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Popis skracenica

AGE ( engl. Advanced glycation end products)- krajnji proizvodi uznapredovale glikozilacije
AHA (engl. American Heart Association) — Americka organizacija za srce

CRP (engl. C- reactive protein)- C reaktivni protein

DNK - deoksiribonukleinska kiselina

EFP/AAP (engl. European Federation of Periodontology / American Academy of
Periodontology) — Europska federacija za parodontologiju i Americka akademija za
parodontologiju

HbA1c — glikozilirani hemoglobin
IL 6- interleukin 6
LPS- lipopolisaharid

PCR (engl. Polymerase chain reaction)- lan¢ana reakcija polimeraze



Meduzavisnost oralnog i opéeg zdravlja

Sazetak

Oralno zdravlje dio je i preduvjet op¢eg zdravlja i dobre kvalitete zivota svakog pojedinca.
Nelijecena oralna infekcija dovodi do poteskoca sa zvakanjem , boli i ozbiljnijih infekcija, no
ucinak oralnih bolesti ne ostaje nuzno ograni¢en samo na usnu Supljinu ve¢ moze imati |
ucinke vecih razmjera, tj. moze djelovati na cijelo tijelo. Isto tako, mnoge sistemske bolesti i

stanja mogu se oc€itovati u ustima i pogorsati stanje oralnog zdravlja.

Simptomi dijabetesa u usnoj Supljini mnogobrojni su i ovise o kontroli bolesti. Pojavljuju se
suhoca usta, kandidijaza i stomatopiroza. Lose kontrolirani dijabetes S jedne strane povecava
rizik za nastanak i napredovanje parodontitisa te gubitak zubi, a parodontitis s druge strane
moze Stetno djelovati na kontrolu glikemije kod bolesnika s dijabetesom. Trudnice uslijed
porasta cirkuliraju¢ih spolnih hormona i oralne higijene koja nije idealna mogu patiti od
trudnickog epulisa ili gingivitisa. PrimijeCen je utjecaj progesterona i estrogena na
parodontalna tkiva i postoje dokazi koju upucuju na povezanost majéina parodontitisa i rizika
za prerani porod i druge nepovoljne ishode trudnoce. Parodontna bolest dokazano je
samostalni rizi¢ni ¢imbenik za aterosklerozu. DNK parodontogenih patogena pronaden je u
aterosklerotskom plaku. Parodontne bakterije induciraju poliferaciju vaskularnih stanica i

olakSavaju agregaciju trombocita.

Postoje brojni dokazi da su oralno i opée zdravlje nedjeljiva cjelina i da su medusobno
povezani na brojne nacine. LoSe oralno zdravlje predstavlja rizik za opée zdravlje i zato je

odgovarajuca oralna higijena izuzetno bitna komponenta brige o vlastitom zdravlju.

Kljuéne rije¢i: oralno zdravlje; oralne manifestacije sistemskih bolesti; meduzavisnost

oralnog i opéeg zdravlja; Secerna bolest; trudnice; kardiovaskularne bolesti



Interdependence of oral and general health
Summary

Oral health is essential to general health and good quality of life. Untreated dental infection
lead to difficulties with chewing , pain and serious infection; these issues extend beyond the
oral cavity and can play a role in systemic diseases. Many systemic diseases and issues can

affect oral health, making oral health diseases more severe.

Oral manifestations of diabetes are multiple and directly related to the degree of control of the
disease. There are a number of problems including xerostomia, candidiasis and
stomatopyrosis. Poorly controlled diabetes affects oral health by increasing the risk and
progression of periodontitis and tooth loss. Furthermore, periodontitis can adversely affect
glycaemic control in persons with diabetes. Pregnant women may experience a significant rise
in the amount of circulating sex hormones which can, together with insufficient oral hygiene,
cause pregnancy gingivitis and the formation of pregnancy granuloma. The effect of
progesterone and oestrogen on periodontal tissues has been reported and evidence exist that
suggest an association between maternal periodontitis and the risk of premature labour and
other adverse pregnancy outcomes. Periodontal disease is an independent risk factor for the
development of atherosclerosis. The DNA of periopathogens has been found within
atherosclerotic plaque. Periodontal bacteria trigger vascular cell proliferation and facilitate

platelet aggregation.

There is numerous evidence that oral and general health form an indivisible whole with
abundant interconnections. Poor oral health is a risk to general health, so appropriate oral

hygiene is an extremely important component of taking care of one’s health.

Keywords: oral health; oral manifestations of systemic diseases; interdependence of oral and

general health; diabetes mellitus; pregnancy; cardiovascular disease
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1. uvoD



Postoji izreka da je usna Supljina ogledalo opceg zdravlja. To svakako potvrduju brojni oralni
simptomi povezani sa sistemskim bolestima. Gotovo da nema bolesti koja se ne o€ituje u
usnoj Supljini. Oralni simptomi ponekad mogu biti prvi znak bolesti 1 poticaj za dijagnostiku 1
terapiju bolesti. Stomatolozi tu imaju veoma vaznu ulogu jer jednostavnim pregledom
sluznice usne Supljine prvi mogu posumnjati na odredenu patologiju koja utjeCe na
cjelokupno zdravlje pojedinca, a on je sam nije svjestan. Usna Supljina ulazni je put hranjivim
tvarima, ali i brojnim potencijalno Stetnim agensima u organizam. Tako patologija koja
zahvac¢a usnu Supljinu Cesto ne ostaje lokalizirana, ve¢ ima sistemSke ucinke, poput
pogorSavanja postojeée bolesti ili uzrokovanja novih patoloskih stanja, od kojih neka, npr.
infektivni endokarditis, mogu biti opasna za zivot. Stoga mozemo rec¢i da su sistemsko |
oralno zdravlje zapravo dvosmjerna ulica: koliko opce zdravlje utje¢e na oralno zdravlje, isto
toliko oralno zdravlje djeluje na opée zdravlje. Drugim rije¢ima, ne moze Se govoriti 0 opéem
zdravlju ako su prisutne bolesti usne Supljine. Cilj je ovog rada ukazati na meduzavisnost
oralnog i opéeg zdravlja na primjeru dijabetesa, trudnoce i kardiovaskularnih bolesti te
prikazati oralne manifestacije navedenih stanja i djelovanja parodontitisa 1 drugih patoloskih

pojava u usnoj Supljini na njih.



2. SECERNA BOLEST I ORALNO ZDRAVLJE

Sec¢erna bolest (diabetes mellitus, u daljnjem tekstu: dijabetes) kroni¢ni je metabolicki
poremecaj koji zahvata metabolizam masti, Secera i bjelanCevina, a karakterizira ga
hiperglikemija uzrokovana nepravilnim lu¢enjem inzulina ili oslabljenim djelovanjem
inzulina na ciljne stanice zbog tkivne rezistencije. Razlikujemo primarni (idiopatski) dijabetes
(Secerna bolest tipa 1) i sekundarni dijabetes, kojemu je uzrok poznat (Secerna bolest tipa 2).
Najcesci su uzroci dijabetesa tipa 2 pretilost, pankreatitis, tumor, kirurski zahvat i lijekovi koji
uzrokuju razaranje Langerhansovih otoci¢a. Nadalje, razlikujemo sljedece dvije skupine
dijabetesa: tip dijabetesa neovisan o inzulinu (80 — 90 %) i tip dijabetesa ovisan o inzulinu (10
— 20%). Tip 1 mozZe se pojaviti u bilo kojoj Zivotnoj dobi, no naj¢e$ée se pojavljuje u
razdoblju od djetinjstva do 30. godine. Pri tom se tipu radi o pojavi stvaranja antitijela na
vlastitu gusteracu, $to rezultira uniStavanjem njezinih funkcionalnih stanica zbog ¢ega se vise
ne moze stvarati inzulin. Taj se tip zato naziva SeCernom boles¢u ovisnom o inzulinu.
Dijabetes tipa 2 najces¢i je oblik bolesti i od njega obolijeva 90 % dijabeti¢ara. Kod
dijabetesa tipa 2 gusteraca proizvodi inzulin, ali u premalim koli¢inama, ili postoji tkivna
otpornost na djelovanje inzulina. Kod obaju tipova dijabetesa terapija se sastoji od promjene
nacina zivota, zdravije prehrane i tjelovjezbe te primjene lijekova (antidijabetici). Pri tom
bolesnici s dijabetesom tipa 2 s vremenom luce sve manje inzulina, pa i oni mogu postati

ovisni o inzulinu.

Najvazniji je metabolicki poremecaj hiperglikemija, odnosno porast razine glukoze u krvi na
razinu puno viSu od normalne razine. Glavni su simptomi dijabetesa poliurija, polidipsija i
polifagija. Kada koncentracija glukoze u krvi prijede bubrezni prag, nastaje glikozurija.
Svojom osmotskom aktivnosti glukoza potic¢e diurezu i javlja se poliurija, koja zajedno s
hiperosmolarnos¢u aktivira osmoreceptore uzrokujuci polidipsiju. Uz polidipsiju javlja se i

polifagija (2).

Lose kontrolirana bolest ima Stetne posljedice koje se mogu ocitovati na brojnim tjelesnim
sustavima, pa tako i u usnoj Supljini. Moze se pojaviti angiopatija, nefropatija, retinopatija,
neuropatija i otezano cijeljenje rana. Zbog oralnih manifestacija dijabetesa, koje mogu biti
medu prvim znakovima bolesti, zatim zbog povezanosti parodontitisa i dijabetesa te na kraju

zbog zajednicke stomatoloske i internisticke terapije dijabetes je predmet interesa stomatologa.



2.1. Oralne manifestacije dijabetesa

Promjene koje nastaju u ustima pacijenta koji boluje od dijabetesa zajednic¢ki se nazivaju
stomatitis diabetica. Oralna simptomatologija moze ovisno o stupnju bolesti, odnosno
njezinoj kontroli varirati od blage do izrazite. Ako je bolest slabije kontrolirana, oralni su

simptomi izrazeniji.

Patognomoni¢ni su simptomi dijabetesa halitoza ili zadah po acetonu te destrukcija
parodontne kosti. Halitoza nastaje kao posljedica stvaranja ketonskih tijela, sto je pak rezultat
oksidacije slobodnih masnih kiselina u jetri. U ostale oralne simptome ubrajaju se:
kserostomija, stomatopiroza, upaljena oralna sluznica sklona ozljedama, povecana sklonost

infekcijama (kandidoza) te povecan rizik od razvoja karijesa i parodontitisa (2).

Kserostomija ili suho¢a usta jest klinicka manifestacija disfunkcije Zlijezda slinovnica.
Karakterizira je smanjeno stvaranje sline, koje ne prelazi 0,2 ml/min. Normalno prosje¢no
lucenje sline jest 0,4 — 0,5 ml/min. Ako je koli¢ina izluéene sline 0,2 — 0,4 ml/min, govori se 0
oligosijaliji. Nedostatak sline u ustima manifestira se neugodnim osjecajem suhoce, koja
otezava govor i zvakanje, i Smanjenim samocis¢enjem usne Supljine. Kserostomija nastaje kao
posljedica disfunkcije senzorickih zivaca uzrokovane neuropatijom ili zbog upotrebe lijekova

u terapiji same bolesti (3).

Terapija kserostomije sastoji se od lokalne i sistemske stimulacije Zljezdanog tkiva. Lokalno
se Zlijezde mogu stimulirati Zvaka¢im gumama, bombonima bez SeCera te glicerinskim
pastilama. Pilokarpin-hidroklorid je lijek koji se primjenjuje kao parasimpatomimetik koji
poti¢e rad zlijezda slinovnica. U slu¢aju da nema dovoljno Zljezdanog tkiva koje bi se
stimuliralo, savjetuje se primjena preparata umjetne sline kako bi se olaksale tegobe bolesnika.
Mogu se prepisati vitamin A (Plivit A kapi — 3 x5 kapi), vitamini B-kompleksa (Plibex
drazeje — 3 x 2) i otopina D-pantenola (3 x 15 kapi) zbog povoljnog protektivnog u¢inka na

sluznicu (2).

Kao posljedica slabije salivacije povecava se razina kariogenih bakterija (Streptococcus
mutans, Lactobacillus spp.) te se stvaraju idealni uvjeti za umnozavanje gljivica roda Candida
albicans, za §to se preporuCuje primjena antimikotika te odrZavanje besprijekorne oralne
higijene, upotreba antiseptika, preventivna primjena flouridnih gelova te redoviti posjeti

parodontologu da bi se na vrijeme uoCile patoloske promjene parodonta. Takoder se



preporucuje napustanje loSih navika (pusenje, alkohol) te izbjegavanje jako zacinjenih i

vrucih jela i napitaka.

Stomatopiroza ili sindrom pekuéih usta javlja se kao posljedica slabije salivacije i nadrazaja
oralne sluznice. Pecenje se naj¢esée javlja na vrsku i bo¢nim rubovima jezika (glossopyrosis),
no moze zahvatiti i sluznicu usana (cheilopyrosis) te nepca (palatopyrosis) i izaziva teSkoce

pri hranjenju i noSenju mobilnih zubnih nadomjestaka (4).

U terapiji se savjetuje izbjegavanje zaCinjene i kisele hrane i upotreba antiseptika na bazi
alkohola, koji isusuju sluznicu. Za redukciju oralne flore i ja¢anje imuniteta oralne sluznice
mogu se primijeniti otopine na bazi klorheksidina, vitaminski preparati i prirodni pripravci

poput ¢aja od kadulje i kamilice (2).

2.1.1. Kandidoza

Kandidoza je gljivicna infekcija usne Supljine uzrokovana opoOrtunistickom patogenom
gljivicom Candida albicans. Kandida je normalni stanovnik usne Supljine i kao takva ne
izaziva simptome, ali u stanju smanjene lokalne ili sistemske imunosti dolazi do njezina
prekomjernog umnozavanja i pojave simptoma. Takvo je stanje i dijabetes, koji karakterizira
kserostomija i poveéanje udjela mukozne sline, sto reducira lokalnu obrambenu funkciju usne

Supljine.

Kandidoza se moze pojaviti kao akutna pseudomembranozna, akutna atrofi¢na, kroni¢na
atrofi¢na, koja obuhvaca ostecenja u vidu stomatitis prothetica, cheilitis angularis i glossitis
rhombica mediana, te kroni¢na hiperplasti¢na i mukokutana kandidoza (4). Najcesci je oblik
bolesti pseudomembranozna kandidoza, koja zahvaca sluznicu obraza, dorsuma jezika i nepca.
Karakterizira je stvaranje mlije¢no-bijelih naslaga na sluznici koje se lako skidaju, a ispod
njih ostaje eritematozna sluznica. Akutni atrofi¢ni oblik nastaje kao posljedica dugotrajnog
uzimanja antibiotika. Najucestaliji oblik kroni¢ne atrofi¢ne kandidoze jest protetski stomatitis,
koji se najcesc¢e pojavljuje u nositelja mobilne proteze, a karakterizira ga kroni¢ni eritem i

edem dijela ili cjelokupne sluznice nepca koja je u kontaktu s bazom proteze.

S obzirom na izgled upaljene sluznice ispod zubne proteze postoji viSe klasifikacija, a

najéesce se upotrebljava ona po Newtonu (1962. g.), prema kojoj se razlikuju tri stupnja upale:



- STUPANJ | — blaga upala koja se manifestira tockastim zariStima hiperemije sluznice lezista

nadomjeska

- STUPANJ Il — difuzna hiperemija, odnosno eritem koji zahvaca ¢itavu povrSinu sluznice

leziSta nadomjeska
- STUPANJ Il — papilarna hiperplazija.

Cheilitis angularis entitet je koji moze biti uzrokovan zajednickim djelovanjem infekcije
rubova usana kandidom, gubitkom visine zagriza i maceracijom sluznice, hipovitaminozom,
anemijom te infekcijom streptokokom i stafilokokom. Pojava eritema u obliku romba na

straznjoj tre¢ini dorsuma jezika obiljeZje je glossitis rombica mediana (4).

LijeCenje se sastoji u dvotjednoj primjeni antimikotika (Rojazol gel® — 3 x 1 Zlica ili otopina
Nystatina® — 3 X 15 kapi), no navedena terapija nece imati velikog utjecaja sve dok se ne

regulira stanje glukoze u krvi (2).

Zubni karijes nastaje kao posljedica udruzenog djelovanja suhoée usta, nedostataka
obrambenih ¢imbenika sline i neadekvatne higijene. Karijesne lezije ¢esto se pojavljuju na

podrucju zubnoga vrata, griznih ploha i vr§kovima kvrzica.

Slika 1. Kroni¢ni uznapredovali parodontitis



2.2. Povezanost Sec¢erne bolesti i parodontitisa

Seéerna bolest i parodontitis slozene su bolesti koje utje¢u jedna na drugu. Parodontitis
doprinosi sistemskom upalnom procesu koji uzrokuje dijabetes i Stetno djeluje na kontrolu
glukoze u krvi. LoSe kontrolirani dijabetes povecava rizik za nastanak i napredovanje
parodontitisa te je dokazano da su metabolicka kontrola bolesti i duzina trajanja bolesti usko
povezani sa stupnjem tezine parodontitisa (Slikal.). Poveéanje upale povezano s
parodontitisom povezano je uglavnom s ulaskom parodontnih mikroorganizama i njihovih
virulencijskih faktora u cirkulaciju. Utjecaj hiperglikemije na oralno zdravlje o¢ituje se kao
poviSena koncentracija glukoze u slini i cervikalnoj gingivnoj tekucini te kao povecano
stvaranje kona¢nih produkata glikozilacije (AGE). Takvi glikozilirani spojevi stvaraju
kompleksne molekularne odnose uzrokujuci povec¢anu razinu medijatora upale odgovornih za
degradaciju vezivnog tkiva. Izlaganje proteina (kolagena) i masti tim spojevima potice
neenzimatsku glikozilaciju i oksidaciju (1). Postoje snazni dokazi da zavr$ni produkti
glikozilacije aktiviraju makrofage. Tako aktivirani makrofagi proizvode proinflamatorne
citokine (matriksne metaloproteinaze, kolagenaze) i druge enzime koji dovode do povecéane

destrukcije parodontnog tkiva (5).

Povecana razina konacnih produkata glikozilacije (AGE) povezana je i sa zadebljanjem
bazalne membrane i promjenom vaskularizacije (5). Te promjene mogu uzrokovati povecanje
parotidnih Zlijezdi i smanjenje proizvodnje sline, $to smanjuje fiziolosko ¢iScenje usne
Supljine, pogoduje zadrzavanju plaka, nastanku karijesa i gingivitisa. Degenerativne promjene
na stijenkama krvnih zila takoder ometaju opskrbu gingive hranjivim tvarima i leukocitima,
S$to umanjuje obrambene sposobnosti usne Supljine. Upaljeni parodont snazno je prokrvljen i
dobro je mjesto za ulaz bakterija u sustav cirkulacije covjeka, §to opet poti¢e imunoloski

odgovor (1).

Sveukupno gledajuéi, dijabetes povecanjem medijatora upale i degradacijom veziva u usnoj
Supljini stvara uvjete koji dovode do ubrzanog nastanka i napredovanja parodontne bolesti,
Tablica 1.



2.3. Utjecaj parodontitisa na kontrolu razine $ecera u krvi

Postoje ¢vrsti dokazi da parodontitis moze Stetno djelovati na kontrolu glikemije kod
bolesnika s dijabetesom. U pacijenata s dijabetesom parodontitis doprinosi produkciji
proinflamatornih citokina $§to moze povecati tkivnu rezistenciju na inzulin i otezava
dijabeti¢aru da kontrolira svoju bolest. Napravljene su razne studije da bi se utvrdilo u kojoj
mjeri lijeCenje parodontitisa moze utjecati na kontrolu dijabetesa. Dokazano je da postoji
smanjenje upalnih citokina te statisticki znacajna redukcija glikoziliranog hemoglobina
(HbA1c) u odnosu na nelije¢enu skupinu ispitanika, no vecina je studija kratkoro¢na te su za
¢vrsée dokaze potrebna dugorocnija pracenja ispitanika (1). HbAlc je najvazniji test za
dijagnosticiranje i kontrolu dijabetesa. To je zapravo oznaka za odredeni dio hemoglobina
koji vezuje glukozu u molekuli hemoglobina. Taj test pokazuje prosjecnu vrijednost Secera U
krvi u posljednja tri mjeseca. Zdrave osobe imaju vrijednost manju od 5,7 %, dok vrijednost
visa od 6,4 % ukazuje na dijabetes. Moze se reci da se kontrola Se¢erne bolesti moze smatrati
dijelom terapije parodontitisa jer lijeCenje parodontitisa ima funkciju smanjenja upale,
smanjenja destrukcije parodonta i ofuvanja denticije, Sto ¢e voditi do bolje prehrane i

posljedi¢no neizravno utjecati na kontrolu dijabetesa.



Tablica 1. Povezanost dijabetesa i oralnog zdravlja.

Diabetes mellitus

Oralno zdravlje

hiperglikemija

stvaranje ketonskih tijela kao rezultat
oksidacije slobodnih masnih kiselina u
jetri

disfunkcija senzornih Zivaca uzrokovana
neuropatijom i upotreba lijekova u terapiji

same bolesti

povecano stvaranje konaénih produkata
glikozilacije (AGE) - poveéana razina
medijatora upale

degenerativne promjene na stijenkama

krvnih Zila

Stetno djelovanje na kontrolu glikemije

suhoca usta

halitoza po acetonu

kserostomija

poteskoce u zvakanju, gutanju, govoru
povecan rizik za razvoj gljivi¢ne infekcije
smanjeno samocisc¢enje usne Supljine
povecan rizik za karijes

stomatopiroza

destrukcija vezivnog tkiva parodonta

sporije cijeljenje rana

zadebljanje bazalne membrane

promjena vaskularizacije

ometanje opskrbe gingive hranjivim tvarima i
leukocitima
smanjenje obrambene sposobnosti  usne
Supljine

parodontitis

<«

kod bolesnika s dijabetesom



2.4. Akutne komplikacije dijabetesa u stomatoloSkoj ordinaciji

Stomatolog bi trebao poznavati akutne komplikacije dijabetesa kako bi znao pravilno

postupiti u sluc¢aju komplikacija za vrijeme rada. U komplikacije spadaju:

- hipoglikemija
- ketoacidoza

- hiperosmolarno neketoti¢ko stanje i koma.

Kako bi se na vrijeme izbjegle sve moguc¢e komplikacije, preporucuje se prije svakog

stomatolos$kog rada glukometrom izmjeriti Secer u krvi.

2.4.1. Hipoglikemija

Hipoglikemija ¢e se vjerojatnije pojaviti u pacijenata s dijabetesom tipa 1 kad je koli¢ina
inzulina u krvi previsoka. U normalnim okolnostima, kad se smanji glukoza u krvi, smanji se
produkcija inzulina i dolazi do lucenja glukagona iz gusterace, Sto rezultira otpuStanjem
glukoze u krv iz zaliha u jetri. Takoder se otpusta epinefrin, $to dovodi do povecanja razine
SeCera u krvi. Poremecaj tog funkcionalnog slijeda moze dovesti do hipoglikemije.
Hipoglikemijska kriza 1 koma naj¢eS¢a je akutna komplikacija dijabetesa koja se pojavljuje s
padom koncentracije glukoze u krvi ispod 2,5 mmol/L. Uzroci su razli€iti: neprilagodena doza
inzulina, nepridrZzavanje uputa lijecnika (propusStanje obroka u kombinaciji s inzulinom),
pretjerana tjelesna aktivnost, renalna insuficijencija i konzumacija alkohola (6).
Karakteristi¢ne su dvije skupine simptoma — neuroglukopeni¢ni (poremecaj vida, konfuznost,
poremecaj svijesti, slabost, motoricki ispadi, vrtoglavica, umor, smetnje govora, glavobolja,
pozitivan Babinskijev refleks, Siroke pupile) i adrenergicki (blijeda i vlazna koza, pojacana
salivacija, drhtavica, nemir, muc¢nina, palpitacije, tahikardija) (2). Ipak, respiracija, krvni tlak i
puls najcesce su u granicama normale. AKo se hipoglikemija ne tretira u toj fazi, moze do¢i do
ozbiljnijih simptoma, poput znojenja, vrtoglavice i tahikardije, $to na kraju moze dovesti do
gubitka svijesti, abnormalne elektricne aktivnosti u mozgu te moguce smrti. Kod ranih
znakova hipoglikemije (znojenje i drhtavica) treba bolesniku dati zasladeni napitak ili dvije —
tri Zlicice Secera. Simptomi ¢e vrlo brzo nestati i nakon stanke od desetak minuta moze se
nastaviti sa stomatoloskim zahvatom. Ako ne interveniramo na simptome hipoglikemije, ona
se produbljuje i moze doc¢i do gubitka svijesti. Tada je potrebno intravenozno injicirati 50 ml
25-postotne otopine glukoze te poleci bolesnika (najbolje spustiti stolicu u vodoravni polozaj),
Sto bi trebalo vratiti bolesnika svijesti za tri do pet minuta. Ako raspolazemo glukagonom
(Glukagon), injicira se 1 ml intramuskularno (2). Nakon te intervencije bolesnika je najbolje
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uputiti na internisticki odjel, a zahvat nastaviti nakon nekoliko dana i1 konzultacije s

dijabetologom.

2.4.2. Dijabeticka ketoacidoza i koma

Dijabeticka ketoacidoza akutna je metabolicka komplikacija koju Kkarakteriziraju
hiperglikemija, hiperketonemija i metabolicka acidoza. Uzrokuje mucninu, povracanje,
bolove u trbuhu, a napreduje prema edemu mozga, komi i smrti. Lije¢i se nadoknadom
inzulina i sprjecavanjem hipokalijemije. Ketoacidoza se javlja kad su razine inzulina
nedovoljne za temeljne metabolicke potrebe organizma. Manjak inzulina dovodi do
razgradnje triglicerida i proteina umjesto glukoze zbog iskori§tavanja energije. Javlja se
gotovo iskljucivo kod diabetesa mellitusa ovisnog o inzulinu, a posljedica je manjka inzulina,
uslijed cega dolazi do pretjerane razgradnje zaliha masti i povecane koncentracije slobodnih
masnih kiselina (7). Oksidacijom se stvaraju ketonska tijela, a ako je zbog dehidracije
sprijeCeno izlucivanje ketona mokracom, dolazi do povecanja koncentracije slobodnih
vodikovih iona u plazmi i razvoja metabolicke ketoacidoze. Aceton nastao metabolizmom

acetooctene kiseline nakuplja se u serumu 1 izlucuje disanjem.

Hiperglikemija uzrokuje osmotsku diurezu s izrazitim gubitkom vode 1 elektrolita mokracom.
Dolazi do gubitka natrija i kalija. Ako se kalijemija ne prati, moze se razviti za zivot opasna
hipokalijemija (7). U pocetku se javljaju uobicajeni simptomi hiperglikemije kao $to su zed,
ucestalo mokrenje, umor i gubitak teZine. Potom se moze pojaviti mucnina i povracanje
praceno bolovima u abdomenu. Znakovi teZeg poremecaja kardiorespiratorne funkcije te
stanja svijesti nastupaju ako opisane promjene dulje potraju i o¢ituju se kao zadah po acetonu,
Kussmaulovo disanje (kasnije nepravilno i povrsno), tahikardija, hipotenzija, crvena i suha
koza, bulbusi meki na palpaciju i koma (7). Kod hiperglikemije i nereguliranog dijabetesa
bolesnika treba uputiti na uzimanje dodatne doze sporodjelujuceg inzulina vecer prije zahvata

(osam jedinica) (2).

U slucaju hiperglikemijske kome razvijene na stomatoloskoj stolici treba zurno intervenirati —
nadoknadom tekucine (voda), davanjem vode s dodatkom sode bikarbone 1 nezasladenog caja.
Takoder treba dati osam jedinica sporodjelujuceg inzulina te bolesnika uputiti na internisticki
odjel. Daljnja se terapija sastoji od nadoknade tekuc¢ine. Uz nadoknadu inzulina (intravenozno
infuzijom od Sest do osam jedinica brzodjelujuc¢eg inzulina), u terapiju se mogu dodati
bikarbonati i kalij (2)
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2.4.3. Hiperosmolarno neketoti¢ko stanje i koma

Hiperosmolarno neketoticko stanje javlja se ¢eS¢e u starijih 1 pretilih dijabeti¢ara te kod
bolesnika s dijabetesom neovisnom o inzulinu , u kojih je oCuvano lucenje vlastitog inzulina.
Njegova je razina u razli¢itim stanjima dovoljna da sprije¢i lipolizu, no ne i razvoj
hiperglikemije. Uzrok kome jest teska dehidracija, koja je posljedica odrzavanja
hiperglikemicke diureze, povezane s nemoguénoS¢u tih bolesnika da piju vodu. Zbog
odsustva ketoacidoze i njezinih simptoma (muc¢nina, povracanje, teSkoc¢e disanja) ti bolesnici
ne traze pomo¢ prije nego Sto Se razviju teSka dehidracija i koma. Nacin lijeCenja slian je
lijeCenju dijabeti¢ke ketoacidoze. Potrebno je nadoknaditi tekucinu izotoni¢nim otopinama
NaCl-a, a u sluc¢aju hipernatrijemije polaganom infuzijom hipotoni¢ne otopine NaCl-a (0,075

mmol/L). U lijecenje se uvodi i inzulin, na nacin i u dozama opisanim kod ketoacidoze (8).

2.5. Modifikacije stomatoloskog lije¢enja u bolesnika s dijabetesom

Svaki Sesti pacijent u stomatoloskoj ordinaciji ujedno je i dijabeti¢ki bolesnik. Jedan od cetiri
pacijenta s parodontitisom takoder boluje od dijabetesa. Termin posjeta trebao bi biti ujutro,
niposto ne neposredno nakon davanja inzulina kako ne bi doslo do hipoglikemije. U obzir
treba uzeti mogucnost komplikacija poput kardiovaskularnih bolesti ili renalne disfunkcije te
lijekove za njihovu kontrolu, a bolesnici koji se moraju podvrgnuti opseznom oralnom
zahvatu mozda ¢e trebati prilagodbu antidijabeticke terapije u dogovoru s doktorom medicine
koji ih lije¢i (2). Bitno je nadzirati razinu Secera u krvi kako bi se minimizirale mogucée
komplikacije. Odgovaraju¢om kontrolom razine Secera smanjit ¢e se koncentracije glukoze u
serumu i stvaranje AGE-a te ograniciti razvoj upale. Kontrola parodontne bolesti trebala bi se
smatrati dijelom nadzora nad dijabetesom jer poboljSano oralno zdravlje moze dovesti do

poboljsanja opcéeg stanja dijabeticara.

Postupci kojima kontroliramo zdravlje parodonta ukljucuju odrZzavanje dobre oralne higijene,
smanjenje i kontrolu supragingivnih i subgingivnih bakterija cetkanjem te struganjem i
poliranjem korjenova, ¢ime se uklanjaju hrapava predilekcijska mjesta za nakupljanje
bakterija. Bitno je sprijeciti gubitak zuba jer je dokazano da ljudi s manje zuba imaju smanjen
unos vaznih hranjivih tvari poput povréa, voca, vlakana i mesa, a povec¢an unos rafiniranih

ugljikohidrata i masti, s obzirom na to da ih lakse konzumiraju. Takva prehrana pogubna je za
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dobru kontrolu dijabetesa. Pacijente bi trebalo informirati o tome da dijabetes moze pogorsati
parodontnu bolest te da postoji mogucénost teze kontrole dijabetesa. Trebalo bi ih poticati na
obnovu narusene mastikatorne funkcije te ih upozoriti na moguce simptome dijabetesa poput
suhoce usta, povecanog rizika od gljivi¢nih infekcija i usporenog cijeljenja rana. Trebalo bi
napraviti detaljnu parodontolosku obradu i tretman, a posebnu paznju trebalo bi posvetiti djeci
i adolescentima s dijabetesom kako bi se na vrijeme primijetila pojava 1 zaustavilo
napredovanje parodontitisa.

Mozemo zakljuéiti da je utjecaj parodontne bolesti na dijabetes s jedne strane povezan s
povecanom Sistemskom razinom upalnih medijatora, a s druge strane s losim prehrambenim

navikama uzrokovanima gubitkom zuba.

Iz navedenih razloga rana dijagnoza, prevencija i u¢inkoviti tretman parodontne bolesti imaju

velik potencijal u smanjenju nastanka, razvoja i komplikacija dijabetesa.
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3. TRUDNOCA I ORALNO ZDRAVLJE

3.1. FizioloSke promjene u trudno¢i

Trudnoc¢a je dinami¢no razdoblje u Zivotu Zene pra¢eno brojnim promjenama njezina tijela,
fizikog i psihi¢kog stanja. Razina spolnih hormona, estrogena i progesterona, znac¢ajno je
povisena u odnosu na Zene koje nisu trudne. Ta Cinjenica objasnjava brojne promjene koje se
dogadaju u tijelu zene. Funkcionalni kapacitet plu¢a smanjen je zbog uzdizanja posteljice u
dijafragmu, a djelovanjem progesterona povecana je ventilacija, $to uzrokuje hiperventilaciju
i ubrzanu izmjenu plinova u alveolama. Potrosnja kisika zbog toga je povecana za oko 20 %
te se Zene zale na kratko¢u daha. Zbog toga bi se trebalo nastojati §to krace ih zadrzavati u

ordinaciji (9).

Osim promjena u diSnom sustavu dogadaju se promjene i u krvnoj slici trudnice. Zbog
poveéanog volumena krvi Koji ne prati istovremeno povecanje broja i volumena eritrocita te
ukupnog hemoglobina javlja se prolazna anemija (9). Povecani volumen krvi i vazodilatacija
olakSavaju Sirenje bakterija kroz krvotok. Takoder je poveana sr¢ana snaga pa se moze javiti
tahikardija. Tijekom drugog i tre¢eg tromjesecja u nekih se Zena javlja hipertenzija, koja moze
biti znak preeklampsije (9). Preeklampsija je bolest trudnica u njihovoj prvoj trudno¢i, u
trecem tromjesecju, a karakterizira je povisen krvni tlak, edem i proteinurija (11). Nuzno je
prepoznati navedene simptome kod trudnice prije dentalnog zahvata. U trudnica s
preeklampsijom stres, dentalna infekcija ili dentalni zahvat mogu pogorsati zdravstveno stanje
(9). Zato se preporucuje izmijeriti krvni tlak trudnicama prije stomatoloskog zahvata.

Sistolicki tlak iznad 140 mmHg i dijastolic¢ki iznad 90 mmHg znakovi su hipertenzije.

Uglavnom se pojavljuju vrlo blagi oblici, a ozbiljniji oblici koji se ne tretiraju mogu imati
ozbiljne posljedice, poput preranog poroda ili ugrozavanja zivota zene koja je imala poviseni
krvni tlak i prije trudnoce (11). Ako se preeklampsija pojavi u prvoj trudnoéi, postoji veca
Sansa da Ce se javljati i u svakoj sljedecoj. Rizi¢ni ¢imbenici za preeklampsiju jesu bolesti
bubrega, dijabetes i poremecaj zgrusavanja krvi, pretilost trudnice (indeks tjelesne mase veci

od 30) te ako je trudnica mlada od 20 godina i starija od 40 godina (11).

Nadalje, za vrijeme trudnoce U jetri je poveéana produkcija albumina, §to mijenja
farmakokinetiku lijekova. Povecani su i serumski proteini, lipidi, fibrinogen i alkalna

fosfataza. Povecéana je i salivacija, a sluznica je edematozna (9).
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Manji broj trudnica tijekom trudnoce pati od trudnickog dijabetesa zbog rezistencije stanica

na inzulin. Kod tih zena postoji veca vjerojatnost da razviju dijabetes tipa 2 u kasnijem zivotu.

3.2. Utjecaj trudnoce na parodontna tkiva

Budu¢i da parodontna tkiva imaju receptore za spolne i steroidne hormone, primijecen je
utjecaj progesterona i estrogena na parodontna tkiva (10, 11).

Ti hormoni utjecu na stupanj keratinizacije epitela i putem toga na prvu liniju obrane oralne
sluznice protiv bakterija. PoviSena razina estrogena stimulira angiogenezu, dok povecanje
cirkulirajuéeg progesterona povecava kapilarnu propusnost i vazodilataciju, $to rezultira
poveéanjem gingivalnog eksudata (10). Kapilarna propusnost moze biti povezana i sa
stimuliraju¢im djelovanjem progesterona na sintezu prostaglandina. Estrogen takoder
sudjeluje u pregradnji vezivnog tkiva jer potiCe proliferaciju fibroblasta te produkciju i
maturaciju kolagena, dok progesteron ima suprotne ucinke te mijenja redoks-potencijal
salivarne peroksidaze (10). Salivarna peroksidaza enzim je koji zajedno s tiocijanatom i
hidrogenperoksidom ¢ini sustav salivarne peroksidaze, jedan od neimunoglobulinskih
obrambenih sustava u slini. On reverzibilno inhibira bakterijske enzime i prijenosne sustave
(4). Djelovanje estrogena o€ituje se i u supresiji proizvodnje leukocita te inhibiciji
kemotaksije i1 fagocitoze polimorfonuklearnih leukocita, Tablica2. Progesteron smanjuje
protuupalno djelovanje glukokortikoida antagonizmom s glukokortikoidnim receptorima ili

izravno putem receptora koji se vezu na osteoblaste (1).

3.3. Oralni nalaz u trudnica

Pod utjecajem hormona dogadaju se promjene u imunoloSkom sustavu, poput smanjenja
produkcije 11-6, smanjenja kemotaksije i fagocitoze polimorfonukleara te supresije odgovora
protutijela i T-limfocita zbog smanjenja B-limfocita (10). Uz promjene imunoloskog statusa,
povecéanje serumskog kortizola i SeCera u krvi te ¢esto smanjenu brigu trudnice o oralnom

zdravlju pospjesuje se rast bakterija i omogucava nastanak upale i odontogene infekcije.

Privremeno povecanje hormona tijekom trudnoce korelira s poveanjem prevalencije
gingivitisa, njegovom tezinom i rasirenosti. Ta Se pojava naziva trudnicki gingivitis, javlja se
u oko 50 % trudnica i obi¢no pojacano zahvacéa interdentalna podruc¢ja i prednju regiju.
Upaljena gingiva Cesto je povecana i krvari na dodir ili mehanicku iritaciju. Uveéanje gingive
moze biti toliko da prekriva gotovo cijelu povrsinu zuba, $to otezava samociS¢enje, koje se

inae postize obrazima, jezikom i abrazivnom hranom. Posljedi¢no se javlja lakSe stvaranje 1
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nakupljanje plaka. Ako se navedena zbivanja ne prekinu odgovaraju¢om oralnom higijenom,
gingivitis moze progredirati u parodontitis. Stupanj upale progresivno raste od drugog
mjeseca trudnoce, a nakon 0SMog mjeseca te posebice nakon porodaja smanjuje se uslijed

pada cirkuliraju¢ih hormona.

U manjeg broja trudnica uslijed utjecaja hormona na angiogenezu i ekstracelularni matriks
dolazi do pretjeranog upalnog odgovora na dentalni plak i formiranja lokalizirane mase dobro
vaskulariziranog tkiva koje se naziva trudnicki epulis ili tumor gravidarum (10). Promjena je
crvena, edematozna, ponekad s ulceracijama na povrsini, ne prelazi 2 cm u promjeru, ima
usku bazu i obi¢no je nalazimo u prednjoj maksilarnoj regiji (Slika 2.). Ne boli, ali krvari kad
je traumatiziran. Kada je granulom toliko velik da smeta normalnom govoru i zvakanju, moze
se kirurski odstraniti, no s kirurSkom terapijom bolje je pricekati do rodenja djeteta, kada se

epulis smanji ili nestane (10).

Slika 2. Trudnicki epulis. Preuzeto s dopustenjem autora:

prof.dr.sc. Marinka Mravak- Stipetic.

Bitno je naglasiti da se trudnicki epulis, kao ni trudnicki gingivitis, ne javljaju u osoba s
izvanrednom oralnom higijenom, s§to govori u prilog tomu da u etioloske Cimbenike, uz

povecanje spolnih hormona, spada i lokalna iritacija plakom (10).
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Semiimpaktirani umnjak tijekom trudno¢e moze postati uzrok perikoronitisa. Terapija se
sastoji u primjeni odgovarajuceg antibiotika, lokalnoj irigaciji i konzervativnom lijecenju.
Antibiotik izbora jest penicilin s klavulanskom kiselinom, a za lijeCenje akutne boli
preporucuje se paracetamol. Akutna faza obi¢no se ubrzo smiri te se ekstrakcija umnjaka

moze odgoditi do nakon poroda.

3.4. Parodontna bolest kao uzrok komplikacija u trudno¢i

Nakon zaceca fetus se prehranjuje preko posteljice i pupcane vrpce, koja povezuje fetus s
posteljicom. Dijete raste unutar amnionske vrece koja je ispunjena amnionskom tekuc¢inom.
Kako trudnoéa napreduje, amnionske koncentracije prostaglandina E2 i upalni citokini, poput
tumor-nekrotiziraju¢eg ¢imbenika alfa i interleukina 1 beta, povecavaju se do kriticne tocke,
kada je inducirana ruptura membrana amnionske vreée, kontrakcija maternice, dilatacija

cerviksa te porod. Normalan je porod dakle induciran upalnom signalizacijom (10).

Visoke razine upalnih medijatora u amnionskoj tekucini I Serumu povezivane su s
komplikacijama u trudno¢i. Osim toga, C reaktivni protein, koji je reaktant akutne faze
sintetiziran u jetri kao odgovor na proinflamatorne citokine i zapravo marker sistemske upale,

takoder je povezan s preranim porodajem, niskom porodajnom tezinom i preeklampsijom (10).

Mikroorganizmi mogu ascedentnim putem iz rodnice ili hematogenim putem do¢i do
razli¢itih dijelova fetoplacentalnog kompleksa i izazvati intraamnionsku upalu i fetalni upalni

odgovor, koji su povezani s komplikacijama u trudnodi.

Parodontitis, iako je udaljen od posteljice i fetusa, ipak putem upalnih medijatora
proizvedenih u gingivi, parodontnih patogena 1 bakterijskih produkata koji udu u krvotok i

raznose se po tijelu moze na njih imati utjecaj, Tablica 2.
Bioloski model koji objasnjava taj utjecaj sastoji se od dva puta, izravnog i neizravnog.

Izravni utjecaj sastoji se u hematogenoj diseminaciji parodontnih patogenih bakterija i
njihovih produkata koji dolaze do posteljice i amnionske vrece, tamo uspostavljaju ektopi¢nu
infekciju 1 poticu lokalni upalni odgovor koji rezultira povecanjem upalnih medijatora i
citokina koji doprinose komplikacijama u trudno¢i. Dokaz su tomu dva slucaja opisana u
literaturi: u jedne zene isti tip bakterije soja Bergeyella koja se nalazila u subgingivalnom
plaku usne Supljine pronaden je i u amnionskoj tekuéini njezina djeteta bez dokaza bakterije

Bergeyella u njezinu vaginalnom traktu. U drugom slucaju oralni soj Fusobacterium
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nucleatum utvrden je kao uzrok mrtvorodenog djeteta i izoliran je iz pluca i zeluca
mrtvorodenceta. Dokazana je povecana razina IgM-a protiv parodontnih bakterija crvenog
kompleksa u zena koje su imale prerani porodaj (12). DNK Porphyromonas gingivalis, F.

nucleatum i soja Bergeyella pronadeni su u amnionskoj tekucini i posteljici (10).

No, bitno je naglasiti da su parodontni patogeni detektirani i u amnionskoj tekudini i
fetoplacentalnom tkivu kod normalnih trudnoca. Jos je nejasno koji su odlucujuéi faktori za
nastanak komplikacija u trudno¢i prilikom fetalne ekspozicije parodontnim bakterijama.
Vjerojatno je da razli¢ite razine osjetljivosti organizma mogu neke Zene uciniti podloznijima
komplikacijama u trudnodi. Isto tako, varijacije u virulenciji unutar odredene vrste i njihova
sposobnost invazije fetoplacentalnog kompleksa objasnjavaju zasto infekcija kod nekih ima
Stetne ishode, a kod drugih ne. Npr. u miSeva je dokazano da C. rectus ima sposobnost
invazije humanih tromboblasta, a F. nucleatum preko invazije endotelnih stanica krvnih zila
dolazi do amnionske tekuc¢ine (10). U trudnoéi uterus strogo regulira urodeni upalni
imunoloski odgovor, no infekcija posteljice parodontnim patogenima rezultira aktiviranjem
lokalnih imunoloskih odgovora, S§to narusava delikatnu ravnotezu i rezultira preranom

rupturom membrana i kontrakcijom uterusa.

Za neizravni put postoji manje dokaza i potrebna su daljnja istrazivanja, a sastoji se u

stimulaciji jetrene proizvodnje CRP-a, koji uzrokuje daljnje upalne odgovore (10).
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Tablica 2. Medusobni utjecaj
trudnode i oralnog zdravlja.

Trudnoca Oralno zdravlje

povecanje cirkulirajucih spolnih hormona  utjecaj na parodontno tkivo

povecanje estrogena promijenjen  redoks-potencijal  salivarne
peroksidaze, povecanje kapilarne propusnosti
I vazodilatacije

povecanje progesterona supresija proizvodnje leukocita, inhibicija
kemotaksije i fagocitoze polimorfonuklearnih
leukocita, sudjelovanje u pregradnji vezivnog
tkiva, stimulacija angiogeneze

poveéanje spolnih hormona i lokalna tumor gravidarum

iritacija plakom trudnicki gingivitis

perikoronitis

povecan rizik od preranog poroda infekcija fetoplacentalnog kompleksa
poveéan rizik od rodenja djeteta s malom parodontnim patogenima

porodajnom teZinom
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4. KARDIOVASKULARNI SUSTAV | ORALNE BOLESTI
4.1. Ateroskleroza

Ateroskleroza je pojava nakupljanja plakova sastavljenih od lipida, upalnih stanica
(makrofaga i T-stanica), stanica glatkog miSi¢ja te stanica vezivnog tkiva, tromba i depozita
kalcija u intimi velikih i srednje velikih arterija (14). Ateroskleroza i s njom povezani
koronarna bolest srca i mozdani udar vodeéi su uzrok pobola i smrtnosti u veéini zapadnih
zemalja. Ateroskleroza zapocinje kada monociti prodru iz krvne struje u stijenku arterije i
preobraze se u stanice koje nakupljaju masne tvari (14). Inicijalne masne pruge transformiraju
se u fibrozne plakove. Arterije zahvaéene aterosklerozom gube elasti¢nost, a promjer im se
sve viSe suzuje kako ateromi rastu. Zbog rasta ili rupture plaka ateroma dolazi do opstrukcije
krvnog protoka 1 razvijaju se simptomi ovisno o tome koja je krvna Zila zahvacena. Sam plak
moze biti stabilan i nestabilan. Stabilan plak regredira ili sporo raste desetlje¢ima dok ne
uzrokuje stenozu ili okluziju. Nestabilni plakovi skloni su rupturama, ¢ime mogu uzrokovati

akutnu trombozu, okluziju ili infarkt.

4.2. Parodontitis kao uzroénik ateroskleroze

Mikroorganizmi dentobakterijskog subgingivnog plaka u dubokim parodontnim dzepovima
mogu se prosiriti krvlju i inficirati epitel krvnih Zzila te na taj nacin povecati ucestalost
ateroskleroze. Streptococcus sanguis i Porphyromonas gingivalis poti¢u agregaciju
trombocita i inficiranje endotela krvnih zila za vrijeme bakterijemije (18). Streptococcus
sanguis moze Se vezati s cirkulirajuéim trombocitima i1 formirati tromboembolus.
Porphyromonas gingivalis otpustanjem lipopolisaharida izravno djeluje na endotel krvnih zila
(17). Trauma gingive pranjem zuba, zZvakanjem cvrste hrane i parodontoloskim tretmanom
moze uzrokovati bakterijemiju koja izlaze endotel krvnih zila navedenim zbivanjima.
EpidemioloSka istrazivanja koja su proucavala povezanost sistemske upale, ateroskleroze i
kardiovaskularnih dogadaja utvrdila su povezanost razine sistemskih upalnih ¢imbenika i
povecanja slabosti stijenki karotide (medije i intime), infarkta miokarda i nehemoragi¢nog
sréanog udara. Ljudi koji pate od parodontitisa pokazali su ve¢u koncentraciju C reaktivnog
proteina nego zdravi pojedinci (13). Ta je Cinjenica znacajna jer razina CRP-a u serumu

predvida rizik od nepovoljnih kardiovaskularnih dogadaja.

Radena su klinicka istrazivanja ¢iji je cilj bio utvrditi prirodu povezanosti parodontitisa i

atreroskleroticne kardiovaskularne bolesti. Ta su istrazivanja bila analizirana i proucavana u
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sklopu radionice Europske federacije za parodontologiju i Americke akademije za
parodontologiju (European Federation of Periodontology / American Academy of
Periodontology; EFP/AAP) (1). Istrazivanja na zivotinjama pokazuju da Su ateroskleroti¢ne
lezije uznapredovalije i da se ranije pojavljuju u miSeva s inokulacijom Porphyromonas
gingivalis (13). DNK parodontnih patogenih bakterija, ukljucuju¢i P.gingivalis, Tanerella
forsythensis, Treponema denticola i Actynobacillus actinomycetemcomitans, pronaden je
unutar ateroskleroticnog plaka PCR metodom u uzorcima endarterektomije. Bakterije su
pronadene u gotovo 90 % uzoraka, $to upucuje na to da se ne radi o slu¢ajnom nalazu (1).
Unutar endotelne stanice P. gigivalis aktivira autofagiju i suprimira apoptozu, ¢ime se
stvaraju idealni uvjeti za replikaciju (13). Parodontopatogene bakterije i njihovi produkti
mogu inducirati proliferaciju vaskularnih stanica, Tablica 3. Proliferacija glatkih vaskularnih
stanica rezultira zadebljanjem tunike medije, a proliferacija endotelnih stanica bitna je za
lokalnu angiogenezu unutar ateroskleroticnog plaka. Glavne su stanice koje sudjeluju u
nastanku inicijalne masne pruge monociti, koji migriraju u intimu, gdje se diferenciraju u
tkivne makrofage. Adhezija monocita na endotelne stanice aorte inficirane P. gingivalis veca
je u odnosu na adheziju na neinficirane stanice (13). Osim toga, bakterije mogu potaknuti
agregaciju trombocita na njihovoj membrani apoptozom endotelnih stanica, ¢ime se eksponira
bazalna membrana i omogucava se interakcija trombocita i kolagena te izrazavanje tkivnog
¢imbenika trombokinaze, koji je vazan medijator u stvaranju trombina pomoc¢u fimbrija

bakterije (Porphyromonas gingivalis) (18).
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Tablica 3. Povezanost oralnog

zdravlja i kardiovaskularnih bolesti.

Oralno zdravlje Kardiovaskularne bolesti

odlaganje
aterosklerotskom plaku (dokaz DNK PCR-

om) doprinosi visokom tlaku

parodontogenih  patogena u

indukcija proliferacije vaskularnih stanica i

zadebljanje tunike medije

visok tlak:

-povecava rizik komplikacija  prilikom
stomatoloSkog tretmana

-povecava  rizik od ishemije  kod
uznemirenosti  prilikom  stomatoloSkog
zahvata

kod bakterijemije Streptococcus sanguis
olaksava agregaciju trombocita
endotel lucenjem LPS-a

djelovanje na

(Porphyromonas gingivalis)

primjena lijekova protiv zgruSavanja krvi —
treba kontrolirati krvarenje i zgruSavanje krvi

prilikom opseznijih zahvata

ulcerirani epitel parodontnog dzepa — ulazno

mjesto bakterija u cirkulaciju

parodontitis je samostalni rizi¢ni ¢imbenik za
razvoj ateroskleroze, koronarne bolesti srca i

hipertenzije

nuznost primjene bakterijske profilakse u

nekim sluc¢ajevima

4.3. Hipertenzija

Hipertenzija je stanje povisenog krvnog tlaka pri kojem sistolicki tlak ima vrijednosti iznad

140 mmHg, a dijastoli¢ki iznad 90 mmHg. Razlikujemo primarnu (esencijalnu) hipertenziju,

kojoj je uzrok nepoznat, a moze biti uzrokovana genetskim ili okolisnim faktorima, poput

unosa soli. Uzrok je sekundarne hipertenzije poznat, primjerice tumor nadbubrezne zlijezde,

Cushingov sindrom, zatajenje bubrega i drugi. Netretirana hipertenzija moze rezultirati

brojnim komplikacijama poput hipertenzivne bolesti srca, infarkta srca, mozdanog udara i

oSte¢enja bubrega. Matsamura et al. promatrali su prosje¢nu povezanost izmedu dentalnog

statusa, krvnog tlaka i frekvencije srca kod Japanaca starijih od 80 godina. Rezultati govore u

prilog inverznoj povezanosti izmedu broja zubi i frekvencije srca (16). Lagervall i suradnici

utvrdili su da su kardiovaskularne bolesti u bliskoj vezi s brojem izgubljenih zuba na temelju
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retrospektivnih istrazivanja podataka prikupljenih iz upitnika o zdravlju medu 1006 odraslih
ispitanika (17). Utjecaj hipertenzije na oralno zdravlje zahtijeva modificirani stomatoloski
tretman bolesnika s hipertenzijom, osobito u primjeni vazokonstriktora, zbog opasnosti od
mogucih komplikacija prilikom stomatoloskog zahvata. Ako je krvni tlak iznad 180/110
mmHg, ne smije se primijeniti nikakvo rutinsko stomatoloSko lijeCenje. U slucaju bolesti
ciljnih organa ili lose regulirane Secerne bolesti lijeCenju se moze pristupiti kada je krvni tlak

reguliran i iznosi < 140/90 mmHg (4).

4.4. Mjere opreza pri stomatoloskim zahvatima bolesnika s kardiovaskularnim
bolestima

Svaki stomatolog trebao bi biti upué¢en u mjere odrzavanja rada srca. Takoder se preporucuje
osigurati dostupnost vanjskog defibrilatora. Prilikom stanja uznemirenosti povecavaju se
frekvencija rada srca i krvni tlak, $to u bolesnika s bolestima koronarnih arterija povecava
rizik od ishemije. Ako je potrebno, mogu se primijeniti anksiolitici za smanjenje anksioznosti.
Preporuca se obavljati stomatoloske zahvate u ranim poslijepodnevnim satima. Nakon
infarkta trebalo bi izbjegavati bilo kakve zahvate najmanje Cetiri tjedna. Posebnu paznju treba
obratiti na bolesnike s preboljelim infektivnim endokarditisom, bolestima sr¢anih zalistaka,
operacijom mitralnog ili aortalnog zaliska i bolesnicima s mitralnom i aortalnom
regurgitacijom ili stenozom zbog rizika od infektivnog endokarditisa i nuznosti primjene
bakterijske profilakse (14).

4.5. Parodontna terapija i endotel krvih Zila

Endotel ima utjecaj na rast, koagulaciju i remodelaciju krvnih zila. Disfunkcija endotela
smatra se dugoro¢nim pokazateljem ateroskleroti¢ne vaskularne bolesti. Na zajednickoj
radionici Europske federacije za parodontologiju i Ameri¢ke akademije za parodontologiju
koja je odrzana 2013. godine postignut je konsenzus o povezanosti parodontitisa i
aterosklerotske kardiovaskularne bolesti (18). U izvjestaju s toga skupa istaknuti su bioloska
povezanost, epidemiologija i rani rezultati interventnih studija. S epidemioloskog stajalista
dokazana je veza izmedu parodontalne bolesti i povecane incidencije aterosklerotskih

kardiovaskularnih bolesti (18).
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Kroz intervencijske studije, nakon intenzivnog tretmana koji se sastojao od instrumentacije
svih zuba, ekstrakcije zuba s upitnom dijagnozom i lokalne aplikacije minociklina na svim
mjestima dubljim od 4 mm, dokazano je da su postignuti bolji rezultati u smislu smanjenja
parodontalne i sistemske upale, $to potvrduje smanjenje C reaktivnog proteina i poboljSanje
mjera endotelnih funkcija (18). Takoder je bitno naglasiti da nakon instrumentacije dolazi do
prolaznih pogorsanja biokemijskih parametara i funkcijskih poremecaja, no bitno je dopustiti
cijeljenje te pocetne faze da bi se mogao utvrditi pravi ucinak terapije. Dokazano je da
tretman parodontitisa ima pozitivan utjecaj na CRP, IL-6 i endotelijalnu funkciju na nac¢in da
smanjuje razinu CRP-a za 0,5 mg/L u serumu u ina¢e zdravih pacijenata (13, 17). Takvo
poboljsanje razine CRP-a dovoljno je da smanji rizik od budu¢ih kardiovaskularnih dogadanja,
ali trenutno je nejasno moze li tretman imati isto djelovanje i na kardiovaskularne bolesnike
ili bolesnike s drugim komorbiditetima (13). Ispitivanje provedeno na inac¢e zdravim
pojedincima s uznapredovalim parodontitisom, u kojem je jedna skupina bila podvrgnuta
uobicajenom inicijalnom tretmanu, a druga intenzivnom parodontoloskom tretmanu (struganje
I poliranje korjenova, lokalna aplikacija minociklina i ekstrakcija zuba s loSom prognozom),
pokazuje da je druga skupina imala bolje vrijednosti cirkulacije krvi mjerene brahijalnom
arterijskom cirkulacijom (14). Bolesnici s tezim oblicima parodontne bolesti imaju nize
vrijednosti dilatacije posredovane protokom (manje elasticne krvne zile) nego zdravi
pojedinci. Vecina istraZzivanja pokazala je da terapija parodontitisa pozitivno utjeée na
endotelijalnu funkciju. Dolazi do poboljsanja od 2 %. Istrazivanja Eltera i suradnika i Sinosta
i suradnika pokazala su povoljan utjecaj terapije na poboljsanje endotelne disfunkcije,
neovisno o terapijskom pristupu (13). Preporucljivo je uputiti pacijente u povezanost
parodontne bolesti i sréanih bolesti. Takoder, treba naglasiti vaznost prevencije parodontne
bolesti putem odrzavanja izvanrednog oralnog zdravlja, a tretman parodontitisa u bolesnika s
kardiovaskularnom bolesti treba raditi u skladu s preporukama Ameri¢kog udruzenja za srce
(American Heart Association, AHA). Neupitno je da parodontna bolest doprinosi
aterosklerotskim kardiovaskularnim bolestima, no potrebna su dodatna imunoloska,
mikrobioloska i genetska istrazivanja kako bi se dodatno potvrdio utjecaj parodontitisa i

parodontoloske terapije na aterosklerotske kardiovaskularne bolesti.
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S. RASPRAVA



Povezanost opéeg i oralnog zdravlja neupitna je.

Usna Supljina dio je ljudskog organizma i povezana je s njim na mnoge nacine. Promjene u
normalnom funkcioniranju organizma i bolesti ¢esto se O€ituju u usnoj Supljini. U ovom radu
prikazano je samo nekoliko primjera koji dokazuju tu povezanost. Promjene u usnoj Supljini
ponekad mogu biti prvi znak bolesti. Primjeri bolesti koji dobro dokumentiraju povezanost
oralnog i opcéeg zdravlja prikazani su u ovom radu i odnose se na SeCernu bolest i

kardiovaskularne poremecaje te komplikacije u trudnoci.

U bolesnika sa Secernom bolescu postoje ¢vrsti dokazi da parodontitis moze Stetno djelovati
na kontrolu glikemije. Poznato je da akutna i kroni¢na infekcija Stetno djeluju na kontrolu
razine Secera u krvi, ali isto tako da se kontrola Secera poboljsa jednom kad se takva infekcija

ukloni. Primjer je za to parodontitis.

Istrazivanja su pokazala da povecana razina medijatora upale u gingivalnoj tekudini
parodontnog dzepa kod nelijeCenih dijabeticara rezultira pove¢anom destrukcijom parodonta
u usporedbi sa zdravim ljudima koji imaju istu koli¢inu bakterija. Navedena dogadanja

dovode do sporijeg cijeljena rana i povecanog osteCenja vezivnog tkiva.

Moze se reéi da se terapija parodontitisa moze smatrati dijelom kontrole Secerne bolesti jer se
lije¢enjem parodontitisa smanjuje destrukcija parodonta i ¢uva denticija koja ¢e voditi do
bolje prehrane, smanjenog rasapa bakterija u cirkulaciju, sto ¢e posljedi¢no neizravno utjecati

i na kontrolu dijabetesa.

U posljednje vrijeme medu znanstvenicima postoji povecan interes za utvrdivanjem postoji li
povezanost parodontne bolesti 1 komplikacija u trudno¢i. Uzrok povecanog interesa vjerojatno
proizlazi iz Cinjenice da su, usprkos sve naprednijoj prenatalnoj skrbi i postojanju drustvene
svijesti o vaznosti brige za dijete ve¢ tijekom trudnoce, komplikacije i nepovoljni ishodi
trudno¢e 1 dalje vazan zdravstveni problem u cijelom svijetu. U Sjedinjenim Ameri¢kim
Drzavama 12 % trudnoca zavrSava preranim rodenjem, $to znaci da se djeca radaju prije 37.
tjedna trudnoc¢e (10). Budu¢i da su takva djeca mala i nerazvijena, velika je opasnost od

neonatalnog morbiditeta ili mortaliteta.

Postoje dokazi koji upuéuju na povezanost majéina gingivitisa i parodontitisa i rizika za
prerani porod i druge nepovoljne ishode trudnoce. Da bi se razjasnili mehanizmi koji stoje iza
te povezanosti, radena su istrazivanja o utjecaju infekcije parodontalnim patogenima na

fetalni razvoj, strukturne abnormalnosti posteljice i neonatalno zdravlje. Istrazivanja su
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najprije radena na zivotinjama, a kasnije i na ljudima te vec¢ina klini¢kih istrazivanja pokazuje
pozitivnu povezanost parodontitisa i preranog poroda. Postoje mirkobioloska i imunoloska
saznanja koja to potvrduju. Izlaganje posteljice i fetusa parodontnim patogenima moze
inducirati fatalni imunoloski odgovor i dovesti do preranog poroda, a postoji i moguénost da

dugoro¢no utjece na razvoj djeteta (12).

Znanstvena istrazivanja dokazala su da parodontitis i anaerobna subgingivna infekcija mogu
putem krvotoka utjecati na cjelokupni organizam i da se u¢inak parodontnih bakterija moze
uociti 1 na udaljenim organskim sustavima. Parodontna bolest samostalni je rizi¢ni ¢imbenik
za aterosklerozu i prate¢e kardiovaskularne bolesti poput koronarne tromboze i akutnog

infarkta miokarda, koje su vode¢i uzrok smrti u zapadnim zemljama.

Dokazano je da je povezanost parodontitisa i kardiovaskularnih bolesti ve¢a u mladih
ispitanika, a nije dokazana povezanost koronarne sréane bolesti i parodontitisa u osoba starijih
od 65 godina. Kod njih je uoc¢ena veéa vaznost drugih rizi¢nih faktora, poput pusenja, debljine,
muskog spola, stresa, neadekvatne prehrane i slabe fizicke aktivnosti. Radena su mnoga
istrazivanja koja su pokazala da ljudi izloZeni kroni¢nim infekcijama imaju 2 — 3 puta veci
rizik od nastanka karotidne ateroskleroze (13). Patogeni uzroénici kroni¢nih infekcija imaju ili
izravan uc¢inak na krvne zile ili su izvor sistemske upale koja izaziva aterosklerotski proces.
Nekoliko metaanaliza pokazuje da parodontitis povecava rizik od kardiovaskularnih zbivanja
za 15 — 20 %, Sto se objasnjava Cinjenicom da parodontitis i ateroskleroza imaju zajednicke
rizi¢ne ¢imbenike, poput debljine, Secerne bolesti, stresa i puSenja, zbog ¢ega povezanost nije
nuzno uzro¢no-posljedi¢na (13). No, istrazivanja Desvarieuxa i Becka potvrduju ¢injenicu da

je parodontitis samostalan uzro¢ni ¢imbenik, neovisno o ostalim rizi¢nim ¢imbenicima (18).

Doktori dentalne medicine tijekom oralnog pregleda pacijenta prvi mogu uociti promjene U
ustima koje su posljedice sistemskih bolesti i lijeciti oralne bolesti koje mogu utjecati na
pogorsanje ili komplikacije sistemskih stanja, kao Sto je prikazano u ovom radu. Takoder,
trebali bi biti upuceni u znacenje promjena u ustima i objasniti pacijentu narav tih promjena te
ga savjetovati kako ublaziti simptome i uputiti na daljnju dijagnostiku kako bi se na vrijeme

otkrila. 1 lijecila  eventualna  ozbiljnija  sistemska  bolest u podlozi.
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6. ZAKLJUCAK



Zaklju¢no, moze se re¢i da postoji mnostvo nedvojbenih dokaza o povezanosti opceg i
oralnog zdravlja. Bitno je znati prepoznati oralne simptome sistemskih bolesti kako bi se one
mogle S§to prije lijeciti. LoSe stanje usne Supljine moze Stetno djelovati na stanje i terapiju
sistemskih bolesti, moze pogorsati postoje¢u bolest i smanjiti kvalitetu Zivota pojedinca, ali
isto tako loSe kontrolirana sistemska bolest pokazuje jace izrazene simptome u usnoj Supljini i

moze nepovoljno djelovati na lijecenje bolesti usne Supljine.

Oralno i opée zdravlje nedjeljiva su cjelina i s ciljem odrzavanja cjelovitog zdravlja pojedine
osobe bitan je multidisciplinaran pristup u lijecenju koji ukljucuje suradnju stomatologa i

lije¢nika.

Zadaca stomatologa jest neumorno naglaSavati vaznost oralne higijene kao vaznog dijela

brige o vlastitom zdravlju i prevencije mnogih bolesti.
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