drugu, bilo u nastanku ili u napredovanju. Dobra i dosljedna oralna higijena
vodi boljem opéem zdravlju organizma. Ako se utvrdi povezanost parodontitisa i odredenih
upalnih bolesti koze, dodatna briga oko oralnog zdravlja i odgovaraju¢a parodontoloska
terapija mogli bi biti od koristi ovim pacijentima, kojima stanja od kojih boluju mogu zadavati
velike poteSskoce. Premda postoje studije o ovoj temi, jo§ ih je uvijek malo, a dobiveni
rezultati se medusobno razlikuju. Potrebna su daljnja istrazivanja 0 povezanosti ovih bolesti

kako bi se donijeli valjani zakljuéci.

Kljuéne rije¢i: parodontitis; upalne bolesti koze; parodontoloska terapija; oralna higijena



RELATIONSHIP BETWEEN INFLAMMATORY SKIN DISEASES AND
PERIODONTAL HEALTH

Summary

Periodontal diseases are diseases of the attachment apparatus of the teeth most often caused
by infection with bacteria of the oral cavity, but they can have other causes too. Today, about
50% of the population suffers from periodontitis, and its severe form is the sixth most
common disease in the world. It is known that they can affect the occurrence of other
conditions in the body, and it seems that this also applies to inflammatory skin diseases. These
are diseases with inflammation as their pathogenesis and their etiology can be different -
infectious, autoimmune, neoplastic, traumatic, allergic. Systemic lupus erythematosus,
psoriasis, rheumatoid arthritis, pemphigus vulgaris, pemphigoid, systemic sclerosis, bullous
epidermolysis and atopic diseases were included in this analysis. Periodontal disease appears
to affect the onset and progression of inflammatory skin diseases. On the other hand,
according to some research, inflammatory skin diseases can worsen the condition of
periodontitis, which is a chronic disease, and reduce the success of oral hygiene and
periodontal therapy in its control. Different mechanisms have been proposed by which these
two groups of diseases can interact with each other, either in condition or progression. Good
and consistent oral hygiene leads to better general health of the organism. If the association
between periodontitis and certain inflammatory skin diseases is established, additional oral
health care and appropriate periodontal therapy could be beneficial to these patients whom the
condition they are suffering from can cause great difficulties. Although there are studies on
this topic, there are still few ones, and the results obtained differ from each other. Further

research on the association of these diseases is needed to draw valid conclusions.

Keywords: periodontitis; inflammatory skin diseases; periodontal therapy; oral hygiene



o o~ w

[ Y ] I O EE PP PPPPPPRPRP 1
UPALNE BOLESTI KOZE I ZDRAVLJE PARODONTA .......cocoiieseeeeeeeeeeeeeees 3
2.1.Z0ravlje PArOdONTA ........ooiiiiiieiiieee e 4
2.1.1. Etiologija parodontnin DOIESTI ...........cccviiiiiiiiieiiiee e 5
2.1.2. Patogeneza parodontnih DOIEStI..........ccovviiiiiiiiiiii 7
2.2.UPaINE DOIBSTI KOZE ... 9
2.2.1. Sistemski eritemsKi IUPUS ........ooiiiiiiiiiiiiiee e 9
2.2.2. ReumMatoidni @rtritiS.........c.ueeiiuereiiieesieeeeeiieessieeeesiee e siee e e sne e e eesneeeeseeeens 10
2.2.3. PSOFTJAZA ...ttt 10
2.2.4. Pemphigus vulgaris i pemfigoid .........ccccoiviiiiiiiiiiiee e 11
2.2.5. SistemsKa SKIBrOZa .........cuveiiiieecii e 12
2.2.6. Bulozna epidermoliza..........ccoeiiiiiiiiiieiiccse e 12
2.2.7. ALOPIJSKE DOIESTI ... 12
2.3.Povezanost upalnih bolesti koze i zdravlja parodonta ...........c..cccccveeviveeiiieeiinnnnnn 13
2.3.1. Sistemski eritemski lupus i parodontne bolesti ...........cccovvveiiiieeiiineiinnnn, 13
2.3.2. Reumatoidni artritis i parodontne bolesti...........cccccvveviveiviiie i 14
2.3.3. Psorijaza i parodontne DOIESti..........cccvveiiieeiiiie e 14
2.3.4. Pemphigus vulgaris, pemfigoid i parodontne bolesti ............cccceevvveeiinnnen, 15
2.3.5. Sistemska skleroza i parodontne bolesti.............ccccveevieiviie i, 15
2.3.6. Bulozna epidermoliza i parodontne bolesti...........ccccovvveiviieiiiiec i, 16
2.3.7. Atopijske i parodontne DOIEStI.........cccvveiiieeiiiiecce e 16
RASPRAVA . ..ottt ettt ettt ettt e e s e e re e s beebe e teenbeareenre s 17
ZAKLIUCAK ..ottt 20
LITERATURA .. ettt ettt et e e teaneeaneeareentes 22

4 A0 1 L 0) 23 (TSROSO R 31



Popis skraéenica

UBK — upalne bolesti koze

LPS — lipopolisaharidi

IL — interleukin

TNF — faktor tumorske nekroze

TLR — Toll-like receptor

PMN — polimorfonukleari

TH— pomagacki limfociti T

Tc — citotoksi¢ni limfociti T

RANK - receptor aktivator nuklearnog faktora kappa-B
RANKL - ligand receptora aktivatora nuklearnog faktora kappa-B
SLE — sistemski eritemski lupus

RA — reumatoidni artritis

UV — ultraljubicasto zracenje

PV — pemphigus vulgaris

SS — sistemna skleroza

AR — atopijski rinitis

AK — atopijski konjunktivitis

AD - atopijski dermatitis

ACPA — antitijela na citrulirane proteine
BMI - indeks tjelesne mase

BE — bulozna epidermoliza
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1. UvOD
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Parodontne bolesti su bolesti pri¢vrsnog aparata zuba koje su najéeS¢e uzrokovane
infekcijom. Neprikladna oralna higijena dovodi do nakupljanja plaka i zubnog kamenca zbog
Cega se na povrSini zuba i uz meka tkiva nakupljaju bakterije (1). U pocetku se javlja
gingivitis koji predstavlja jo$ uvijek reverzibilno stanje, no ako se propusti lijeciti kod
podloznih pojedinaca nastupa parodontitis, kroni¢na upalna bolest parodonta koju
karakterizira formiranje parodontnih dzepova i resorpcija alveolarne kosti. Od parodontnih
bolesti boluje 45-50% stanovnistva, a prema Kassenbaumu i sur. u 2010., teski su oblici

parodontitisa s prevalencijom od 10,8% bili smjeSteni na 6. mjesto najce$¢ih bolesti u svijetu

).

Upalne bolesti koze (UBK) predstavljaju sve kozne bolesti u ¢ijoj je patogenezi upala. Ona
moze biti uzrokovana razli¢itim uzrocima, poput infekcija, novotvorina, autoimunih zbivanja,
trauma ili alergija. Radi se o bolestima razli¢itih prevalencija, od rijetkih poput sistemske
skleroze s incidencijom do 0,005%, do ¢es¢ih poput psorijaze s incidencijom od 0,09-5,1%
(3-5).

U novoj Klasifikaciji parodontnih bolesti iz 2017. sistemski eritemski lupus, bulozna
epidermoliza te steCena bulozna epidermoliza navedeni su kao sistemske bolesti koje mogu
utjecati na gubitak i patogenezu parodontnih bolesti (6). Iz navedenoga moZzemo pretpostaviti
kako, premda je rijec o joS uvijek nepotpuno istrazenom podrucju, postoji moguca povezanost
i izmedu drugih UBK i parodontnih bolesti. Imaju¢i na raspolaganju nove znanstvene
spoznaje, mozemo pacijentima ponuditi odgovaraju¢u informaciju i pomo¢ za stanja od kojih

boluju.

Cilj je ovog rada sazeti i predstaviti dosadasnje spoznaje o tome u kakvom su odnosu

parodontne bolesti i UBK te kako utje¢u jedne na drugu.
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2. UPALNE BOLESTI KOZE I ZDRAVLJE PARODONTA
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2.1. Zdravlje parodonta

Prema Kklasifikaciji parodontnih bolesti iz 2017., parodontno zdravlje predstavlja klinicko
zdravlje gingive, a ukljucuje odsutnost krvarenja pri sondiranju, odsutnost edema, eritema i
subjektivnih simptoma te razinu kosti najvise 3,0 mm apikalnije od caklinsko-cementnog
spojista (7). Razlikujemo klini¢ko zdravlje gingive na netaknutom parodontu kod kojeg nema
gubitka pri¢vrstka i kosti te na reduciranom parodontu, gdje je gubitak pri¢vrstka i kosti
prisutan. Takav parodont susreCemo kod osoba s prisutnim recesijama, nakon zahvata
produljenja klinicke krune te kod pacijenata s parodontitisom kada je on stavljen pod
kontrolu. Takav parodont, premda smanjenih dimenzija, jo$ se uvijek opisuje kao fizioloski
nalaz (7). Medutim, nova klasifikacija poznaje i patoloSka stanja gingive te ih dijeli na
gingivitis koji je potaknut dentalnim biofilmom te ostala gingivna stanja koja nisu uzrokovana

njime, ve¢ razli¢itim lokalnim 1 sustavnim procesima.

Gingivitis predstavlja upalno i jos uvijek reverzibilno stanje parodonta. Bakterije iz dentalnog
biofilma se kod neprikladne oralne higijene zadrzavaju na zubu kroz duze vremensko
razdoblje, Sto inicira upalni odgovor gingive. Ukoliko se takvo stanje ne prekine, kod
podloznih pojedinaca s vremenom dolazi do progresije u parodontitis koji predstavlja
ireverzibilno stanje (8). Alveolarna kost se pocCinje resorbirati te ju organizam viSe nije u
mogucnosti nadomjestiti. Pribroje li se genetski uvjetovana predispozicija, navika pusenja,
hiperglikemija, utjecaj hormona i lijekova te suhoca usta, lijeCenje parodontitisa postaje velik

izazov za pacijenta i terapeuta.

Parodontne bolesti mogu biti uzrokovane 1 drugim lokalnim i sustavnim ¢imbenicima. Mogu
to biti infekcije, upale i imunoloske bolesti, neoplazme, endokrine i metabolicke bolesti (6).
Neke od njih utjecu na tijek parodontne bolesti dovodec¢i do ranijeg pocetka bolesti i1 lakSeg
napredovanja bolesti, a neke uzrokuju destrukciju parodontnog tkiva bez obzira na prisutnost

biofilma.



Magdalena Jelki¢, diplomski rad

2.1.1. Etiologija parodontnih bolesti

Usna Supljina je nesterilno okruzenje te su zubi u svakom trenutku okruzeni uzro¢nicima
karijesa i parodontnih bolesti. Zbog toga uvijek postoji odredena razina imunoloskog
odgovora organizma na bakterije u obliku neutrofilnog infiltrata (9). Takvo se stanje smatra
fizioloskim 1 zdravim. Medutim, neuklanjanjem biofilma, koji sadrzi i bakterije, postupno se
stvaraju uvjeti za patoloska stanja parodonta. Bakterije se koriste fimbrijama i adhezivnim
molekulama kako bi ostale na povr$ini zuba, a istovremeno nastoje invadirati i stanice mekog
tkiva parodonta. S ciljem eliminacije imunoloSkog odgovora organizma proizvode blokatore
polimorfonuklearnih receptora, leukotoksine, proteaze koje razaraju komplement i
imunoglobuline (10). Bakterije tada iskoriStavaju uvjete za umnazanje koriste¢i molekule
biofilma kao izvor energije za potrebe svojeg metabolizma. Dolazi do promjene udjela

bakterija koje nastanjuju usnu Supljinu, $to uvelike pospjesuje nastanak parodontitisa (11).

Narusavanje parodontnog zdravlja ne moze se pripisati jednom, isklju¢ivom uzro¢niku ¢ije bi
uklanjanje dovelo do povratka zdravlja. Kompleks dentalnog biofilma funkcionira kao
strukturirana organizacija razliCitih bakterijskih vrsta, koje pridonose ukupnom razaranju
parodontnog tkiva tako S$to medusobno jedna drugoj pruzaju uvjete za opstanak (12).
Socransky i sur. su opisali tu pojavu pomo¢u modela kompleksa bakterija, prema redoslijedu
kolonizacije i patogenosti vrsta za ljudski parodont (11). Medu prvima, zbog velike
sposobnosti invazije zubne povrSine, zub nastanjuju gram pozitivne, vecinom aerobne
bakterije. Radi se 0 komenzalima koje se svrstava u plavi (A. naeslundii), zuti (Streptococcus
sp., Staphilococcus sp.), zeleni (Capnocitophaga sp., C. concisus, E. corrodens, A.
actinomicetemcomitans) i ljubicasti (V. parvula, A. odntolyticus) kompleks. Sazrijevanjem
biofilma povecava se broj bakterija koje su gram negativne, fakultativni i striktni anaerobi.
Modelu kompleksa se dodaju narancasti (Campylobacter sp., Fusobacteriumnucleatum sp.,
Prevotella sp.) i crveni kompleks (P. gingivalis, T. forsythensis, T. denticola), ¢iji su
predstavnici izrazito patogene vrste s povecanim rizikom za inicijaciju i napredovanjem
parodontnih bolesti. Oni se smjestaju dublje u plak 1 dZzep, gdje su nedostupni ¢iS¢enju i gdje

su im uvjeti za opstanak optimalni (11).

Unato¢ postojanju vrlo virulentnih vrsta u usnoj Supljini, ne¢e se kod svih pacijenata razviti
parodontna bolest. Pravilna oralna higijena eliminira razvoj i stvaranje anaerobnih uvjeta i
umnazanje bakterija crvenog i narancastog kompleksa, drzeci ih tako pod kontrolom i bez

negativnog utjecaja. Navedeno se odvija na dva nacina: smanjuje se ukupan broj bakterija,
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patogenih i komenzalnih, no istovremeno se mijenja i udio bakterija tih dviju skupina u korist
komenzala. Slican se utjecaj razli¢itih udjela bakterija ovih dviju skupina vidi i u zajednicama
mikroorganizama koje nastanjuju aktivne i inaktivne dzepove — u aktivnim dzepovima vecéi je

udio patogena, a komenzali ¢ine vecinu u inaktivnim dZzepovima (10).

Osim bakterija, jo$ jedan od uzroénika parodontitisa jest oslabljeni imunosni sustav. Ako u
usnoj Supljini u sastavu bakterija prevladavaju komenzali, kod imunokompetentne osobe nece
do¢i do nastanka parodontitisa. No, ako dode do slabljenja imunosnog sustava, faktori
virulencije komenzalnih bakterija, premda inicijalno slabi, postaju dovoljno jaki i dovode do

oportunisticke infekcije (1).

Bakterije dovode do razaranja tkiva na razli¢ite nacine. Posredstvom enzima poput
kolagenaza, hijaluronidaza, hondroitin sulfataza, razli¢itih toksina, lipopolisaharida (LPS),
indola, amina, amonijaka, sumporovih spojeva i drugih tvari dolazi do resorpcije alveolarne
kosti. Unato¢ velikom Stetnom potencijalu, resorpcija kosti u najvecoj je mjeri rezultat

aktivnosti organizma kojima se on nastoji obraniti od utjecaja bakterija (10).

Parodontne bolesti koje nisu potaknute biofilmom razli¢itog su mehanizma nastanka, ovisno o
dijagnozi uz koju se vezu. Medu njima je i velik broj bolesti povezanih sa sustavnim

bolestima kojima se ne zna mehanizam koji dovodi do njihova nastanka (6).



Magdalena Jelki¢, diplomski rad

2.1.2. Patogeneza parodontnih bolesti

Upalni je odgovor u prostoru parodonta iniciran razli¢itim molekulama, koje mogu biti
proizvedene u tkivu kao odgovor na prisutnost bakterija ili u samim bakterijama. Medu te
molekule ubrajaju se citokini, kemokini, komponente komplementa, LPS, lipidi te bakterijski
produkti (13). Nekoliko je produkata za koje se moze re¢i da imaju veliku ulogu u progresiji
parodontnih bolesti, a medu njima se nalaze interleukin-1 (IL-1), IL-6, IL-11, ¢imbenik
tumorske nekroze o (engl. tumor necrosisfactor-a, TNF-0)). Cini se da proizvodnja veée
koli¢ine medijatora upale uzrokuje opsezniju destrukciju tkiva (14,15). Krvne se zile
proSiruju, a imunosne stanice preko adhezina na povrSini membrane adheriraju na stijenku
zile 1 pocinju s dijapedezom u podrucje upale. Ovim procesima zapocinje upalna reakcija u

kojoj sudjeluju urodena i ste¢ena imunost (10).

Reakcije urodene imunosti zapocinju vezanjem komponenti bakterija na Toll-like receptore
(TLR) stanica tkiva te kre¢e proizvodnja i sekrecija citokina i kemokina. Na taj se nacin
stvara gradijent koji ¢e dovesti do kemotaksije, ponajvise polimorfonukleara (PMN), u
podrucje upale (1). Ukljuceni su i makrofagi te prirodnoubilacke stanice. U ovoj fazi upale

glavni su mehanizam obrane fagocitoza i upalna reakcija(10).

Za steCenu imunost karakteristi¢na je aktivnost limfocita T i B. Citotoksi¢ni limfociti T (Tc)
uklanjaju bakterije i inficirane stanice domacina, a pomagacki limfociti T (TH), djeluju kao
modulatori upalnog odgovora produkcijom citokina. Limfociti B, tj. plazma stanice, izlucuju
imunoglobuline nakon kontakta s antigenom, a takoderi posredstvom Ty stanica (10). Dosad
je utvrden znaCaj TH9, Tnl7, Tn22 i regulatornin Ty stanica u nastanku i napredovanju

parodontnih bolesti, no jo$ nije utvrdeno na koji nac¢in sudjeluju u tome (16).

Paralelno se dogadaju i promjene u tkivu, zapocinje odvajanje spojnog epitela kojeg slijedi
razgradnja vezivnog pricvrstka. U ovom su koraku plazma stanice najmnogobrojnije medu

upalnim stanicama dzepa (10).

Za povecanu razgradnju vezivnog tkiva zasluZzne su i promjene u aktivnosti fibroblasta, na
koje utje¢u makrofazi i PMN. U akutnim upalama PMN u procesima fagocitoze i pri raspadu
stanica otpustaju liticke enzime. S druge strane, u kroni¢nim infekcijama, makrofagi preko
TNF i IL poticu fibroblaste na lucenje enzima i prostaglandina 2. Ova dva procesa dovode do

razgradnje kolagena i ekstracelularnog matriksa (10).
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Progresijom parodontitisa pocinje se dogadati i resorpcija kosti. Za to je zasluzna oslabljena
ili promijenjena funkcija osteoblasta i inicirana aktivnost osteoklasta. Ovakav je odgovor
stanica moduliran bakterijskim tvarima poput LPS i lipoteikonske Kiseline posredstvom
molekula citokina, medijatora i faktora rasta (10). Kako ovi procesi napreduju, gubitak

pricvrstka raste, a nedostatak kosti je sve teze nadoknadiv.

U osteoklasti¢noj aktivnosti parodontitisa veliku ulogu ima protein ligand receptora aktivatora
nuklearnog faktora kappa-B (engl. receptor activator nuclear factor kappa-B ligand,
RANKL). On se veze na receptor aktivator nuklearnog faktora kappa-B (engl. receptor
activator nuclear factor kappa-B, RANK) na osteoklastima, ¢ime ih potice na aktivnost.
RANKL proizvode, uz upalne stanice, i stanice parodontnog ligamenta i osteoblasti. RANK
se moze vezati 1 na osteoprotegerin, ¢ime se inhibira Osteoklasticna aktivnost, no u slucaju

parodontitisa ravnoteza aktivnosti pomjerena je u smjeru razgradnje kosti (13).

Istrazuje se 1 moguca genetska pozadina parodontitisa. Intenzivna istrazivanja su vodena o
polimorfizmima gena koji bi mijenjali aktivnost citokina i time pridonijeli nastanku i
progresiji parodontitisa. Medutim, nisu doneseni znacajni zaklju¢ci. Premda se istrazivanja
koja ukljucuju ¢lanove obitelji oboljele od parodontitisa ¢ine kao dobar nacin otkrivanja
postojanja mogucih veza s genetikom, ona predstavljaju i1 problem, jer ne iskljucuju mogué
utjecaj okoli$nih ¢imbenika na navedenu vezu. Oni utjeCu i na epigenetiku, kojoj se takoder

jo$ uvijek ne moze pripisati jasna uloga u patogenezi parodontnih bolesti (1).

Cini se kako i osjetljivost domaéina za razvoj parodontnih bolesti utjee na njezinu pojavnost.
Kod osoba koje lako obole od gingivitisa primije¢eno je i da je tome udruzena predispozicija
da lako obole i od kroni¢nog parodontitisa (1). U istrazivanjima medu pojedincima kojima je
utvrden kvantitativno i kvalitativno slican dentalni biofilm utvrdena je razli¢ita razina upalnog
odgovora na njega. Navedeno ide u prilog mogucnosti da domaéin moze zbog individualnih
svojstava razli¢ito odgovoriti na infekciju (17,18). Dosad nije definirano koji su to¢no
¢imbenici odgovorni za to. Ipak, pretpostavlja se da su u vezi s pove¢anom produkcijom
citokina. Razli¢iti lijekovi mogu utjecati na hiperplaziju gingive ili povec¢an gubitak

parodontnog tkiva (1).
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2.2. Upalne bolesti koZe

UBK ukljuéuju sve one bolesti koze koje u svojoj patogenezi prolaze kroz stadij upale. One
mogu biti infektivne, autoimune, neoplasticne, traumatske ili alergijske. Za neke od njih
utvrdena je moguca poveznica s parodontitisom te ¢e upravo one biti detaljnije opisane u

nastavku.
2.2.1. Sistemski eritemski lupus

Sistemski eritemski lupus (engl. systemic lupus erithematosus, SLE) autoimuna je sistemska
bolest za koju kod oboljelih postoji genetska predispozicija. SLE pogada 0,029-0,21%
stanovniStva Europe (19,20). U pozadini je slozen mehanizam nastanka koji ukljucuje
nepravilno funkcioniranje mijeloidnih i limfoidnih stanica, protutijela i limfocita T i B te
neravnotezu izmedu upalnih i protuupalnih citokina (21). SLE je nerijetko potaknut
izlaganjem ultraljubi¢astom (engl. ultraviolet, UV) zracenju te je u skladu s tim na kozi
lociran na podrucju lica, vrata, poprsja 1 gornjeg dijela leda. Hormoni, toksini, emocionalna
uznemirenost, virusne infekcije, a pogotovo Epstein-Barrov virus, takoder utjeCu na nastanak
bolesti (22,23). Poticaj nastanku bolesti mogu biti udisanje silikatne praSine, ukljucujuéi i
azbest, zraka s velikom koli¢inom praSine, polutanata ili cigaretnog dimate izlaganje
pesticidima. S druge strane, ¢ini se kako umjerena konzumacija alkohola smanjuje incidenciju
nastanka SLE (24). Dodatha su istrazivanja potrebna za jasno definiranje uloga ovih

¢imbenika u nastanku i progresiji SLE.

Eritemski lupus moze biti ograni¢en na kozu i predstavljati kutani oblik, od kojih je najéeséi
diskoidni lupus. ObiljeZavaju ga hiperkeratoti¢na, eritematozna diskoidna zariSta, djelomi¢no

atrofi¢na. Osim na kozi, mogu se pojaviti i na sluznici usne Supljine (25).

Na pocetku SLE pacijent osje¢a umor, slabost, kroni¢nu bol te ima vrucicu (26). Zatim se na
koZzi pojavljuje eritem koji na licu izgleda poput leptira, zahvacaju¢i korijen nosa i obraze.
Eritem prelazi u fazu ljustenja pa u atrofiju. Mogu nastati promjene u ustima u obliku erozija i
ulceracija s bijelim ili crvenim rubom na gingivi, nepcu, obrazima ili vermilionu (25).
Nastaju artritis, tendinopatije, difuzni, upalne promjene srca, proliferativni glomerulonefritis,

promjene u organima imunoloskog sustava, neuroloske i psihijatrijske tegobe (25,26).
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2.2.2. Reumatoidni artritis

Reumatoidni artritis (RA) autoimuna je bolest koja je 2-4 puta ¢e$¢a kod Zena, a pojavljuje se
najcesce izmedu 30. i 50. godine Zivota (27,28). Tijekom razvoja bolesti prisutne su tri faze
(29). Bolest pocinje s autoimunom reakcijom u koju su ukljucene urodena i ste¢ena imunost
koje su usmjerene protiv modificiranih proteina s preostalim citrulinskim dijelovima. Slijedi
destrukcija tkiva zglobova koja se odvija na vise nacina; povecava se katabolizam hondrocita
i sinovijalna osteoklastogeneza s nastankom fibroblastima sli¢nih sinoviocitima (30,31).
Napredovanjem ovih procesa dolazi do nastanka kroni¢ne upale, a simptomi postaju jasno
izrazeni i nezanemarivi. Zglobovi su uobifajeno zahvaceni nastankom sinovitisa (31).
Takoder, reumatoidni artritis moZe zahvatiti i ostale organe, dovode¢i do sicca sindroma,
perikarditisa, pleuritisa, vaskulitisa, skleritisa i glomerulonefritisa (32,33). Na koZi se moze
razli¢ito manifestirati, a najcesc¢e u obliku nodula ili noduloze (34). Od reumatoidnog artritisa

boluje do 1% stanovnistva (35).

U nastanku RA 50-60% rizika ¢ini genetska predispozicija, a prema analizi iz 2013. postoji
vise od 100 genskih lokusa koje ¢ine osobu podloznu nastanku RA (36,37). Cini se kako
puSenje ima snazan utjecaj na nastanak RA, dok za faktore poput UV zracenja, zracnih

polutanata, niske razine obrazovanja i dr. nije utvrden znacajan utjecaj (36,38).
2.2.3. Psorijaza

Psorijaza je UBK s prevalencijom 0,09-5,1 % koja uklju¢uje nekoliko podtipova (3). Najcesci
je kroni¢ni fenotip psoriasis vulgaris karakteristi¢an po jasno ograni¢enim svijetlo ruzicastim
plakovima prekrivenima bijelim ljuskama uobiCajeno smjeStenima na ekstenzornim
dijelovima laktova i koljena, lumbosakralnom podrucju i vlasistu. Uklanjanjem ljusaka
nastaje tocCkasto krvarenje koje se naziva Auspitzovim znakom i patognomonifan je za
psorijazu (39). Uz nju, postoje jo§ i drugi podtipovi psorijaza. Gutatna psorijaza
karakterizirana je eritematoskvamoznim plakovima veli¢ine do 1,5 cm smjeStenim na trupu, a
Cest okida¢ njena nastanka jest infekcija beta hemolitickim streptokokom grupe A (40,41).
Eritrodermna psorijaza opsezno zahvaca kozu, barem 75% njezine povrSine pokriveno je
eritemom, a mogu nastati i ljuske koje u tom slucaju tvore tanje nakupine koje se odstranjuju
povrsinskom eksfolijacijom (42). Moze do¢i i do pruritusa, vrucice, drhtavice, dehidracije te
artralgije (43). Sterilne pustule i eritem obiljezja su pustularne psorijaze, koja moze zahvatiti

razlicite dijelove tijela (39).
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Uzrok nastanka psorijaze jest multifaktorski, premda nedovoljno istrazen. Poznato je da je
znacajna uloga genetike te da u patogenezi sudjeluju citokini, TNF-a, I1L-17, 1L-22 i IL-23
(44).

2.2.4. Pemphigus vulgaris i pemfigoid

Pemphigus vulgaris (PV) najces¢i je i najtezi oblik pemfigusa koji se moze pojaviti kao
mukozna, kutana te, u najve¢em broju sluc¢ajeva, kao mukokutana bolest. Uobicajeno pocinje
na oralnoj sluznici pojavom bula koje brzo pucaju uzrokuju¢i bolne senzacije sluznice koja
sporo zacjeljuje. Bule se mogu pojaviti i na Zdrijelu, glasnicama te anogenitalnoj sluznici. U
pratnji promjena na oralnoj sluznici u 60% slucajeva pronalaze se 1 promjene na vlasistu.
Pojavi bula na koZi prethodi prodromalna faza s pruriti¢cnim eritemom, urtikarijalnim
plakovima, nodularnim, targetodinim, ekcematoznim, policiklickim ili lihenoidnim lezijama.

Nakon bulozne faze i pucanja bula zaostaju erozije i kruste koje cijele bez oziljka (45).

Pemfigoid takoder spada u skupinu buloznih dermatoza. Javlja se iza 70. godine na trupu i
ekstremitetima u obliku pruritiénih vezikula na normalnoj ili eritematoznoj i edematoznoj
povrsini. U 10-30% slucajeva javlja se i na sluznicama, ukljucujuci i oralnu (46). Najcesce na
sluznici susre¢emo pemfigoid mukozne membrane, tj. cikatrizacijski pemfigoid, a zatim

bulozni pemfigoid (47).

Kljuéna su razlika u etiopatogenezi pemfigusa i pemfigoida mjesto i autoantigeni na koja su
usmjerena autoantitijela. U nastanku pemfigusa sudjeluju autoantitijela usmjerena na
glikoproteine dezmoglein 1 i 3 koji su uklju¢eni u izgradnju dezmosoma epitela (48). U
podlozi bolesti nalazi se genetska sklonost razvoju, uz koju u nastanku bolesti sudjeluju i

lijekovi, infekcije, traume, zra¢enja i kontaktni alergeni (49).

Kod pemfigoida autoantitijela usmjerena su na glikoproteine bazalne membrane, BP180 i
BP230, koji se nalaze u sastavu hemidezmosoma koji povezuju dermis i epidermis (47). U
podlozi je vierojatno genetska predispozicija. Cimbenici koji pridonose nastanku su i lijekovi,
infekcije, traume, UV zraCenje, fotodinamska terapija, radioterapija, opekline ili ozljede
izazvane elektricnom strujom (50). Prema istraZivanjima, postoji i moguéa povezanost

neuroloskih i kardiovaskularnih bolesti s pemfigoidom.

Prevalencija pemfigusa je izmedu 0,76 i 16,1 na 1 000 000 stanovnika, dok je kod pemfigoida
visa te iznosi izmedu 2,5 1 42,8 na 1 000 000 stanovnika (46,51).
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2.2.5. Sistemska skleroza

Sistemska skleroza (SS) ili skleroderma autoimuna je sustavna bolest koja zahvaca mnoge
organe. Moze se rano prezentirati na kozi zategnutoscu i pruritusom. Prsti ruku mogu biti
nabubreni, zahvaceni ulceracijama, oziljcima ili sklerodaktilijiom. Bolest moze zahvatiti i
samo kozu, a kada zahvaca i ostale organe prezentira se razliitim znakovima i simptomima
(52). Moze se raditi i o ograni¢enoj SS koja se opisuje kao CREST sindrom, a ukljucuje
kalcinozu (engl. calcinosis, C), Raynaudov fenomen (engl. Raynaud's phenomen, R),
ezofagealnu disfunkciju (engl. esophageal disfunction, E), sklerodaktiliju (engl. sclerodactyly,
S) i teleangiektazije (engl. teleangiectasia, T) (53). Na plu¢ima se javlja pluéna arterijska
hipertenzija i intersticijalna pluéna bolest. Mogu¢ je nastanak muskuloskeletne boli ili
slabosti, senzornih smetnji, gubitka mase, nedostatak daha u naporu, oticanje donjih udova,
Raynaudov fenomen, kao i gastrointestinalni refluks. Moze zahvatiti i remetiti funkciju srca i
bubrega (52).

Pretpostavlja se da je u podlozi bolesti genetska komponenta te utjecaj okoliSnih faktora,
poput pesticida 1 kemoterapijskih lijekova. Patofiziologija nastanka SS prili¢no je nepoznata,
a ne postoji ni univerzalni dijagnosticki test koji bi jasno odredio dijagnozu SS (52).

ZabiljeZena je prevalencija od 3,8 do 50 slucajeva na 1 000 000 ljudi (4,5).
2.2.6. Bulozna epidermoliza

Bulozna epidermoliza (BE) rijetka je i neizlje¢iva genetski uzrokovana bolest kod koje vrlo
lako dolazi do gubitka kontinuiteta epitela uzrokovanih vrlo malim silama koje djeluju na
povrsinu koze. Zahvaca 1 oralnu sluznicu na kojoj se vide erozije, ulceracije 1 vezikule. Bolest
moze biti blazeg, ali i vrlo tesko oblika kada zahvacéa sve organe koji su prekriveni epitelom,
do te mjere da je fatalna za pacijenta (54). U ovu se dijagnozu ubraja viSe podtipova koji se
razlikuju prema tome koji je protein defektan u kojem dijelu epitela. Prevalencija bolesti
iznosi od 4 do 49 slucajeva na 1 000 000 stanovnika, a u Hrvatskoj je 1990. na 1000 000
stanovnika bilo 9,6 oboljelih (55-57).

2.2.7. Atopijske bolesti

Atopijske bolesti su bolesti u ¢ijem je mehanizmu nastanka proizvodnja IgE protutijela nakon
izlaganja antigenu, a ukljuCuju atopijski rinitis (AR), atopijski konjunktivitis (AK) te atopijski

dermatitis (AD) i astmu. Antigeni mogu biti inhalirani, ingestirani i kontaktni. U patogenezi
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bolesti veliku ulogu ima genetika — u ¢ak 40% slucajeva dijete ¢e razviti atopijsku bolest ako
oba roditelja boluju od njih. Utjecaja imaju i okolisni ¢imbenici. Poznata je higijenska
hipoteza prema kojoj neizlaganje alergenima u djecjoj dobi, Sto je karakteristicno za urbane
sredine, oteZava razvoj imunoloskog sustava sprjecavajuci kontakt s alergenima na koje bi se
razvio nealergijski odgovor. Ova teorija jos uvijek nije potvrdena. Atopijske bolesti su Ceste,
tako je, primjerice, u Australiji prevalencija AD u dje¢joj dobi oko 10%, AR nesto visa, dok
je za astmu do 29% (58).

2.3. Povezanost upalnih bolesti koZe i zdravlja parodonta

2.3.1. Sistemski eritemski lupus i parodontne bolesti

Terapija SLE, s obzirom na to da se radi o autoimunoj bolesti, ukljuuje primjenu
kortikosteroida i imunosupresivnih lijekova, §to moze dovesti do lakSeg nastanka infekcija
usne Supljine pa tako i parodontitisa (59,60). No i sama bolest, zbog svoje patogeneze, moze
predstavljati rizik za razvoj parodontitisa. U podlozi su povecana proizvodnja fagocita te
upalnih citokina poput IL-1p i IL-18, za koje se smatra da bi takoder mogli pridonijeti razvoju
parodontitisa (61,62). S druge strane, Figuerdo i sur. u svome su istrazivanju detektirali
visoku aktivnost enzima elastaza u sulkusnoj tekucini povezanu upravo s niskim
koncentracijama IL-18 (63). Ipak, potrebna su dodatna istrazivanja koja bi rasvijetlila utjecaj

SLE na parodontitis.

Takoder postoje naznake kako je i parodontitis ¢imbenik nastanka SLE. Bakterije iz
parodonta mogu, pomoc¢u mehanizma molekularne mimikrije, uzrokovati proizvodnju
autoantitijela na B2-glikoprotein-1, koji je vrlo slican njihovim peptidima (64). Premda je
istrazivanje provedeno na animalnim modelima, Levine i sur. utvrdili su nastanak
autoantigena SLE-a nakon ove krizne reakcije, uz razvoj sli¢ne klini¢ke slike (65). Osim toga,
velika koli¢ina plazma stanica i ekspresija TLR prisutna u parodontitisu moze pridonijeti
nastanku SLE (66,67). Unato¢ nedostatku podataka o tome koji su to¢no mehanizmi
ukljuceni, ¢ini se kako je parodontitis znacajan ¢imbenik u patogenezi SLE (68). Tomu u
prilog govore i rezultati istrazivanja Fabbrija i sur., gdje je kod pacijenata sa SLE kojima je
u¢injena inicijalna parodontoloska terapija, uz eliminaciju potencijalnin uzroka dentalne

upale, doslo do veceg uspjeha terapije njihove osnovne bolesti (69).
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2.3.2. Reumatoidni artritis i parodontne bolesti

Parodontne bolesti statisticki znacajno vise pogadaju osobe oboljele od reumatoidnog artritisa
(RA) u odnosu na ispitanike kontrolne skupine (70), a takvo je stanje i u predreumatskom
razdoblju. Peptidil arginin deiminaze enzimi su zasluzni za citrulinaciju citoskeletnih
filamenata, a to moze biti poticaj nastanku autoantijela upravo na citrulirane proteine (engl.
anti-citullinated protein antibodies, ACPA), prisutne u RA (71-73). Rahajoe i sur. su kod
pacijenata s parodontitisom i bez RE utvrdili postojanje ACPA protutijela u gingivnoj
tekucini, medutim, protutijela nisu detektirana i u krvi (74). Isto tako antitijela nisu
detektirana ni u gingivnoj tekucini osoba bez parodontitisa i RA. Ovi rezultati upucuju na to
da je produkcija ACPA inicirana lokalno, upalnim procesima u dzepu, i to upravo bakterijom
P. gingivalis (72,74). Osim nje i A. Actinomicetemcomitans je prepoznat kao vrsta koja, preko
leukotoksina A, takoder poti¢e citrulinaciju i povecava rizik za nastanak RA (75). S obzirom
na moguci utjecaj patogenih bakterija parodontitisa na razvoj RA, nije neocekivano i
smanjenje aktivnosti bolesti nakon profesionalnog uklanjanja zubnih naslaga (76). S druge
strane, ¢ini se da i neki lijekovi za RA pozitivno djeluju na parodontitis pacijenata koji boluju

od obje ove bolesti (77).

U skladu s ve¢ navedenim, Mustufvi i sur. predlazu povecan oprez kod pacijenata koji boluju
od RA, zbog sklonosti razvoju parodontitisa (76). Parodontoloski pregled s evaluacijom

parodontoloskih parametara jos je uvijek najbolje sredstvo za dijagnozu parodontitisa.
2.3.3. Psorijaza i parodontne bolesti

Medu razli¢ite modulatore tijeka psorijaze ubrajaju se i pridruzene druge bolesti organizma,
poput tonzilitisa. Pokazalo se kako i parodontitis moZe utjecati na pojavnost psorijaze,
odnosno, pacijenti s parodontitisom su pod povecanim rizikom za nastanak psorijaze (68).
Razlog tomu nije poznat, no ponudene su 2 hipoteze o tome Sto je u podlozi njihove
povezanosti. Ove dvije bolesti dijele isti obrazac odgovora na mikrobiotu koja predstavlja
napad na povrsini njihova epitela — proizvode pretjerano jak odgovor na noksu koja ih
ugrozava. To bi moglo biti genetski uvjetovano i ukljucivati dendriticke receptore i TLR (78—
80). Druga hipoteza pretpostavlja da je u podlozi aktivacija Th-17 stanica i povecana
ekspresija IL-17 zbog bakterija u podru¢ju parodontnog dzepa, a za koje se zna da imaju

znacajnu ulogu u patogenezi psorijaze (79,80).
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Istrazivanje Egeberga i sur. u Danskoj, provedeno na 5 536 422 ispitanika, pokazalo je jasnu
sklonost da oboljeli od psorijaze tijekom Zivota razviju i parodontitis. Stovise, kako bolest
napreduje od blagog preko srednjeg oblika bolesti do psorijatinog artritisa, tako raste i

pojavnost parodontitisa medu oboljelima (81).

Premda je utvrdena povezanost, nije u potpunosti jasno zbog ¢ega ona nastaje, radi li se zaista
0 utjecaju parodontitisa na pojavnost psorijaze ili je to rezultat utjecaja nekakvih drugih,
prethodno neisklju¢enih, ¢imbenika. Prema istrazivanju Mendesa i sur., upravo je grupa
ispitanika sa psorijazom imala znaCajno vecu prevalenciju koriStenja anksiolitika 1
antidepresiva te znacajno visi indeks tjelesne mase (engl. body mass index, BMI) (82).
Takoder imaju 1 statisticki zna¢ajno vecu prevalenciju diabetesa mellitusa te pusenja za koje
se zna da potiCu razvoj parodontitisa, koji su u ovoj grupi znacajno ucestaliji u odnosu na

kontrolnu grupu ispitanika koji ne boluju od psorijaze.
2.3.4. Pemphigus vulgaris, pemfigoid i parodontne bolesti

Prema analizi Jascholtija i sur., pacijenti oboljeli od pemfigusa i pemfigoida ¢esc¢e obolijevaju
i od parodontitisa (83). Slicno ostalim UBK, pretpostavlja se kako je u podlozi sli¢na
patogeneza koja ukljuCuje mnoga upalna zbivanja (47,84). Nadalje, losa kontrola
parodontitisa moze dovesti do CeS¢e pojave deskvamativnog gingivitisa kod pacijenata s
cikatrizacijskim pemfigoidom (85,86). Suprotno tomu, razliiti su rezultati istraZivanja o
tome kako imunosupresivna terapija PV-a i pemfigoida utjeCe na parodontitis, od toga da je

utjecaj negativan do toga da utjecaja niti nema (87-89).

Kod ove skupine pacijenata postavlja se pitanje kako instrumentacija tvrdih i mekih naslaga
utjeCe na provociranje nastanka novih lezija, s obzirom na to da se radi 0 mehani¢kom
postupku. NekirurS8ka parodontoloska terapija dovodi do poboljSanja parodontoloskih
parametara, a time i do smirivanja klini¢ke slike i olaksanja simptoma kod oboljelih (90,91).
Ovakvi rezultati istrazivanja odbacuju sumnju da bi uklanjanje naslaga moglo Skoditi vise

nego pomo¢i, onda kada je indicirano kao terapijsko sredstvo za parodontne bolesti (83).
2.3.5. Sistemska skleroza i parodontne bolesti

SS uvelike utjece na tkiva usne Supljine (92). U 60-91,4% ispitanika dolazi do mikrostomije,
tj. otezanog otvaranja usta s interincizalnom udaljeno$éu manjom od 40 mm (93-95). Ceste su

i promjene koje zahvacaju sluznicu — petehije, ulceracije i eritematozni jezik (95).
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Nezanemariv broj ispitanika ima i probleme s kserostomijom, njih 29,2-80%, kao i utvrden
Sjogrenov sindrom, 10,4-33,9% (95-99). Gotovo svaki pacijent osje¢a simptome
temporomandibularnih poremecéaja (95). U skladu s time je i povecana incidencija
parodontnih bolesti (99,100). Takoder, prosirenje parodontnog ligamenta standardni je nalaz
kod ovih pacijenata (94,100,101). Unato¢ tome, u viSe istrazivanja nije utvrden znacajno
povecéan broj izgubljenih zuba u odnosu na kontrolnu skupinu (98,102,103). Smirani i sur. u
svojoj analizi donose zakljuak kako oralne karakteristike SS znacajno utjecu na kvalitetu

zivota pacijenata zbog ¢ega zahtijevaju i ve¢u pozornost pri izradi planova lijecenja (104).
2.3.6. Bulozna epidermoliza i parodontne bolesti

Zbog mikrostomije te lakog nastanka vezikula i erozija u usnoj Supljini koje prati bol, otezano
je provodenje oralne higijene pacijentima oboljelih od BE. U takvoj situaciji lako nastaju
gingivitis i parodontitis te mogu biti vrlo agresivni, $to je slu¢aj kod distroficne BE. U podtipu
BE koja se zove Kindlerov sindrom pronaden je defektan protein kindlin-1 1 u pri€vrsnoj
gingivi (105). Kod oboljelih se, osim parodontnih bolesti, susre¢e i amelogenesis imperfecta
jer bolest moze zahvatiti i caklinski epitel. Navedeno oboljele dovodi u rizik i za nagli i brzi

nastanak karijesa (105).
2.3.7. Atopijske i parodontne bolesti

Prema istrazivanju Smirnova i sur., statisticki znacajan broj ispitanika koji boluju od blagog
AD boluje i od gingivitisa i parodontitisa, dok je, s druge strane, povezanost kod ispitanika
koji boluju od tezeg oblika AD znaCajna samo u slu¢aju gingivitisa (106). Na uzorku od
91642 djece u dobi 0-17 godina Silverberg i Simpson utvrdili su da je teZi oblik AD povezan s
gingivitisom u dje¢joj dobi (107). Hsieh i sur. u svom istrazivanju ispituju pojavnost AR, AK
te AD kod majki koje su tijekom trudnoce bolovale od parodontnih bolesti (108), a zaklju¢ak
je kako izmedu njih postoji znacajna povezanost. Mogué¢ je razlog tomu intrauterina
izloZzenost djece patogenima S§to uzrokuje promjenu u proizvodnji antitijela CB-IgE,

uklju¢enog u patogenezu atopijskih bolesti.
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Parodontitis je upalna bolest ¢iji posrednici upale lako dolaze u krvotok. S obzirom na to da
dio citokina koji sudjeluju u patogenezi parodontitisa sudjeluju i u patogenezi UBK,
oc¢ekivano je da izmedu njih postoji povezanost. Kod nekih bolesti malo je istrazivanja koja bi
dala jasan odgovor o tome je li povezanost tih dviju bolesti zaista znacajna, a za time jo§ vise
kaskaju 1 spoznaje o tocnom mehanizmu koji bi stajao iza toga. Iznimku Ccini
petnaestogodisnje longitudinalno istrazivanje psorijaze medu danskim stanovnistvom koje, s
velikim brojem ispitanika, daje jasnu sliku o tome kako je medu oboljelima od psorijaze veca

incidencija parodontitisa (81). Medutim, jo$ ostaje rastumaciti zasto dolazi do toga.

Kod djece oboljele od atopijskih bolesti povecana je incidencija parodontnih bolesti, a
postavlja se pitanje kakva je uzro€no-posljedicna veza, odnosno koja je bolest kojoj uzrok. S
obzirom na rezultate istrazivanja Hsieh i sur. i njihova tumacenja (108), moguce je da je kod
djece kod koje je gingivitis nastao zbog kontakta s patogenima iz dentalnog biofilma doslo i
do razvoja atopijskih bolesti. S obzirom na to da se djeca cesto nose s neugodnim
simptomima bolesti, moguce je, takoder, da je oralna higijena zanemarena, no koja je to¢na

povezanost ova dva stanja potrebno je tek utvrditi.

Parodontitis moze biti 1 uzrok 1 posljedica razlicitih sistemskih bolesti, a tako je i s UBK.
Zanimljiv je rezultat istrazivanja Rahajoe i sur. koji dokazuje prisutnost ACPA protutijela u
gingivnoj tekuéini pacijenata s parodontitisom i bez RA teistovremeno njihovu odsutnost u
krvi. Navedeno dovodi do zakljucka da je njihova proizvodnja lokalno potaknuta, vjerojatno
djelovanjem P. gingivalis i A. Actinomicetemcomitans (72-74). S obzirom na to da se u
patogenezi obje bolesti nalaze navedena protutijela, pretpostavlja se da bi veza izmedu njih

mogla biti dvosmjerna, odnosno, da bi jedna drugoj mogle potencirati nastanak i progresiju.

Cetkanje zuba motoricki je zahtjevna vjestina koju je potrebno svladati. Za ocekivati je da
medu oboljelima od UBK mnogi nailaze na poteskoc¢e pri rukovanju sredstvima za odrZavanje
oralne higijene. Kod oboljelih od SLE, SS i RA mogu nastati mutilacije $aka koje otezavaju
pravilno Cetkanje, a problem posebno nastaje kada, kao u SLE i SS, dode do mikrostomije.
Veliki problem su i bulozne bolesti, zbog rukovanja ¢etkicom, ali i zbog prislanjanja Cetkice
uz oralnu sluznicu, $to moze uzrokovati bol ve¢ postojecih eflorescencija na sluznici, kao i

predstavljati traumu i inicirati novu.

Provedena su istrazivanja o uc¢incima parodontoloske terapije na kontrolu UBK kod pacijenata

koji boluju i od parodontitisa, konkretno PV i SLE. Pokazalo se kako je uz pobolj$anje stanja
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parodonta doSlo i do smirivanja simptoma UBK, iz ¢ega se moze pretpostaviti kako
parodontitis ima ulogu u progresiji PV i SLE te kako bi se dobrom kontrolom parodontitisa
olaksala i kontrola PV i SLE.

S obzirom na to da se radi o bolestima koje mogu prili¢no otezati Zivot oboljelima, postavlja
se pitanje je li u podlozi povecane incidencije parodontitisa nekakav bioloski uzrok ili
pacijentovo zanemarivanje oralnog zdravlja zbog psihickog stanja u koje dolazi zbog
optereéenja simptomima. Prema Mendesu i sur., pacijenti oboljeli od psorijaze ¢esc¢e koriste
anksiolitike 1 antidepresive te imaju ve¢i BMI u odnosu na kontrolu, $to je u skladu s danom
pretpostavkom (82). Naravno, mogucéa je i kombinacija bioloSkog uzroka i zanemarivanja, §to
bi mogao biti slucaj najprije kod sistemne skleroze. Zbog mnogostrukih mutilacija
orofacijalnog podrucja Cetkanje zuba moze predstavljati veliki problem, a uz istovremeno

tesku dijagnozu motivacija pacijenta za ¢etkanje moze biti jako smanjena.

Problem u odrzavanju oralne higijene, a time i parodontnog zdravlja, moze biti uzrokovan
nedostatkom sline. To moze biti slucaj kod SS, kako zbog same bolesti u kojoj dolazi do
razaranja zljezdanog tkiva, tako i zbog lijekova koji se primjenjuju terapijom (25). Kod RA
moze do¢i do nastanka sekundarnog Sjogrenovog sindroma, kojeg karakterizira osjecaj
manjka ili nedostatka suza u o¢ima i sline u ustima, Sto se moze i1 objektivno ustanoviti
razli¢itim testovima (109). Ove tegobe pogadaju 10% bolesnika s RA. Bez sline funkcija

samociscenja usne Supljine je otezana, Sto olakSava nastanak parodontitisa.

Problem u oblikovanju istrazivanja, kao i donoSenju zakljucaka o povezanosti parodontitisa i
rijetkih bolesti, upravo je u otezanom oblikovanju zadovoljavajuce ispitivane skupine zbog
manjka ispitanika, osobito ako je u pitanju multifaktorska etiologija. Varijabilna klini¢ka slika
moze otezati dijagnostiku, a postojanje podtipova bolesti dodatno smanjuje uzorak ispitanika.
Na primjer, kozni eritemski lupus, uz to $to je rijedak, prezentira heterogenu klini¢ku sliku pa
neki od podtipova bolesti ostavljaju posljedice za sobom, a neki ne (23). Albrect i Wreth zato
u dizajnu istrazivanja predlazu obuhvacanje svih koznih eritemskih lupusa prema
najznacajnijim obiljezjima, prisutnima u veéini podtipova bolesti. Navedeno bi moglo dovesti
do lakSeg usporedivanja istrazivanja i dovodenja zakljucaka, kako u podrucju dermatologije,

tako 1 pri proucavanju veze ove bolesti i parodontitisa.
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Parodontne bolesti razli¢itim na¢inima mogu negativno utjecati na organizam, sto je ve¢ vise
puta dokazano, a ¢ini se da ih mozemo povezati i s UBK. Jednako tako, za UBK se
pretpostavlja da mogu inicirati nastanak i/ili napredovanje parodontitisa. Potrebno je jo$
istrazivanja kako bi se donijeli valjani zakljucci. Ipak, podaci koji su dostupni govore u prilog
tome da su dobra oralna higijena te parodontoloska terapija, kada je indicirana, vrlo vrijedna
pomo¢ u terapiji UBK, $to podize kvalitetu Zivota pacijenata. Osim bolje kontrole UBK,
parodontno zdravlje pridonosi 1 ukupnom zdravlju organizma, $to od dosljednog odrzavanja

oralne higijene ¢ini visestruku korist.
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Magdalena Jelki¢ rodena je u Osijeku gdje je zavr$ila osnovnu i srednju skolu, a 2016. g.
upisuje Stomatoloski fakultet SveucilisSta u Zagrebu. Tijekom studija bila je c¢lanica
studentskih sekcija za oralnu medicinu i parodontologiju te aktivni sudionik 3., 4. i 5.
Simpozija studenata dentalne medicine u organizaciji Studentskih sekcija. Autorica je i
koautorica nekoliko ¢lanaka u studentskom casopisu Sonda. Kao dio projekta Oral Cancer
Week sudjelovala je u organizaciji Prvog i Drugog studentskog kongresa: Prica o oralnom
karcinomu — upoznaj i prepoznaj! Kongres je nagraden Rektorovom nagradom za drustveno
koristan rad u akademskoj i S$iroj zajednici u akad. god. 2020./2021. te priznanjem
Stomatoloskog fakulteta za najbolju izvannastavnu studentsku aktivnost u akad. god.
2020./2021. Takoder, u sklopu projekta organizirala je i javnozdravstvene akcije odrzane na
Trgu Petra Preradovi¢a u Zagrebu. Certificirani je edukator GBT protokola o edukaciji o
oralnoj higijeni 1 inicijalnoj parodontoloskoj terapiji. Osnivacica je studentskog projekta

Nidus ¢iji je glavni cilj edukacija trudnica o vaznosti i pravilnom provodenju oralne higijene.

Tijekom studiranja povremeno je asistirala u stomatoloskim ordinacijama.
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