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DUGOROCNI REZULTATI NEKIRURSKE TERAPIJE PARODONTITISA

Sazetak

Parodontna je bolest uz karijes najcesSce patoloSko stanje u stomatoloskoj klini¢koj praksi.
Ucestalost pojavnosti visoka je kako u nerazvijenim, tako i u razvijenim zemljama te se

procjenjuje da oko 20-50% svjetske populacije pati od nekog oblika ove bolesti.

Etiologija parodontitisa nije do kraja poznata, ali se zna da je multifaktorskog karaktera. Uz
utvrdene parodontopatogene bakterijske vrste zrelog subgingivnog biofilma, u patogenezi
sudjeluju i nasljede, mjere provodenja oralne higijene, pusenje te neke sistemske bolesti (npr.

dijabetes melitus 1 i 2, kardiovaskularna bolest).

Mehanic¢ko uklanjanje biofilma 1 smanjenje koncentracije subgingivih patogena kljucan je
korak u etioloskoj terapiji. Kombinacijom poznatih terapijskih postupaka i individualizacijom
lijeCenja osiguravaju se najbolji izgledi za zadovoljavajuci ishod. Terapijski cilj nije izljecenje,
ve¢ postizanje i odrzavanje ravnoteze izmedu parodontne destrukcije i reaktivnog imunoloskog
odgovora domacina. lako je terapijski ishod tesko predvidjeti, najbolji uvjeti postizu se
kvalitetnom i kontinuiranom suradnjom izmedu stomatologa i pacijenta. Na kontrolnim
pregledima stomatolog nadzire napredak bolesti, vrsi profilakticke terapijske postupke, a
takoder ima mogucénost povecati educiranost i motiviranost svojih pacijenata. Dugorocna
odrzivost terapijskog uspjeha najve¢im djelom ovisi o pacijentu te od njega iziskuje temeljito i
uporno provodenje kuénih mjera oralne higijene, ali i redovitost u dolascima na kontrolne

preglede.

Kljuéne rijeci: parodontna bolest, etiologija, lijecenje



LONG-TERM RESULTS OF NON-SURGICAL PARIODONTITIS THERAPY

Summary

Along with caries, periodontal disease is the most common pathological condition seen in dental
clinical practice. It is frequently found in both underdeveloped and developed countries, with
an estimated 20-50% of the world's population suffering from some form of the disease.

The etiology of periodontitis is not fully understood, but it is known to be of multifactorial
origin. In addition to the identified periodontopathogenic bacterial species of mature
subgingival biofilm, pathogenesis also includes genetics, oral hygiene measures, smoking, and

some systemic diseases (eg. diabetes mellitus 1 and 2, cardiovascular disease).

The mechanical removal of the biofilm and the reduction of subgingival pathogens is a key step
in etiologic therapy. The combination of known therapeutic procedures and individualization
of treatment is the best path to a satisfactory outcome. The therapeutic goal is not to cure in a
standard sense, but to achieve and maintain a balance between periodontal destruction and the
host's reactive immune response. Although the therapeutic outcome is difficult to predict, a
high-quality and continuous collaboration between the dentist and the patient provides the best
conditions for success. At the check-ups, the dentist monitors the progress of the disease,
performs prophylactic therapeutic procedures and is able to educate and motivate his patients.
The long-term sustainability of therapeutic success largely depends on the patient, who is

required to persistently maintain oral hygiene at home, as well as attend his chek-ups regularly.

Keywords: periodontal disease, ethiology, treatment
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Popis skracenica

BOP- bleeding on probing, krvarenje pri sondiranju

CAL- clinical attachment loss, klinicki gubitak pri¢vrstka

FI- furcation involvement, zahvacenost furkacija

FMD- full mouth desinfection

PD- probing depth, dubina sondiranog dzepa

SPT- supportive periodontal therapy, potporna parodontoloska terapija

SRP- scaling and root planing, struganje i poliranje korijena
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Irena Jurisi¢, diplomski rad

Parodontitis je upalna bolest kroni¢nog karaktera koja rezultira destrukcijom potpornog zubnog
tkiva. Podlogu za nastanak c¢ine specifi¢ni parodontni patogeni zubnih naslaga te imunoloski
odgovor domacina. Na tijek i opseg bolesti utjecu i nasljede, sistemske bolesti, okoli$ni faktori
rizika, etioloska parodontoloska terapija, kontrolni pregledi, a naro¢ito razina oralne higijene
koju pojedinac provodi.

Stadij koji prethodi parodontitisu je gingivitis, o¢itovan uvec¢anjem i crvenilom gingive koja
krvari i pri minimalnoj traumi. Ukoliko se ne lije¢i pravovremeno, ovo reverzibilno stanje
poprima kroni¢an Karakter te nastupa ireverzibilan gubitak parodontnog ligamenta, kostane
alveole i cementa. Dakle pacijentu s utvrdenim parodontitisom ta dijagnoza ostaje trajno i ne
moze se izlijeciti u standardnom smislu, ali se itekako moze kontrolirati i utjecati na njezin tijek
i opseg destrukcije. Uz redovite posjete stomatologu i brizljivo provodenje oralne higijene
moguce je sprijeCiti najgoru posljedicu ove bolesti- gubitak jednog ili vise zuba(1).

Uloga stomatologa terapeuta nije samo u tome da svojim pacijentima pruzi odgovarajuci
terapijski postupak. Upute o oralnoj higijeni, opetovana motivacija, njeno provodenje te
zadobivanje povjerenja svojih pacijenata od iznimne su vaznosti. Usprkos razvoju
parodontoloske kirurgije i velikom izboru kirurskih postupaka, ta vrsta terapije rezervirana je
samo za mali i pomno odabrani broj slu¢aja. Struganje i poliranje korjenova najcesce je
primjenjivan nekirurski postupak. Siroka primjenjivost i dobri rezultati razlog su §to se upravo

ovaj vid terapije smatra zlatnim standardom (2).

Svrha je ovog rada pojasniti sam tijek navedenog terapijskog postupka, prikazati dugorocne
rezultate, kao 1 prepoznate faktore koji negativno utjecu na uspjeSnost ove nekirurske metode

lijeCenja parodontitisa.
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2. KLASIFIKACIJA

Sve donedavno se podjela gingivnih i parodontnih bolesti i stanja vr$ila prema medunarodno

priznatoj klasifikaciji iz 1999 godine (3). Izdvojeno je 7 oblika parodontitisa:

» Kroni¢ni parodontitis — predstavlja oblike destruktivne parodontne bolesti koju
opcenito karakterizira sporo napredovanje

» Agresivni parodontitis — raznolika grupa vrlo destruktivnih oblika parodontitisa Koji
prvenstveno pogadaju mlade osobe, ukljucuje stanja koja su ranije klasificirana kao ,,early-

onset parodontitis“ 1 ,,brzo napredujuci parodontitis*

» Parodontitis kao manifestacija sistemskih bolesti, heterogena skupina sistemskih patoloskih
stanja koja ukljucuju parodontitis kao manifestaciju

* Nekrotiziraju¢e parodontne bolesti, grupa stanja koji dijele karakteristi¢an fenotip kod kojih
je nekroza gingive ili parodontnog tkiva glavna osobina

» Parodontni apscesi, klini¢ki entitet s razlicitim dijagnostickim zna€ajkama 1 zahtjevima za
lijeCenje

» Endodontsko-parodontne lezije

* Parodontitis u sklopu razvojnih i steCenih bolesti i stanja

Agresivni parodontitis karakteristino se javlja u ina¢e zdravih pojedinaca, u mladoj Zivotnoj
dobi; parodontoloska terapija je manje predvidljiva, a gubitak pri¢vrstka i alveolarne kosti je
opsezniji nego kod kroni¢nog. Progresija bolesti nije u direktnoj vezi s koli¢inom ili vrstom

parodontopatogena, a niti s koli¢inom prisutnih zubnih naslaga.

Kroni¢ni parodontitis se dominantno javlja u kasnijoj Zivotnoj dobi, obi¢no su prisutne zubne

naslage, progresija bolesti je sporija i blaza, odgovor na terapiju je generalno zadovoljavajué

(4).

Klasifikacija je bila medunarodno prihvacena i upotrebljavana kako za klini¢ke, tako i za
znanstvene svrhe. Ipak, ovaj sustav je patio od nekoliko vaznih nedostataka ukljucujuéi znatno
preklapanje 1 nedostatak jasne patobioloske razlike izmedu utvrdenih kategorija, dijagnosticke
nepreciznosti 1 poteSkoce u provedbi. Kako bi se premostile dotadasnje poteskoce pri
klasifikaciji parodontitisa, ponovno sastavljena radna skupina 2017. godine donosi novi

konsenzus, kojim su odredena 3 oblika parodontitisa bazirana na njihovoj patofiziologiji (5):
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1) Nekrotiziraju¢i parodontitis;
2) Parodontitis kao izravna manifestacija sistemskih bolesti;
3) Parodontitis.

Diferencijalna dijagnoza temelji se na anamnezi i specificnim znakovima i simptomima
nekrotizirajuéeg parodontitisa te prisutnosti ili odsutnosti rijetke sistemske bolesti koja mijenja
imunoloski odgovor domacina. Parodontitis kao izravna manifestacija sistemske bolesti (6,7)
svrstava se sukladno primarnoj bolesti prema odgovaraju¢oj medunarodnoj klasifikaciji
International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD) codes.
Svi oblici parodontitisa bez obiljezja koja bi ih svrstala u prethodne dvije kategorije treba
dijagnosticirati kao ,,parodontitis*. Daljnja kategorizacija vr$i se pomoc¢u stadija i razreda koji
opisuju klini¢ku sliku, kao 1 druge elemente koji utjecu na klinicko lijecenje, prognozu i utjecaj
na oralno i sistemsko zdravlje. Svrstavanje u stadije i razrede se provodi na temelju parametara

prikazanih u tablicama 1 i 2 (8).

Vidljivo je da se agresivni i kroni¢ni oblik parodontitisa prema novoj klasifikaciji ne dijele na
dva zasebna entiteta. lako razli¢ite etiologije, koraci u terapiji oba oblika bolesti se u mnogo
¢emu podudaraju. Cilj terapije je uvijek postizanje klinicki stabilnog parodontnog stanja i

ocuvanje §to veceg broja zubi $to je moguce duze (4).

Novom klasifikacijom kliniaru je lakSe uvidjeti opseg parodontne destrukcije u trenutku

postavljanja dijagnoze te procijeniti kompleksnost oralne rehabilitacije.

Takoder se olakSava procjena daljnje progresije bolesti i odgovora na terapijske postupke.
Razmatra se i utjecaj sistemskih bolesti na parodontitis, i obratno. Jo$ jedna bitna novost ove

klasifikacije je uvrstavanje periimplantantnih bolesti i stanja.

Sve navedeno klini¢aru pomaze u odabiru terapije te u prilagodbi iste za svakog pacijenta
ponaosob. S druge strane, samom pacijentu je olakSano razumijevanje trenutnog parodontnog

stanja, kao i faktora rizika koji utjeCu na prognozu i tijek bolesti (9).
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Tablica 1. Klasifikacija parodontitisa temeljena na stadijima definiranim tezinom (prema iznosu

gubitka CAL-a u interdentalnom prostoru, radioloskom gubitku kosti i gubitkom zuba),

slozenosti, opsegom i distribucijom (preuzeto iz 8).

Stadij parodontitisa Stadij | Stadij 11 Stadij 111 Stadij 1V
Interdentalni
CAL na
mjestu 1do2mm 3do4 mm >5 mm >5 mm
najveéeg
gubitka
Proteze se do ProteZe se do
Tezina Radioloski Korp nalna Korp nalna o srednje ili srednje ili
- . treéina (< 15 treéina (15 % . . . -
gubitak kosti %) do 33 %) apikalne tre¢ine | apikalne trecine
korijena korijena
Gubitak zuba Gubitak zuba
. Nema gubitka zuba uslijed uslijed uslijed
Gubitak zuba parodontitisa parodontitisa parodontitisa >5
<4 zuba zuba
Uz slozenost
stadija IlI:
Potreba za
kompleksnom
rehabilitacijom
Uz slozenost zhog:
stadija Il Zvatne
Dubina disfunkcije
Maksimalna Maksimalna sondiranja >6 Sekundarne
dubina dubina mm okluzalne traume
SloFenost sondiranja <4 sondiranja <5 Vertikalni (stupanj
Lokalno mm mm gubitak kosti mobilnosti zuba
Uglavnom Uglavnom >3 mm >2)
horizontalan horizontalan Prisutnost Ozbiljan defekt
gubitak kosti gubitak kosti furkacije 2. ili grebena
3. stupnja Kolapszagriza,
Umijereni pomicanje zuba,
defekt grebena | lepezasto Sirenje
zuba
Manje od 20
preostalih zuba
(10 nasuprotnih
parova)
Opseg i DOdat.' stadiju Za svaki stadij, opisati opseg bolesti kao lokaliziran (<30 % zuba
S bolesti kao . S . o
distribucija opis zahvacdeno), generaliziran ili kutnjak/sjekuti¢ tip
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Tablica 2. Klasifikacija parodontitisa temeljena na razredima koji odrazavaju bioloSke

znacajke bolesti ukljucujuci dokaze ili rizik za brzo napredovanje, ocekivan odgovor na

lijeenje i u¢inak na sistemsko zdravlje (preuzeto iz 8).

Razred A: Razred B: Razred C: Brzo
Razred parodontitisa Sporo Umjereno -
. . napredovanje
napredovanje napredovanje

Glavni
kriterij

Izravan dokaz
napredovanja

Longitudinalni
podaci
(radioloski
gubitak kosti ili
CAL)

Dokaz da nema
gubitka tijekom
5 godina

<2 mm tijekom
5 godina

>2 mm tijekom
5 godina

Neizravan
dokaz
napredovanja

% gubitka
kosti/dob

<0.25

0.25do 1.00

>1.0

Tip fenotipa

Velike koli¢ine
biofilma s
niskom razinom
destrukcije

Destrukcija
proporcionalna
s koli¢inom
biofilma

Nerazmjer
izmedu
destrukcije i
koli¢ine
biofilma;
specificna
klinic¢ka slika
koja upucuje na
periode brzog
napredovanja
(npr.
kutnjak/sjekuti¢
tip; izostanak
ocekivanog
odgovoran na
standardnu
terapiju kontrole
bakterija)

Modifikatori
razreda

Faktori rizika

Pusenje

Nepusac

< 10 cigareta
dnevno

> 10 cigareta
dnevno

Dijabetes

Normoglikemija
/ nema
dijagnoze
dijabetesa

HbAlc <7.0 %
kod pacijenata s
dijabetesom

HbAlc>7.0 %
kod pacijenata s
dijabetesom
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3. TIDEK | FAZE TERAPIJE
Terapija parodontitisa je slozen postupak koji iziskuje multidisciplinarnu suradnju.

Kontrola i suzbijanje infekcije parodontnog prostora prvi su i glavni korak u postizanju
zadovoljavajuce funkcije, estetike i dugotrajno odrzive denticije. Zbog bolje razumljivosti, a

pogotovo kao pomo¢ u klini¢kom radu, terapija je podijeljena u faze.

Prije poduzimanja bilo kakvih zahvata, neophodno je provesti detaljan pregled i postaviti
dijagnozu, a shodno tome i plan terapije. Provode se mjerenja i biljeze razmjeri destrukcije
parodontnog tkiva, a izrazavaju se dogovorenim indeksima. Ovi postupci spadaju u tzv.

preliminarnu fazu.

Neki od najces¢e upotrebljavanih indeksa za dijagnosticiranje parodontitisa su dubina
sondiranja (engl. probing depth - PD), gubitak klini¢kog pricvrstka (engl. clinical attachment
loss - CAL) i krvarenje pri sondiranju(engl. bleeding on probing - BOP).

PD je mjerenje dubine gingivnog sulkusa ili parodontnog dZepa kalibriranom parodontoloskom

sondom. Izrazava se u milimetrima i mjeri od slobodnog ruba gingive do dna sulkusa ili dzepa.

CAL se dobiva mjerenjem udaljenosti od caklinsko-cementog spojista do baze sulkusa ili

parodontnog dzepa. Smatra se najboljim pokazateljem parodontne destrukcije.

BOP je indeks kojim se najceSCe izrazava stupanj gingivne upale. Provodi se njeznim
sondiranjem gingive na 6 mjesta uz svaki postoje¢i zub. Pojava krvarenja biljezi se kao +, a
izostanak krvarenja kao -. Mjesta s krvarenjem zatim se zbroje, podijele s ukupnim brojem
zuba te pomnoze sa 100 kako bi se indeks izrazio u obliku postotka (9). Idu¢a je inicijalna faza

(faza I) orijentirana na suzbijanje samog uzroka infekcije.

Postupci koji ¢ine inicijalnu fazu su:

1. Temeljito uklanjanje mekih i tvrdih naslaga iznad i ispod razine gingive;

2. Korekecija ili zamjena starih i neadekvatnih restorativnih/protetskih radova;

3. Lijecenje karioznih zubi,

4. Ortodontska terapija;
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5. Terapija podrucja opetovane impakcije hrane;
6. Uklanjanje okluzijskih trauma;

7. Ekstrakcija beznadnih zuba,;

8. Eventualna uporaba antimikrobnih agensa.

Posebna paZznja 1 velik dio vremena pridaje se uklanjanju zubnih naslaga. Supragingivne
naslage relativno se jednostavno i1 brzo uklanjaju, dok su subgingivne teze dostupne, ali i
tvrdokornije. Subgingivni kamenac uklanja se postupkom struganja i poliranja korjenova.
Uspjesno zavrSen postupak SRP-a u glavnine pacijenata oznacava tocku u kojoj prestaje aktivna
faza terapije. Tada je na pacijentu da besprijekornim provodenjem oralne higijene i redovitim
dolascima na kontrolne preglede bolest drzi pod kontrolom. U slu¢ajevima kad inicijalna
(nekirurSka) faza terapije ne dovede do zadovoljavajuéih rezultata, treba razmotriti parodonto-
kirurske postupke, zajedni¢ko nazvane fazom Il. Ukoliko su rezultati po zavrSetku faze II
rezultati zadovoljavajuci, pristupa se fazi Ill, odnosno restaurativnoj fazi, koja obuhvaca

protetsku rehabilitaciju i restaurativne postupke (10).

3.1. Struganje i poliranje korijena

Ovaj terapijski postupak temelj je i glavna stavka faze 1. Subgingivna se instrumentacija smatra
zlatnim standardom parodontoloske terapije, Sto potvrduju kako klinicko iskustvo, tako i
objavljeni sustavni pregledni ¢lanci (11,12,13). Struganjem korijenova uklanjaju se zubni plak,
kamenac i necistoce, dok se poliranjem s korjenova uklanjaju inficirani cement ili povrSinski
dentin zajedno s kamencem i toksinima mikroorganizama (14). Sto je povrina ujednadenija i
glada, to je i manje plak retentivna. Odsutnost plaka klju¢an je preduvjet za povrat integriteta i

cijeljenje parodontog tkiva.

70-ih 1 80-ih godina proslog stolje¢a praksa je bila nepostedno uklanjanje inficiranog cementa
1 temeljito zagladivanje korijenske povrSine. To se smatralo nuznom mjerom za oslobadanje
inficiranih povrsina korijena od bakterijskih produkata (15).

Zahvaljujuéi provedenim in-vitro studijama, pokazalo se da su bakterijski endotoksini slabo

adherentni na zubne povrSine te da mozda nema potrebe za znacajnim uklanjanjem zubne
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supstance (16,17). U skladu s tim saznanjem, umjesto termina ,,poliranje korijenova" ponekad
se koristi rije¢ ,,debridman"(18).

Kratkoro¢ni, ali i dugorocni uspjesi parodontoloske terapije ovise o mehanickoj disrupciji
subgingivnog biofilma (19,20). Uklanjanjem plaka i subgingivnog debrisa smanjuje se indeks
krvarenja gingive pri sondiranju u otprilike 45% sondiranih mjesta (21). Nakon provedene
nekirurske faze terapije, smanjenje dubine parodontnih dzepova kreée se u rasponu 0d 1.29 mm
kod dzepova inicijalne dubine 5-6 mm, te 2.2 mm za inicijalno dublje dZepove. Razina
klini¢kog pri¢vrstka moze porasti za 0.5-2 mm (12,13,22). Lije¢enje dZzepova pli¢ih od 4 mm
rezultiralo bi pak gubitkom razine klini¢kog pri¢vrstka (22,23). DZepovi moraju biti dublji od
kriticne vrijednosti sondiranja (4 mm) da bi instrumentacija bila indicirana (24). Postupak se

moze provoditi ruénim, ali i Strojnim instrumentima.

U usporedbi s ru¢nim instrumentima (kiretama), strojnim se instrumentima uklanja manje
zubne strukture i manje traumatizira meko tkivo (25,26). Tehnika i iskustvo operatera igraju
manju ulogu nego pri uporabi kireta (27) te znacajno skracuju trajanje postupka (27,28). Ipak,
pokazalo se da je povrSina zuba nakon njihove primjene nepravilnija i grublja (29).

Kirete, s druge strane, ostavljaju gladu povr$inu zuba i superiornije uklanjaju kamenac (30, 31).
Ipak, uporaba kireta trazi usavrSenu tehniku $to moze biti izazov za neiskusnog stomatologa.
Osim toga, rezna im se oStrica treba redovito ostriti. Uporaba otupjelih kireta ne daje
zadovoljavajuce rezultate te oStecuje povrSinu zuba.

Kako 1 ruc¢ni i strojni instrumenti imaju i prednosti i mane, za optimalni rezultat mogu se
kombinirati obje metode. Vecinski se dio debridmana korijenske povrSine tako moze obaviti

zvuénim/ultrazvuénim instrumentima, a nakon toga je zagladiti kiretama (29,32,33).

3.2. Vrijeme potrebno za kompletiranje postupka

Tradicionalno, struganje i poliranje korjenova obavlja se u 4-6 posjeta u razmacima od tjedan
dana. Lijecenje se tako kompletira za 3-6 tjedana. Instrumentacija koja se odvija u vise posjeta
ima nekoliko velikih prednosti. Pacijent iz ordinacije izlazi relativno brzo, a stomatolog u
pojedinoj posjeti lije¢i samo manji broj zuba, najéesée jedan kvadrant. Pri svakoj posjeti nuzno
je dobiti uvid o oralnoj higijeni koju pacijent provodi kod kuce te ga motivirati da u istom

ustraje.
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Ipak, razmotreni su i nedostaci ovakvog oblika terapije. Uvidjelo se da bi se netom ocisc¢eni
parodontni dzepovi mogli reinficirati bakterijama iz jo$ neobradenih parodontnih nisa, kao i
bakterijama prisutnim na okolnih strukturama, jeziku, sluznici ili u slini (34,35). Kao odgovor
na ovaj problem, nastao je koncept nazvan ,,full mouth desinfection” (FMD).

Sastoji se od struganja i poliranja korjenova, cetkanja jezika otopinom jednopostotnog
klorheksidina kroz jednu minutu, ispiranjem usta 0.2% klorheksidinskom otopinom kroz 2
minute i ispiranja parodontnih dzepova 1%-tnom klorheksidinskom otopinom. Cijeli postupak

zavrSava se u 2 posjete unutar 24 sata (36).

Ne postoje jednoznacni dokazi da je FMD pristup superioran u odnosu na tretman po
segmentima (37,38). Nisu pronadene statisticki znacajne razlike izmedu ova 2 pristupa (37,39).
Izbor bi trebao pocivati na preferencijama stomatologa i pacijenta. U pacijenata kod kojih je
potrebno provesti i sistemsku antibiotsku terapiju, prednost se daje FMT-u jer smanjen broj
bakterija subgingivnog prostora omogucava veéu uéinkovitost antibiotika, popijenih u jednom
ciklusu (40).

3.3. Laser kao alternativa subgingivnoj instrumentaciji

Rastuca je popularnost primjene lasera kako u opcoj, tako i u dentalnoj medicini. U polju
parodontologije, naj¢es¢e upotrebljavani bili su CO2 i Nd:YAG laseri. Prema zadnjim
saznanjima, ovi su se laseri pokazali neodgovaraju¢i za parodontoloSku terapiju zbog raznih
nedostataka, poput izazivanja karbonizacije 1 ozbiljnih termickih oSte¢enja na primjenjenom i
okolnom tkivu, te je zato njihova primjena ograni¢ena na meka tkiva. Devedesetih godina
proslog stoljeca u parodontoloskoj terapiji poceli su se primjenjivati i Er-YAG laseri. Njihove
infra-crvene zrake imaju valnu duljinu od 2.940 nm, koje kristali hidroksiapatita i molekule
vode izuzetno dobro apsorbiraju (41). Zato je ova vrsta lasera, za razliku od npr. diodnog,
idealna za tretman mekih i tvrdih zubnih tkiva. Pod utjecanjem Er-YAG laserskih zraka voda u
ozra¢enom tkivu prelazi u paru i nastaju mikro eksplozije (42). Medutim, mi§ljenja o njihovoj
efikasnosti su podijeljena. Proveden je sustavni pregledni ¢lanak koji je uklju¢io pet nasumi¢no
kontroliranih ispitivanja kako bi se usporedili ishodi nekirurske terapije parodontitisa. Na istom
pacijentu su u zasebnim podru¢jima usne Supljine provedeni postupci struganja i poliranja
korjenova, odnosno terapije Er-YAG laserom (43). Meta-analize nisu pokazale statisti¢ki

znacajne razlike u dobitku klinickog pri¢vrstka, redukciji dubine sondiranja ili promjene u
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recesiji gingive, iz Cega proizlazi da terapija laserom nije superiorna u usporedbi sa standardnim
postupkom. Dobiveni rezultati su u skladu s rezultatima sistematskog pregleda objavljenog
2008. Potrebno je daljnjim studijama ispitati u¢inkovitost Er-Y AG lasera u nekirurskoj terapiji
parodontitisa (44).
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4. ANTIMIKROBNA TERAPIJA

Kako je parodontitis upala bakterijskog podrijetla, logi¢na je svrsishodnost upotrebe antibiotika
kao nadopuna mehanickoj instrumentaciji. Sistemski antibiotici su dominantno koristen naéin
primjene jer se lokalna antibiotska terapija u praksi pokazala nedovoljno ucinkovitom, a
provedena istrazivanja nisu dala jednozna¢ne zakljuCke. Problem predstavlja zadrzavanje
odgovarajuce koncentracije lijeka u parodontnom dzepu zbog neprekidnog protoka gingivalne
cervikularne tekucine. Zbog neZeljenih djelovanja koja njihova primjena sa sobom nosi (razvoj
bakterijske rezistencije, interakcije s drugim lijekovima, mogucnost razvoja alergijske
reakcije), sistemski antibiotici se nikako ne trebaju ordinirati rutinski, ve¢ u pomno odabranim
sluajevima (45,46).

Sistemski antibiotici uz struganje i poliranje korjenova daju bolje rezultate nego primjena samo
SRP-a. Pokazatelji navedenog se ocituju znacajnijim smanjenjem dubine sondiranja, ve¢em
dobitku, te manjem riziku za gubitak klinickog pri¢vrstka (47,48).

Dokazano je da su bakterije unutar zrelog biofilma i pri¢vrS¢ene na zubnu povrSinu manje
podlozne djelovanju antimikrobnih agenasa nego slobodne nevezane bakterije (49). Zato je
klju¢no koristiti antibiotike u lijeCenju pojedinih oblika parododontitisa zajedno s mehani¢kim
¢iS¢enjem, a nikako kao samostalnu terapiju. Trenutno se Cekaju smjernice za antibiotsku

terapiju s obzirom na novu Klasifikaciju parodontitisa iz 2017. godine.

Haffajee et al. (50) je izrazio superiornost SRP uz antibiotike u odnosu na sam SRP na temelju
razlika u pove¢anju CAL-a.

Dodatni dobitak razine pri¢vrstka uz primjenu antibiotika, detektiran 6 mjeseci nakon terapije
iznosio je 0.29mm u plitkim dzepovima (PD< 4 mm) u 87% usporedenih slu¢ajeva.

Jednak porast od 0.29mm zabiljeZen je i u srednje dubokim dzepovima (4-5 ili 4-6 mm) u 80%
slu¢ajeva, dok je porast najznaéajniji u dzepovima dubljim od 6mm, gdje iznosi 0.43mm (u
83% slucajeva) (50).

Drugo istraZivanje novijeg datuma zakljucilo je da antibiotici kao dodatak nekirurSkoj terapiji
3 mjeseca nakon terapije nisu imali dodatne koristi. Medutim, kada se mjerenje obavilo 24
mjeseci nakon terapije, uporaba antibiotika donijela je dodatno poveéanje klinickog pri¢vrstka

od 0.5mm i smanjenje dubine sondiranja za isti iznos (51).

U literaturi je opisana uporaba Sirokog spektra antibiotika pri lijeCenju parodontitisa. Najcesce

koriSteni su tetraciklini, penicilini (amoksicilin), metronidazol, makrolidi (spiramicin,
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eritromicin, azitromicin), klindamicin i ciprofloksacin. Ipak, najéeS¢e se primjenjuje
kombinacija metronidazola i amoksicilina.

Jedno od vaznih pitanja koje se stavlja pred klinic¢ara je kada zapoceti antibiotsku terapiju, u
relaciji s mehani¢kom terapijom. Indirektni dokazi sugeriraju da bi se antibiotici trebali poceti
uzimati na dan kad je kompletirana mehanicka terapija, a samu mehanic¢ku terapiju trebalo bi
zavrsiti u §to kra¢em vremenu (52). Moze se zakljuéiti da je antibiotska terapija samo dodatak,
nikako samostalna terapija parodontitisa. Takoder, sistemske antibiotike je uputno prepisati

samo u manjem i pomno odabranom broju pacijenata, dok rutinska primjena nije opravdana.
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5. REEVALUACIJA

Prilikom reevaluacije, 4-6 tjedana po zavrSetku inicijalne faze, procjenjuje se odgovor
parodonta na lije¢enje (53). Usporeduje se stanje prije terapije, prolazi se kroz povijest bolesti,
faktore rizika, utvrduje razina i na¢in provodenja oralne higijene te se novo parodontno stanje
izrazava ponovno izmjerenim indeksima. Bez obzira na parodontno stanje pacijenta prije
pocetka terapije, pri reevaluaciji se o¢ekuje utvrditi poboljsanje. Ukoliko klini¢ar procjeni da
je novopostoje¢e parodontno stanje zadovoljavajuce, pacijent ulazi u fazu odrzavanja(tzv.
recall) ili se planira neki od kirurskih intervencija. Ukoliko nema znakova restitucije
parodontne bolesti, uputno je ponoviti inicijalnu fazu terapije, a po potrebi se moze izraditi i

mikrobioloski antibiogram radi dodatnih podataka.

Ukoliko je prisutno nekoliko rezidualnih dZzepova moze se kombinirati SRP i primjena lokanih
antibiotika, a ako generalno parodontno stanje pokazuje rezistenciju na terapiju, pristupa se
FMD-u i terapiji modulacije odgovora domacina(4). Parodontnu bolest karakterizira
progresivan tijek, a izmjenjuju se periodi brzeg 1 sporijeg napredovanja destrukcije parodontna.
Procijeniti dugoroc¢ni ishod 1 opseg destrukcije parodontnog tkiva nije nimalo lak zadatak. Na
to uvelike utjecu individualni faktori vezani uz svakog pacijenta ponaosob. Posebno su bitni
opce zdravstveno stanje, brzina napredovanja bolesti, pusenje, sistemske bolesti, a nesumnjivo
1 pacijentova suradnja, razumijevanje i upornost u provodenju oralne higijene 1 dolascima na

kontrolne preglede.
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6. FAZA ODRZAVANJA I FAKTORI RIZIKA

Nakon zavrSetka aktivne faze terapije, nastupa faza odrzavanja (potporna parodontoloska
terapija, recall). Faza odrzavanja je osmisljena kako bi se sprijecila progresija i ponovna
egzacerbacija parodontne bolesti u pacijenata koji su uspjesno zavrsili aktivnu fazu terapije.
Cine ju individualizirani preventivni program profesionalnog ¢iséenja zubnih naslaga i
periodi¢ne reevaluacije. Posebna se paznja usmjerava na ¢imbenike rizika vezane uz odredenog
pacijenta. Kontrole se mogu vr$iti svakih nekoliko tjedana pa do dvaput godiSnje. U pocetku se
vec¢ina parodontoloskih pacijenata naruCuje svaka 3 mjeseca. Prilikom svakog kontrolnog
pregleda razmatraju se faktori rizika, stupanj oralne higijene i biljeze odredeni parodontni
indeksi.

Procjena rizika za ponovnu akutizaciju bolesti donosi se na temelju viSe razlicitih faktora od
kojih se nijedan ne moze izdvojiti kao glavni. Radi vizualizacije individualnog ukupnog rizika,

osmiSljen je dijagram koji u obzir uzima ovih 6 pokazatelja:

1. Postotak mjesta s prisutnim krvarenjem pri sondiranju (BOP)

Niska vrijednost BOP (< 10% izmjerenih podrucja) ide u prilog niskom riziku za relaps (9),
dok BOP izmedu 20 i 30% oznacava visoku vjerojatnost relapsa (57).

2. Broj rezidualnih dzepova dubljih od 4-5 mm

Ovaj podatak do neke mjere oznacava uspjesSnost aktivne faze terapije.

Do 4 takvih mjesta predstavlja relativno niski rizik, dok vise od 8 predstavlja visok rizik za
relaps (54).

3. Broj nedostajuc¢ih zubi (od ukupno 28)

lako razlog zbog kojeg zubi nedostaju ne mora uvijek biti jasan, broj preostalih zubi pokazatelj
je funkcionalnosti denticije. Ukoliko nedostaje 8 ili vise od ukupno 28 zuba, funkcionalnost se
smatra narusenom (55,56).

4. Gubitak parodontne potpore u odnosu na pacijentovu dob

Iznos gubitka pri¢vrstka, najizravniji pokazatelj parodontne destrukcije, mjeren na temelju
visine alveolarne kosti na RTG-u. Dozivotno oCuvanje zuba moguce je i sa smanjenim
postotkom korijena zuba unutar kosti. U fazi odrZavanja usporeduje se odrZava li se kost na
istoj razini (57). Vrijednost se dobije tako da se postotak izgubljene kosti (procijenjene s
radioloskog zapisa) podijeli sa pacijentovom dobi. Uzima se mjesto najveceg gubitka kosti u

posteriornom segmentu.
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Jednak iznos gubitka alveolarne kosti predstavlja vecirizik za progresiju parodontne destrukcije
u mladeg nego u starijeg pacijenta (57).

Jedno je istrazivanje pratilo ishode parodontoloskog lijeCenja kod pacijenata s agresivnim
parodonitisom. Ovaj oblik bolesti, koji brzo napreduje, uz dodatne faktore rizika, kao $to su
pusenje i manjak pacijentove suradnje posebno smanjuju izglede za dugorocno stabilno
parodontno stanje (58).

5. Sistemske bolesti i genetika

Najvise podataka postoji o vezi diabetesa melitusa tip 1 i 2 i parodontitisa (59,60).

Takoder, interleukin-1 (IL-1) genotip pozitivni pacijenti imaju veci rizik parodontne destrukcije

(61). I hormonalne promjene igraju ulogu (62).

6. Pusenje

Pusaci pokazuju loSije rezultate nakon struganja i poliranja korijena (63), ali i tijekom terapije
odrZavanja (64). Pusenje povecava vjerojatnost za gubitak parodontoloski kompromitiranog
zuba (58,65,66).

Rizik raste s brojem popusenih cigareta (67). Njihove vrijednosti BOP-a i PD-a ostaju vise

nego kod nepusaca, zakljucak je jednog dugogodiS$njeg istrazivanja (68).
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Envir.

Syst./Gen.

Slika 1. Funkcionalni dijagram za procjenu ponovnog javljanja parodontitisa. Svaki vektor
prikazuje jedan faktor rizika. PovrSina dijagrama prikazuje ukupni rizik, uracunavajuéi svih 6
pojedina¢nih faktora istovremeno. Podrucje relativno niskog rizika nalazi se unutar centralnog
podebljanog prstena, a najveci relativni rizik je izvan vanjskog podebljanog prstena. Povrsina
izmedu ta dva podebljana prstena oznacava umjeren rizik.

Preuzeto iz (69).
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7. RASPRAVA
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Prisutnost bakterijskog biofilma na zubnim povr§inama je glavni, ali ne i jedini ¢imbenik koji
uzrokuje parodontnu bolest. Destrukcija parodontnog tkiva nastaje kao posljedica upalnog
imunoloskog odgovora na parodontopatogene bakterije i produkte njihovog metabolizma (70).
Nadalje, upalnom degeneracijom parodontog tkiva nastaju produkti koji podrzavaju brojcanu

prevlast patogenih bakterijskih zajednica (71).

S druge strane, postoje i pojedinci koji unato€ opseznim naslagama plaka ne podlijezu

parodontnoj destrukciji (72).

Potrebno je budu¢im istrazivanjima ispitati koji se imunoloSki mehanizmi nalaze u podlozi
parodontne bolesti i definirati jo§ neprepoznate faktore koji utje¢u na tijek i iznos parodontne
destrukcije (71).

Neki od poznatih ¢imbenika koji pored imunoloske reakcije utjecu na parodontnu destrukciju
su sistemske bolesti, puSenje, stres, starija zivotna dob i patogenost mikrobnih zajednica. Sustav
komplementa i receptori na stanicama imunoloSkog sustava takoder imaju ulogu u upalnoj
reakciji.

Dugoro¢no gledajuci, pacijent ima daleko najve¢i utjecaj na odrzavanje stabilnog parodontnog
stanja. Najbolji izgledi za ocCuvanje rezultata postignutih aktivnom terapijom vidljivi su u
savjesnih i dosljednih pacijenata. Uz kontinuirano i temeljito provodenje ku¢nih mjera oralne
higijene 1 pridrzavanje protokola potporne terapije, daljnja parodontna destrukcija moze se

uspjesno zaustaviti (73).

Pridrzavanje protokola potporne terapije i oralno-higijenskih mjera je u vecine pacijenata
(64.1%) dovoljno za oCuvanje nepromijenjenog broja zuba u ustima. Tek manjina pacijenata

(8.4%) odgovorna je za preko polovicu (51.3%) zuba izgubljenih tijekom SPT (73).

I sljedece dvije studije potvrduju da je kontrola bolesti najvecim dijelom u rukama pacijenta..
Tijekom vise od 10 godina pracenja, uz redovito provodenje kontrolnih pregleda i visok stupanj

oralne higijene, u pacijenata je uoceno kontinuirano smanjenje dubina sondiranja. (66,74).

Visok postotak 10-godisnjeg prezivljenja zuba uocen je i u slucajevima gdje nakon inicijalne
terapije zaostaju visoke vrijednosti PD-a i BOP-a. Time je dodatno potvrdena vrijednost

profilaktickih parodontoloskih postupaka (68).

Retrospektivna studija (76) promatrala je ucinkovitost parodontoloske terapije podijelivsi
pacijente (srednja dob=46 godina) u 3 grupe, zavisno o ucestalosti pojavljivanja na kontrolnim

pregledima.
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Usporedene su vrijednosti razine interdentalne kosti i broj zuba u ustima u 2 navrata.

U Grupi A svrstani su pacijenti (n=14) koji su prekinuli terapiju u inicijalnoj fazi,u grupu B
(n=26) pacijenti koji su prekinuli lije¢enje tokom faze odrzavanja, a u grupu C (n=27) pacijenti
koji su nakon faze 1, ili faze | i Il nastavili dolaziti na kontrolne preglede 2-4 puta godi$nje, u
narednih 7 godina.Terapija pacijenata iz grupa B i C nije se promatrala posebno za nekirurSku
i kirursku terapiju, ve¢ zajedno. Sve tri grupe su ponovno ispitane nakon 7 godina. Kako su
pacijenti iz prve dvije grupe neredovito dolazili, ako uopce, rezultati terapije kod njih manje su
pouzdani. Ipak, studija je donijela zakljuak da je sistematizirana terapija parodontitisa
(preliminarna higijenska faza, etioloska faza, faza odrzavanja) u najve¢em broju slucajeva
uspjeSna u zaustavljanju gubitka alveolarne kosti i smanjenju broja zubi koji se moraju
ekstrahirati (75).

Jedno je istrazivanje pratilo promjene u broju i dubini parodontnih dZepova tijekom faze
odrZavanja, prosjecnog trajanja 11.3 godina. Broj plitkih dzepova (1-3mm) nije se znacajno
promijenio, ucestalost dZepova dubokih 4 mm smanjila se s 8.0 na 5.8%, dok se ucestalost
dzepova dubokih 5 i viSe milimetara povecala sa 2.9% po zavrSetku aktivne terapije na 4.3%
na zadnjem pregledu za vrijeme trajanja studije. Na razini pacijenta, uo¢eno je da prisutnost
rezidualnih dzepova dubokih 6 1 viSe milimetara povecava rizik za daljnju progresiju bolesti te
kao takva zahtjevaju dodatni nadzor i ponavljanje terapijskih postupaka. Osim rezidualnog

dzepa dubljeg od 6mm, povecan rizik za gubitak zuba nosi i vrijednosti BOP-a iznad 30% (76).

Rezultati jednog istrazivanja ukazali su na to da svega 9.3% pacijenata nakon 10 godina ostane

u protokolu potporne terapije (68).

Drugo je istrazivanje pokazalo da ¢ak 30% pacijenata napusta terapijski protokol u prvih godinu
dana od pocetka lije¢enja, a periodu od 5 godina ovom se postotku pridruzuje 1 do 60%

preostalih pacijenata (77).

Iako je tijek parodontne bolesti samo donekle moguce predvidjeti, najbolji izgledi za dugoro¢no
stabilne terapijske ishode osiguravaju se uz striktan protokol potporne terapije, redovite
kontrolne preglede, eliminaciju faktora rizika te edukaciju i senzibilizaciju pacijenata o vaznosti
oralnohigijenskih navika od strane stomatologa (78).

DugogodiSnja odrZivost terapijom postignutog stabilnog parodontnog stanja u dobro
kontroliranih pacijenata pokusSala se ispitati raznim studijama.

Studija koja se istice Cak tridesetogodisnjim prac¢enjem bavila se gubitkom zuba na 257

pacijenata koji u programu potporne terapije. Uz kontinuirano visok stupanj oralne higijene, na
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zavr§nom mjerenju izgubljeno je ukupno 173 zuba, §to je u prosjeku 0.4-1.8 zuba po pacijentu,
s tim da je ve¢i gubitak zubi uocen u starijih dobnih skupina. Nadalje, uz redovite kontrolne
preglede, samo je 21 zub bio izgubljen kao posljedica Kkarijesa i parodontisa zajedno, s time da
je karijes bio zasluzan za 12 , a parodontitis za 9 ekstrahiranih zuba (79). Kako bi se uvidjela
dugoroc¢na vrijednost potporne terapije u ouvanju nepromijenjenog broja zubi, posebna se
paznja posvetila ispitanicima koji su 1972., odnosno 2002. godine pripadali najstarijoj
promatranoj dobnoj skupini (51-65 godina). U 1972. godini, 60% pacijenata te dobi imalo je u
prosjeku 20 ili vise sa¢uvanih zuba, dok je tek 20% pacijenata imalo 26 ili vise zuba. Gotovo
svi pacijenti (iznad 95%) koji su 2002. godine pripadali toj starosnoj kategoriju, imali su barem
20 zuba u ustima, a 26 i viSe zubi videno je u preko 65% ispitanika (79). lako rizik za progresiju
parodontne destrukcije raste sa zivotnom dobi (69), dobiveni rezultati govore u prilog tome da
stalno poboljSanje i usavrSavanje protokola parodontoloSke terapije barem donekle uspijeva

kompenzirati dodatni rizik.

Zbog pojednostavljenja, uspjeh terapije nerijetko se mjeri brojem sacuvanih zuba u
parodontoloskih pacijenata. U oko dvije tre¢ine pacijenata, ekstrakcije su u potpunosti
izbjegnute u razdoblju od Cetiri godine nakon parodontoloskog lijecenja.

Ipak, zubi s loSom kratkoro¢nom i dugoro¢nom prognozom trebaju biti ekstrahirani prije
parodontoloskog lijeCenja kako bi se smanjila bakterijska kontaminacija i povecala vjerojatnost
za dugoroénu stabilnost parodontnog stanja. Cini se da u znacajnog dijela pacijenata zaostaje
povecan rizik za progresiju bolesti najmanje Cetiri godine nakon parodontoloskog lijeenja, a
vjerojatno i dozivotno (80).

Gubitak zubi vec¢i je za vrijeme aktivne terapije nego tijekom potporne terapije, a iznos gubitka
razine kosti prognosticki je faktor za gubitak zuba. Zubi ¢iji gubitak koStane potpore iznosi vise

od 70% prosje¢no su ostali u usnoj Supljini 19.8 godina, dok su zubi bez gubitka kosti ostali u

ustima 10 godina dulje (69).

Predisponirajuci faktori za gubitak zuba bili su inicijalno duboki dZepovi, starija Zivotna dob,

vi§ekorijenski zubi i manja ucestalost dolazaka na kontrole (66,74).

Molari su skupina zuba koji najé¢es¢e podlijezu ekstrakciji (68,81). Ipak, vecina ekstrakcija

molara moze se izbje¢i odgovarajucom parodontoloskom terapijom.

Rezultati dobiveni nakon najmanje 10, pa ¢ak do 27 godina nakon aktivne terapije, uz terapiju
odrzavanja pokazali su stopu prezivljavanja od ¢ak 83.9% molara (77.5% molara sa zahva¢enim

furkacijama; 87.8% bez zahvacéenosti furkacija) (81).
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Sli¢ne rezultate pokazuje je jo$ jedna studija. Od inicijalnog broja molara, ¢ak je 74.2%
maksilarnih i 75.2% mandibularnih molara bilo u ustima i nakon 10 godina potporne terapije
(68).

S obzirom na zahvacenost furkacija, zahvacéenost furkacije prvog stupnja (F1) nije predstavljala
dodatan rizik u usporedbi sa zubima bez FI, dok je zahvaéenost furkacija drugog ili treceg
stupnja nosila dodatan rizik za gubitak viSekorijenskog zuba (82). Za zahvacenost prvog stupnja
dostatne su mjere nekirur§ke mehanicke terapije (83), a ovaj stupanj zahvacenosti nema veceg
utjecaja na ishod terapije (81).

Neke su studije bile fokusirane na usporedbu terapijskog ishoda nakon razli¢itih modaliteta
aktivne faze terapije.

Zakljucak jedne je da u slucaju plitkih (1-3mm) i srednje dubokih (4-6mm) parodontnih
dzepovima kirurska terapija rezultira ve¢im gubitkom CAL-a od SRP-a. Nadalje, kod srednje
dubokih (4-6mm) i dubokih (>7mm) dZepova, kirurski postupci rezultiraju ve¢im smanjenjem
dubine sondiranja u odnosu na nekirursku terapiju (84).

Cini se da odabir terapijske metode u aktivnoj fazi (kirurska, nekirurka) nema odlu¢ujuéu
ulogu ukoliko je terapija temeljito provedena, a korjenske povrsine kvalitetno oc¢iS¢ene od
naslaga (85).

Studija koja se fokusirala na pacijente s naprednim stupnjem parodontitisa, nakon 12 godina
pracenja zakljuCuje da kirurs$ki postupci rezultiraju veéim smanjenjem PD-a, efikasnijom
eliminacijom dubokih dZepova, a potreba za ponavljanjem terapije javlja se rjede te se zbog
toga smatra superiornom u odnosu na SRP. U periodu izmedu 1 i 3 godine po zavrSetku aktivne
terapije, daljnja progresija parodontne destrukcije bila je prisutna u 14% ispitanika podvrgnutih
kirurSkoj terapiji, dok je isto uo¢eno u ak 29% pacijenata podvrgnutih SRP-u

(86).

Sistematski pregledni ¢lanak iz 2015. godine je nakon analize odabranih prospektivnih studija
potvrdio vaznost potporne terapije u dugorocnoj kontroli parodontitisa. Medutim, potrebno je

jos ispitati u kolikoj je mjeri i na koji na¢in za to zasluzna sama SPT (87).
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8. ZAKLJUCAK
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Unato¢ brojnim istrazivanjima na podrucju parodontne bolesti i lijeCenja iste, ostaje joS cijela
paleta nepoznatih ¢imbenika koji imaju ulogu u njenom nastanku, progresiji i odgovoru na
terapiju. Zbog multifaktorske etiologije, osim parodontnog stanja neophodno je sagledati
svakog pacijenta kao cjelinu te ispitati postoje li neki promjenjivi i nepromjenjivi ¢imbenici
rizika koji iziskuju posebne terapijske mjere. Parodontoloska nekirurska terapija sastoji se od
kombinacije standardnih i individualno prilagodenih terapijskih postupaka. Zbog progresivnog
i kroni¢nog karaktera bolesti neizostavni su redoviti kontrolni pregledi. Tako terapeut dobiva
uvid u dinamiku bolesti, ali i priliku da pacijentu ponovno uputi edukacijske i motivacijske
poruke. Bez obzira na odabrani terapijski modalitet, zadovoljavajuci rezultati su uvjetovani

kontinuiranom i kvalitetnom suradnjom na relaciji terapeut-pacijent.
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