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1. UVOD

Postovane kolegice i kolege,

ovaj uvodni dio je primarno izdvojen kao odredena vrsta predgovora, a takoder ¢e posluZiti i
da se hronoloski predstavi ideja za izradu udZbenika, te sam tok i zavrSetak izrade, uz prateca
desSavanja i procese koji su bili neizostavan dio cjeline.

Bilo je potrebno da se pojavi vise ¢inilaca, kao i uslova koje je trebalo ispuniti, a kako bi se
krenulo u izradu samog udZbenika. Pri tome bih htio ista¢i da imam veliku sre¢u i zadovoljstvo
Sto svoju akademsku karijeru ostvarujem upravo na Katedri za preventivnu stomatologiju i
pedodonciju Univerziteta u Sarajevu - StomatoloSkog fakulteta sa stomatoloSkim klinickim
centrom, ¢iji nastavnici su do sada bili autori i urednici u petnaest domacih i medunarodnih
udzbenika u posljednih dvadeset pet godina. Od toga su se tri udzbenika primarno bavila
oblas¢u preventivne stomatologije, a posljednji je na Katedri objavljen prije jedanaest godina.

Motiv za pripremu i rad na ovom udZbeniku pojavio se tokom 2020. godine u periodu izrade
zavr$nog rada diplomantice Maide Si$i¢ pod naslovom Primjena antikariogenih sredstava i
metoda u preventivnoj stomatologiji, a sada doktorice dentalne medicine. Sama tema, nacin
njene obrade, period COVID-19 lockdowna, kao i potreba da se poprate savremeni tokovi u
oblasti prevencije u smislu ocuvanja i unapredenja oralnog zdravlja kod djece, adolescenata,
odraslih i starijih pacijenata, te drugih specifi¢nih populacionih skupina doveli su do toga da se
sa kreiranjem naslova i osnovne strukture ovog udZzbenika zapocne krajem iste godine.

U procesu izrade udZbenika dvije ¢injenice bi trebale biti posebno naglasene. Prva se odnosi na
ukljuCenost cjelokupnog nastavnog osoblja Katedre u kreiranju samog udZbenika, uz
sudjelovanje kolegica i kolega sa Fakulteta, Univerziteta i privatne prakse u onim oblastima i
poglavljima koja su njihovo primarno podrucje djelovanja i rada, a $to je ukupno cetrnaest
autora. S obzirom da smo imali namjeru napraviti sveobuhvatno Stivo koje ¢e istovremeno
posluZiti u dodiplomskoj i postdiplomskoj nastavi u multidisciplinarnom smislu, druga
Cinjenica se odnosi na prethodnu provjeru da li ¢e udzbenik zadovoljiti postavljene kriterije,
odnosno da li ¢e biti viSestruko upotrebljiv. Stoga, prve verzije poglavlja su dostavljane na uvid,
sugestije i komentare ,internim recenzentima“ koji su bili uglavnom iz prakse. Svako poglavlje
je bilo dostavljano najmanje dvije osobe, od kojih je minimalno jedna bila specijalista sa
viSegodi$njim iskustvom iz oblasti kojom se poglavlje primarno bavilo, a druga sa manje prakse,
ali izuzetno ste¢enim dodiplomskim teoretskim znanjem. Nakon iznimno dobro prihvacene
ideje za ovakvim nac¢inom poboljsanja udZbenickog Stiva kako od strane struc¢njaka iz prakse,
tako i od autora, korigovana i poboljSana poglavlja danas se nalaze pred vama.

Nakon gotovo tri godine napisan je univerzitetski udzbenik pod nazivom Osnove preventivne
stomatologije sa klinickom primjenom u praksi koji se konceptualno sastoji od cetiri dijela. Prvi
dio se odnosi na motivaciju pacijenata za o¢uvanje i unapredenje svog oralnog zdravlja, kao i
na bioloSke mehanizme zastite koji su prisutni u usnoj Supljini i koji su prva prirodna barijera
za spreCavanje nastanka mnogih oralnih oboljenja. Drugi i najobimniji dio odnosi se na
prevenciju oboljenja tvrdih zubnih tkiva, a koji pocinje sa razmatranjima o oralnom biofilmu,
zubnom plaku i karijesnom procesu, te zavrSava sa genetskim imunoloSkim aspektom zubnog



karijesa i preventivnim mjerama kod razli¢itih populacionih skupina. Prevencija oboljenja
parodontalnih tkiva se razmatra u tre¢em dijelu, dok se cCetvrti dio bavi prevencijom oboljenja
ostalih tkiva i struktura orofacijalne regije (steCene ortodontske nepravilnosti, orofacijalne
povrede, oboljenja mekih tkiva). Kao autori smo se potrudili da tekst bude popracen i obogacen
tabelarnim prikazima i odgovaraju¢om recentnom fotodokumentacijom. Isto tako, u zavisnosti
od vrste prikazanih oboljenja, udZbenicko Stivo konceptualno razmatra sva tri nivoa prevencije
u slucaju da je to prihvatljivo i klinicki opravdano, tako da se cesto u knjizi navode i razlic¢ite
terapijske mjere u tom smislu.

[ na kraju, autori su se rado usaglasili da ovaj udzbenik bude objavljen u vidu elektronskog
izdanja s namjerom vece dostupnosti ¢itaocima kojima je i namijenjen, a od kojih, zapravo, i
zavisi da li smo uspjeli u svojim namjerama. To ¢e svakako pokazati vrijeme, a sve komentare i
sugestije ¢emo veoma rado prihvatiti u smislu daljnjih unapredenja u buduénosti.

Ovaj kratki uvodni dio se zavrSava posvecen upravo onim osobama bez kojih ovaj udzbenik ne
bi bio mogu¢ u svom kona¢nom obliku. Svoje izraze duboke zahvalnosti i poStovanja Zelimo
uputiti na sljedeéi nacin:

Kolegicama i kolegama koji su svojim nesebi¢nim trudom i zalaganjem kroz svoje sugestije i
komentare unaprijedili udZbenicko Stivo:
1. prim. dr. NudZejma Cengi¢, specijalista djecije i preventivne stomatologije; 0.J. Dom
zdravlja Stari Grad, ].U. Dom zdravlja Kantona Sarajevo;
2. dr. Selma Sehidi¢, specijalista djetije i preventivne stomatologije; J.Z.N.U. Dom zdravlja
,Dr. Mustafa Sehovié¢“ Tuzla;
3. prof. dr. sci. Verica Pavli¢, specijalista parodontologije i oralne medicine; Medicinski
fakultet Univerziteta u Banja Luci i ].Z.U. Zavod za stomatologiju RS Banja Luka;
4. prof. dr. sci. Vildana DZemidzi¢, specijalista ortopedije vilica - ortodoncije; Stomatoloski
fakultet sa stomatolo$kim klini¢kim centrom Univerziteta u Sarajevu;
5. dr. Adisa Smailovi¢, specijalista ortopedije vilica; ].U. Dom zdravlja Bugojno;
6. dr. dent. med. Emina Dubravi¢; Specijalisticka ordinacija Estetska stomatologija
Ceperkovié Tuzla;
7. dr.dent. med. Adi Begovac; P.Z.U. Grupna privatna stomatolo$ka praksa ,DN“ Zenica;
8. dr. Armela UzZi¢anin, P.S.0. AR Dent Sarajevo.

Edini Skapurevi¢ i firmi Biassco d.o.0., za finansijsku podrsku izdavanju udzbenika.

Amini Car§imamovié, dipl. komp. i dipl. bibl., za lektorisanje udZbenika.

Urednik










2. MOTIVACIJA POJEDINCA ZA OCUVANJE ORALNOG ZDRAVLJA

Elmedin Bajri¢

Uvod

Motivacija - definicija i kratak historijski osvrt

Prisutni oblici ponasanja kod pojedinaca u odnosu na o¢uvanje i unapredenje oralnog zdravlja
OdrzZavanje oralne higijene - podsvjesna (povremena) mehanicka radnja ili voljni nacin za ocuvanje i
unapredenje oralnog zdravlja

Primjena antikariogene ishrane - realnost ili utopija

Antifluoridni stavovi - misljenje pojedinaca ili grupa naspram stomatologije zasnovane na dokazima
Dentalni strah i anksioznost i utjecaj koji imaju na motivaciju za ocuvanje i unapredenje oralnog zdravlja
Motivacione teorije za promjenu ponasanja

Ponasanje zdravstvenih radnika u vezi sa oralnozdravstvenom edukacijom pacijenata u svrhu
ocuvanja/unapredenja oralnog zdravlja u praksi

Pozitivni primjeri iz prakse vezani za unapredenje stavova, navika i prakse i motivaciono kontinuirano
ocuvanje oralnog zdravlja

Literatura

2.1. Uvod

Kako ¢e se u narednim poglavljima ove knjige detaljno vidjeti i obrazloZiti, oralno zdravlje, kao
bitan segment opceg zdravlja, moZe se na relativno jednostavne nacine ocuvati od najranije
dobi pojedinca. Nacini ocuvanja oralnog zdravlja u vidu sprecavanja nastanka dva najcesca
oralna oboljenja, zubnog karijesa i parodontalnih oboljenja, su toliko ocigledni i relativno
trivijalni, a to su prvenstveno pravilno i pravovremeno odrZavanje oralne higijene kroz
svakodnevno periodi¢no efikasno uklanjanje zubnih naslaga, uz kontrolu unosa rafinisanih
ugljikohidrata i lokalnu primjenu oralnih fluoridnih preparata (Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015;
Fejerskov i Kidd, 2016). Takoder, mnogobrojni su nacini na koje se informacije o oCuvanju
oralnog zdravlja prenose pojedincu. Detaljnije informacije o oralnozdravstvenom vaspitanju i
prosvjecivanju mogu se naci i u drugim udzbenicima (Selimovic¢-Dragas i sar., 2020). Istina je da,
i pored viSedecenijskih globalnih inicijativa od strane Svjetske zdravstvene organizacije (SZ0)
i Medunarodne stomatoloske federacije (FDI), prvenstveno zubni Kkarijes, a i parodontalna
oboljenja u velikoj mjeri, su globalno i dalje najces¢a hroni¢na oboljenja u svjetskoj populaciji
(GBD, 2017; Peres i sar., 2019). Osim deficita u dostavljanju preventivne informacije ka
pojedincu i nedostatka osnovnih (finansijskih) sredstava za ocuvanje oralnog zdravlja, a koje u
21. vijeku i dalje postoje u mnogim svjetskim podrucjima, postavlja se, takoder, pitanje gdje su
problemi u sprovodenju navedenih preventivnih mjera kod onih pojedinaca koji imaju pristup
i informacijama i sredstvima za sprovodenje ovih mjera? Da li je osnovni problem u njihovoj
neadekvatnoj primjeni ili u nedostatku primjene ovih preventivnih mjera?

U narednom dijelu ovog poglavlja pokusat e se dati odgovor na postavljena pitanja, sa teZiStem
na postojanju/odsustvu motivacije kod pojedinca za promjenu ponasanja u svrhu ocuvanja
svog oralnog zdravlja. Isto tako ¢e biti razmatran i poseban segment u ovom kontekstu, a koji
se odnosi na postojanje/odsustvo motivacije kod roditelja za pravilno i pravovremeno o¢uvanje
oralnog zdravlja kod svoje djece.



Motivacija pojedinca za ocuvanje oralnog zdravlja

2.2. Motivacija - definicija i kratak historijski osvrt

Etimoloski pojam motivacija potice od latinske imenice motus, koja oznacava pokret, kretanje
(Klai¢, 1982). S obzirom na svoje osnovno znacenje, u smislu Zelje za postizanjem odredenog
cilja, motivacija je prirodena ljudska osobina koja nas prati od naSeg postanka, odnosno
rodenja. Najranije se javljaju Zelje za zadovoljenjem osnovnih potreba vezanih za opstanak
(disanje, hranjenje), a vremenom se naSi motivi mijenjaju kako odrastamo i kako sebi
postavljamo razne druge vrste ciljeva i nacine njihovog ispunjavanja (Reeve, 2018).

Prema definiciji Americkog udruZenja psihologa (engl. American Psychological Association -
APA), motivacija predstavlja poriv koji daje svrhu ili usmjerenje ponasanju i kod ljudi djeluje na
svjesnom i/ili nesvjesnom nivou. Nesvjesna motivacija se, za razliku od svjesnih motiva,
pokreée Zeljama, impulsima, ciljevima i/ili nagonima kojih nismo svjesni i vezuje se za
psihoanaliti¢nu teoriju. Motivacija se, dakle, aktiviSe i covjeka usmjerava na djelovanje pomocu
motiva, koji predstavljaju specificna fizioloska i psiholoSka stanja pobudenja koja upucuju
energiju naseg organizma ka cilju i njegovom ispunjenju. Motivi su najceS¢e podijeljeni na
fizioloske (primarne ili organske) motive (kao Sto su npr. glad, Zed, potreba za snom) i liche
(socijalne, sekundarne) motive (kao Sto su npr. natjecanje, zaposlenje i razni drugi individualni
interesi). Isto tako, treba se napraviti distinkcija izmedu unutra$njih motivacionih snaga i
vanjskih faktora, kao $to su npr. nagrade ili kazne, koje mogu ohrabriti ili obeshrabriti odredena
ponasanja. Na osnovu navedenog definiSu se unutrasnja (intrinzicna) i vanjska (ekstrinzi¢na)
motivacija. Unutra$nja motivacija javlja se na poticaj za sudjelovanje u specificnoj aktivnosti
koja proizilazi iz zadovoljstva kojeg sama ta aktivnost pruza. Ekstrinzi¢na motivacija se javlja
na vanjski poticaj za sudjelovanje u specifi¢noj aktivnosti koja proistice iz o¢ekivanja dobivanja
nagrade ili kazne. Kako je ve¢ spomenuto, susStinska je svrha motivacije, u pojednostavljenom
kontekstu, ispunjenje unaprijed definisanih ciljeva. Cilj bi tako po definiciji predstavljao
unutrasnji prikaz pozeljnih stanja koja su Siroko tumacena kao ishodi, dogadaji ili procesi (APA
Dictionary of Psychology).

Teoretski koncept motivacije i njenog postojanja veZe se za period 400-300. g. p.n.e. i vrijeme
starogrckih mislilaca i filozofa Sokrata (470-390. g. p.n.e.), Platona (420-340. g. p.n.e.) i
Aristotela (380-320. g. p.n.e.), a motivacijom kao suStinom bivstvovanja ¢ovjeka i pokretacem
vecine Zivotnih aktivnosti bavili su se i mnogi drugi filozofi, psiholozi i psihoanaliticari, ¢iji su
radovi bili prvenstveno zasnovani na objasnjenju generalnih motiva koji pokrec¢u nase Zivotne
aktivnosti. Tako su kroz historiju formirana tri glavna pravca razvoja motivacionih teorija, koji
su zasnovani na definisanju volje (ideja zasnovana na radovima Renesa Descartesa — 1596-1650.
g.), instikta (osnov za definisanje je bila teorija evolucije Charlesa Darwina - 1809-1882. g.) i
nagona (generalni motiv definisan na osnovu radova Sigmunda Freuda - 1856-1939. g.), kao
osnovnih okidaca za pojavu motivaciono zasnovanih procesa i ponasSanja. Medu prvim
autorima koji su se bavili teoretskim proucavanjem ljudske motivacije je bio americki psiholog
Abraham Harold Maslow (1908-1970. godine), poznat po svojoj teoriji ljudske motivacije iz
1943. godine zasnovanoj na hijerarhiji potreba (Maslow, 1943; MacMullen, 2014, Heckhausen i
Heckhausen, 2018) (slika 2.1.).
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Slika 2.1. Pojednostavljeno tumacenje Maslowljeve teorije govori o tome da je ljudska motivacija

zasnovana prvenstveno na zadovoljenju osnovnih i psiholoskih potreba, kao i potreba za samoispunjenjem,
gdje su bazicne potrebe dominantne za vecinu ljudi, dok je samoispunjenje motivacioni pokretac odredenom
manjem broju pojedinaca.

Govoreci o oblasti stomatologije, americki psiholog i stru¢njak iz oblasti javnog zdravstva S.
Stephen Kegeles je jedan od prvih autora koji je 1963. godine objavio istrazivanje o motivima za
koriStenje preventivne stomatoloske njege kod 430 uposlenika fabrike za proizvodnju cipela
(slika 2.2.).

Slika 2.2. Naslovna strana rada pod nazivom ,Some motives for seeking
Preventive dental care” autora S. Stephena Kegelesa iz 1963. godine,
objavljenog u ¢asopisu The Journal of American Dental Association
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Danas postoje mnogobrojne teorije koje govore o motivaciji, a ¢ije detaljnije predstavljanje
prevazilazi kontekst i okvire ovog udZbenika. Motivacione teorije koje vode promjeni
dosadasnjih ponaSanja u modernoj nauci i njenim oblastima su takoder mnogobrojne, kao i
nacini njihovog grupisanja po bilo kom osnovu. U narednom dijelu ovog poglavlja ¢e se
relativno ukratko govoriti i elaborisati o motivaciji kod osoba i pojedinaca za promjenom
ponasanja u svrhu pobolj$anja svog (oralnog) zdravlja.

2.3. Prisutni oblici ponasanja kod pojedinaca u odnosu na o¢uvanje i unapredenje
oralnog zdravlja

Oralna oboljenja su mnogobrojna i veoma raznolika. Govoreci o ocuvanju oralnog zdravlja radi
sprecavanja nastanka oralnih oboljenja, prvenstveno se misli na plakom izazvana oralna
oboljenja, odnosno zubni karijes i parodontalna oboljenja. To se ponajviSe deSava iz razloga Sto
su ova oboljenja globalno najdominantnija medu svim drugim oboljenjima ljudskog organizma
(GBD 2017). Tako Ce se i u ovom poglavlju kontekstualno uglavnom spominjati ove dvije grupe
najcesc¢ih oralnih oboljenja. Medutim, to nikako ne znaci da se motivacija za prevencijom i svih
drugih oralnih oboljenja zanemaruje, ve¢ naprotiv. Objasnjeni principi i metode u daljnjem
tekstu poglavlja mogu se univerzalno odnositi na motivaciju za ofuvanjem i unapredenjem
oralnog zdravlja radi sprecavanja bilo kog oralnog oboljenja. Isto tako, problemi sa motivacijom
za primjenu oralnozdravstvenih preventivnih mjera kod pojedinaca postaju veci u slucaju
odredenih ortodontskih, oralno- i parodontalno-hirurskih, implantoloskih, protetskih
oralnozdravstvenih stanja i terapijskih mjera. Ovakve situacije se u tekstu nece posebno isticati,
vec Ce se njihovo kratkotrajno/dugotrajno postojanje kontekstualno podrazumijevati, kao i
potreba za dodatnim motivacionim poticajima radi pravilne i pravovremene primjene
oralnozdravstvenih preventivnih mjera kod ovih pojedinaca i skupina.

Evidentno je da, a Sto je detaljnije prikazano kasnije u poglavlju o razlozima za nastanak plakom
izazvanih oralnih oboljenja, unutar ljudske populacije postoje znacajna odstupanja izmedu
propisanih nacela o¢uvanja zdravlja tvrdih zubnih tkiva i realnog ponasanja ljudi vezanog za
nacin ishrane i sprovodenje oralne higijene uz upotrebu fluoridnih preparata (tabela 2.1.).
Rezultat tih znacajnih odstupanja je upravo prisutnost zubnog karijesa i parodontalnih
oboljenja kao najdominantnijih hroni¢nih oboljenja kod ljudi na svijetu (Duangthip i Chu, 2020).
O pravilnoj antikariogenoj ishrani, pravilnoj i pravovremenoj upotrebi sredstava i metoda za
oralnu higijenu i upotrebi fluoridnih preparata bit ¢e detaljno govora u kasnijim dijelovima
knjige. U ovom dijelu je namjera navesti postojanje odstupanja u svakodnevnoj praksi, a ¢iji
glavni razlozi svakako mogu biti i odsustvo motivacije za unapredenjem narusenog oralnog
zdravlja u smislu njegovog dugotrajnog oCuvanja. Primjeri ¢e biti navodeni u odnosu na
samostalnu sposobnost za unapredenjem oralnog zdravlja u svrhu njegovog ocCuvanja kod
pojedinca, odnosno objektivno odsustvo navedene sposobnosti, Cime bi obavezu unapredenja
naruSenog oralnog zdravlja trebali preuzeti drugi (roditelji, clanovi porodice, staratelji, itd.).

2.3.1. Uobicajeni obrasci ponasanja trudnica

Trudnice su populacijska skupina koja mozda najviSe Zeli da sazna i primijeni preventivne
mjere za ocuvanje zdravlja svog buduceg potomstva. Medutim, u manjoj mjeri se javlja potreba
za dobivanjem informacija za o¢uvanjem oralnog zdravlja svog buduceg djeteta. Razlozi su
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tradicionalne i sustinske prirode. Tradicionalni razlozi se uglavnom objasnjavaju naslijedenim
uvrijeZenim stavovima o ne previsSe bitnom oralnom zdravlju i jos slabijoj prakti¢noj primjeni
sredstava i metoda za njegovo oCuvanje i unapredenje, o Cemu Ce viSe govora biti neSto kasnije.
Sustinski, pracenje embrionalnog i fetalnog zdravlja je danas dovedeno skoro do savrSenstva i
ono predstavlja primat kroz redovne ginekoloSke preglede, dok je briga o oralnom zdravlju
buduceg djeteta sistemski u zapecku. Trudnice, koje su ve¢inom prepustene same sebi po ovom
pitanju, upadaju u jo$ jednu zamku vezanu za pogresSne uvrijeZene predrasude da njihovo
oralno zdravlje tokom trudno¢e mora biti dodatno naruseno (veca incidenca zubnog karijesa i
parodontalnih oboljenja), te da se zbrinjavanje naruSenog oralnog zdravlja treba odgoditi do
iza poroda (tabela 2.1.). Time sebe dovode vrlo Cesto u situaciju odlaska kod stomatologa
iskljucivo zbog rjeSavanja tegoba. Ovome, osim sistemskog nerjeSavanja problema, nazZalost,
dorinose vrlo Cesto slicna miSljenja doktora medicine i doktora stomatologije na terenu.
Uglavnom loSe navike o ocCuvanju zdravlja i (anti)kariogenoj ishrani su kod trudnica kao
(mladih) odraslih osoba prethodno ustanovljene, ali postoji prostor za iskoriStavanjem
potencijalne Zelje za poboljSanjem vlastitog oralnog zdravlja najviSe na rac¢un zdravlja buduceg
djeteta. Medutim, kod manjeg dijela trudnica koje uglavnom na vlastiti zahtjev pristupe
saniranju svog narusenog oralnog zdravlja ne postoji velika Zelja da saznaju nacine vlastitog
unapredenja oralnog zdravlja tokom i nakon zavrSetka sanacije, odnosno da ih dosljedno
primjenjuju (Aiuto i sar., 2020; Gil-Montoya i sar., 2021; Radisi¢, 2021; Selmanovi¢, 2021).

Najveci sistemski propust se, dakle, ogleda upravo ovdje, gdje je potencijal za primjenu
preventivnih mjera za ocuvanje oralnog zdravlja kod buduceg djeteta najveéi i on ostaje
neiskoristen. [ako potencijal i dalje postoji, sljedeci sistemski propust desava se kod porodilja i
dalje kroz dojenacki period djeteta. Prethodna sistemska nesaradnja ustanovljena na relaciji
ginekolog-trudnica-stomatolog nastavlja se kroz novorodenacki i dojenacki period na relaciji
pedijatar-roditelji-stomatolog, pa nadalje. Nesaradnja je najviSe zasnovana na uvrijeZenim
stavovima i ponasanju kolega kako prakti¢no oralno zdravlje trudnice nije od posebnog znacaja
u odnosu na njeno opSte zdravstveno stanje i zdravlje njenog ploda, odnosno buduceg djeteta,
da oralno zdravlje djece svih uzrasta nije od tolikog znacaja u odnosu na djecije opste zdravlje,
te da nastali problemi sa zdravljem u mlijecnoj denticiji nisu toliko znacajni i zanemarivi su, jer
Ce se svakako zamijeniti sa stalnim zubima (Aiuto i sar.,, 2020, Gil-Montoya i sar., 2021; Radisic,
2021; Selmanovic, 2021).

2.3.2. Uobicajeni obrasci ponasanja roditelja dojenc¢adi, male, predskolske, skolske djece i
adolescenata

Prethodno znanje roditelja, koje je bilo pra¢eno sli¢nim stavovima i praksom, je bilo takvo da
oralno zdravlje kod njihove djece sve do perioda pojave stalnih zuba nije toliko bitno, ponajvise
zato Sto ¢e mlijecni zubi, u kakvom god bili zdravstvenom stanju, svakako biti zamijenjeni sa
stalnim zubima. Takav nacin razmisljanja se kod prosjecnog roditelja prenosio uglavnom
generacijski unutar porodice. U posljednje vrijeme znanje o vaznosti oralnog zdravlja kod djece
je ponajviSe napredovalo kod njihovih roditelja na nac¢in da roditelji puno manje smatraju kako
briga o mlijeCnim zubima potomaka nacelno nije bitna u segmentu oc¢uvanja djecijeg oralnog i
opsSteg zdravlja. [ pored toga, i dalje postoje disproporcije u razumijevanju znacaja ocuvanja
zdravlja mlijeCne denticije u svrhu ocuvanja zdravlja (mlade) trajne denticije. Medutim, stavovi,
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a pogotovo roditeljska praksa, ne prate poboljSanje njihove zubozdravstvene prosvije¢enosti
na nacin da se konkretnoj pravilnoj primjeni metoda za o¢uvanjem oralnog zdravlja joS uvijek
ne pridaje najvedi znacaj (tabela 2.1.). Kod onog dijela roditelja koji pokazuju tendencije za
primjenom preventivnih mjera (ishrana, oralna higijena, fluoridi) primjetno je da ih se
uglavnom ne pridrZavaju na pravovremen i pravilan nacin. Najmanje je onih roditelja koji to
uine na pravilan i pravovremen nacin tako da je oralno zdravlje kod njihove djece pod
roditeljskom punom kontrolom izvodenja o¢uvano minimalno sve do perioda adolescencije
djeteta (zdravi svi mlijeCni i mladi trajni zubi), usadujudi istovremeno adolescentima navike da
svoje oralno zdravlje oCuvaju samostalno u optimalnom smislu bar do punoljetstva, pa i kasnije
u odrasloj dobi (slika 2.3.). NajviSe je onih roditelja koji su dovedeni u situaciju da se bave ve¢
naruSenim oralnim zdravljem kod njihove djece i to obavljaju na viSe neuspjeSne nego uspjesne
nacine (Shearer i Thomson, 2010; Hooley i sar., 2012; Trubey, Moore i Chestnutt, 2014; Trubey,
Moore i Chestnutt, 2015; HodZi¢, 2021). U tabeli 2.2. i tabeli 2.3. navedeni su tipovi roditelja sa
aspekta stavova o oralnom zdravlju kod njihove djece, kao i naj¢es¢a roditeljska odstupanja od
pravilnog i pravovremenog ocuvanja djecijeg oralnog zdravlja.

Tabela 2.1. Najcesce uvrijeZene predrasude o o¢uvanju oralnog zdravlja kod razli¢itih populacionih skupina na koje
se treba obratiti paznja prilikom primjene motivacionih oralnozdravstvenih modela

populaciona skupina  pogresni stavovi

zubi se peru pravilno, a $to je intergeneracijski nauceno i prenoseno, nema potrebe za edukacijom;
trudnice zubi se moraju pokvariti tokom trudnoce;
stomatologa se uglavnom ne posjecuje tokom trudnoce;

zubi se djeci peru pravilno, a Sto je intergeneracijski nauceno i prenoseno, nema potrebe za

edukacijom;
upotreba fluorida u zubnim pastama moze biti Stetna po zdravlje djece;

roditelji djece do mlije¢ni zubi nisu vazni, svakako Ce ispasti i biti zamijenjeni sa stalnim zubima;

Skolske dobi poznato je da slatka hrana nije zdrava za zube, ali je ne moZemo uskratiti djeci kad je vole
konzumirati;

stomatologa ne treba posjecivati dok se ne javi problem u usnoj Supljini djeteta;

vec su predskolska djeca sama sposobna prati svoje zube;

zubi se djeci peru pravilno, a Sto je intergeneracijski nauceno i prenoSeno, nema potrebe za
edukacijom;

roditelji djece i djeca | poznato je da slatka hrana nije zdrava za zube, ali je ne moZemo uskratiti djeci kad je vole
do srednjoskolske konzumirati;

dobi Skolska djeca su potpuno spremna da samostalno peru svoje zube, to je isklju¢ivo njihova obaveza
i odgovornost, te ih ne treba viSe kontrolisati;

problemi u oralnom zdravlju kod djece rjesavaju se isklju¢ivo u stomatoloskoj ordinaciji;

zubi se djeci peru pravilno, a Sto je intergeneracijski nauceno i prenoseno, nema potrebe za
edukacijom;

problemi u oralnom zdravlju kod djece rjeSavaju se iskljucivo u stomatoloskoj ordinaciji;

roditelji djece i
srednjoskolska djeca

roditelji djece sa
hroni¢nim
sistemskim
oboljenjima

opste zdravlje djece je bitnije od njihovog oralnog zdravlja;

zubi se peru pravilno, a Sto je intergeneracijski nauceno i prenoseno, nema potrebe za edukacijom;
problemi u oralnom zdravlju rjesavaju se iskljucivo u stomatoloskoj ordinaciji;

steCene oralnozdravstvene navike nema potrebe mijenjati;

problemi u oralnom zdravlju rjesavaju se iskljucivo u stomatoloskoj ordinaciji;

mladi odrasli ljudi

odrasli i stariji ljudi

osobe koje se brinu o
(oralnom) zdravlju
osoba sa mentalnim
i/ili motorickim
poremecajima

opste zdravlje je bitnije od njihovog oralnog zdravlja;
tesko je/nemoguce je sprovoditi preventivne oralnozdravstvene mjere;
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Slika 2.3. Prikaz ponaSanja dvogodisnjeg djecaka prilikom pranja zuba koje ¢esto moZe da djeluje demotivaciono na
pravilno i pravovremeno odrZavanje oralne higijene od strane roditelja

Tabela 2.2. Prijedlog tipova roditeljstva djece od 6 godina koji su u riziku za nastanak karijesa u odnosu na njihove
stavove prema oralnom zdravlju zasnovane na uvjerenjima stavovima i spoznaji (Vermaire i sar., 2010

Tip
roditeljskog
stava

Svjesni i
odgovorni

Osnovne karakteristike

Roditelji naglasavaju pozitivne efekte
njihovog ponasanja i minimalizuju svoje
napore potrebne za o¢uvanje zdravih zuba
kod svoje djece.

Ishodi

Roditelji smatraju da je razvoj karijesa u mlije¢noj i (mladoj)
trajnoj denticiji kod djece najveéi problem; svjesni su
vaznosti oCuvanja oralne higijene i njihove vlastite
odgovornosti u tom procesu.

Trivijalni i
fatalisticni

Roditelji preferiSu da ne idu sami kod
stomatologa, smatraju zubni karijes kod
djece sitnim problemom (ako ga uopste i
smatraju), i sa ubjedenjem izjavljuju da je
karijes principjelno urodeni problem (lo$
kvalitet zuba) i zbog toga se ne moze
kontrolisati.

Razvoj karijesa je po njima stvar loSe srece, uslovljen je
nasljedem, te, zapravo, nista dodatno ne mogu uciniti po tom
pitanju. Roditeljsko sprovodenje oralne higijene kod djece je
na niskom nivou, djecu vode stomatologu kod nastanka
problema u oralnom zdravlju. Ne trpe ponavljane kritike o
loSem sprovodenju oralne higijene, smatraju da su djeca
sposobna sama to raditi veoma rano.

Vodeni
izgledom i
otvoreni za
saradnju

Roditelji su uglavnom fokusirani na
benefite koje zdravi zubi imaju na ukupan
izgled, i naroCito se u tom smislu Zele
povinovati profesionalnim informacijama
od strane stomatologa.

Roditelji podrzavaju vaznost posjedovanja dobrog izgleda,
Cistih i zdravih zuba, sa ubjedenjem da ¢e to doprinijeti
djecijem samopouzdanju. Medutim, i pored deklarisanja o
vaznosti dobrog oralnog zdravlja i njihovog sudjelovanja u
njegovom ocuvanju, ne slazu se sa ¢injenicom da bi roditelji
trebali biti postideni za pojavu karijesa kod djece, iako tvrde
da se brinu o djec¢ijem oralnom zdravlju.

Posjeduju
znanje, ali su
defanzivni

Roditelji znaju koji je idealni balans kako bi
se odrzala adekvatna oralna higijena kod
djece, ali isticu prepreke s kojima se
susrecu da bi je ostvarili, i to najvise
nedostatak vremena.

Roditelji su svjesni svih moguc¢ih prednosti zdravih
oralnohigijenskih navika, pojavu zubnog karijesa smatraju
ozbiljnom stvari, ali isto tako drze da su napori za pranjem
djecijih zuba poprilicno teski. lako se stomatologu djeca
vode redovno i sa Zeljom, kod roditelja postoji tendencija
podjele i/ili prebacivanja odgovornosti za ocuvanjem

oralnog zdravlja sa stomatologom kad god su u prilici.

Svjesni i
zabrinuti

Roditelji znaju $ta treba poduzeti kako bi
oralno zdravlje kod njihove djece bilo Sto
bolje, ali su istovremeno i zabrinuti da
njihovi napori na kraju budu imali malo
efekta.

Roditelji pridaju znacaj oralnoj higijeni i antikariogenoj
dijeti, kao i uputama za ocuvanje oralnog zdravlja od strane
stomatologa. Medutim, dok zdravlje (mladih) trajnih zuba
smatraju neobi¢no vaZnim, nisu posebno zabrinuti zbog
pojave karijesa na mlijecnim zubima, za koje govore da ¢e se
svakako mijenjati za par godina.




Motivacija pojedinca za ocuvanje oralnog zdravlja

Tabela 2.3. Opseg u kome se u praksi kre¢u navike o ocuvanju oralnog zdravlja roditelja i njihove djece do
punoljetstva (Hooley i sar., 2012; Trubey, Moore i Chestnutt, 2014; Trubey, Moore i Chestnutt, 2015; HodZi¢, 2021).

Najcesci propusti

Dob djeteta

Dojenacka dob,
do prve godine
Zivota

Nesprovodenje oralne higijene odgovarajuéim sredstvima i metodama uopSte ili je sprovodenje

neadekvatno; ¢esto neadekvatna ishrana u vidu isklju¢ivo mekane i te¢ne pasirane hrane u periodu
dohrane nakon Sestog mjeseca zZivota, a koja ne omogucuje troficko djelovanje na rast i razvoj vilica i
nicanje zuba; dobre i loSe navike ustanovljene tokom prve godine Zivota Cesto budu prenesene u kasnije
dobne periode malog i predskolskog djeteta, a gdje se loSe navike ispravljaju tek onda kada je ve¢ kasno
- nakon pojave ranog djecijeg karijesa.

Roditelji zanemaruju znacaj odlaska na informativni pregled kod stomatologa u svrhu dobivanja uputa
za odrZavanje oralne higijene i ishrane u dojenackom i narednim periodima.

Period malog
djeteta, od

prve do trece
godine Zivota

Tokom druge godine Zivota prethodno ustanovljene navike no¢nog dojenja i/ili no¢nog hranjenja sa
flasicom, Cesto povezane sa nesprovodenjem/neadekvatnim sprovodenjem oralne higijene, koristenjem
raznih oblika rafinisanih ugljikohidrata u ishrani, kao i one hrane koja ne potice zvakanje, mogu u ovom
periodu dovesti do pojave agresivnih formi ranog djecijeg karijesa.

Tokom trece godine zivota djeteta situacija je uglavnom sli¢na, s tim Sto ona moze biti nesto bolja po
pitanju sprovodenja oralne higijene na nacin da, ako to prethodno nisu ¢inili, roditelji nesto lakSe nego
ranije savladavaju otpor djece prilikom pranja zuba, mada je roditeljsko sprovodenje oralne higijene kod
djece i dalje uglavnom neadekvatno; loSe navike koristenja rafinisanih ugljikohidrata i mekane hrane
ostaju, a mogu i da se produbljuju; iako je koriStenje flasice trebalo izostati do prve godine Zivota, ono se
zna provlaciti u upotrebi i u ovoj dobi, dok je (no¢no) dojenje dosta rjede; koristenje cucle, takoder, moze
praviti probleme u oralnom zdravlju u ve¢ ovom, a i narednom periodu, iako se radi o roditeljskom
(ne)svjesnom zloupotrebljavanju njene funkcije smirivanja djeteta do kraja dojenackog perioda. Sve
navedeno i dalje moZe, ali u manjem obimu, dovesti do agresivnih formi ranog djecijeg karijesa, dok su
njegovi standardni klinicki oblici uobic¢ajeno svakodnevni. Kod odredenog dijela roditelja javlja se otpor
koriStenju preparata fluora u preventivne svrhe u pastama za zube u ovom periodu.

Roditelji i dalje zanemaruju znacaj odlaska na informativni pregled kod stomatologa u svrhu dobivanja
uputa za odrzavanje oralne higijene i ishrane u periodu malog djeteta i narednim periodima, a kod
stomatologa se pojavljuju skoro iskljuc¢ivo u slucaju pojave tegoba. Ovakvi slucajevi su primjeri rane
pojave dentalnog straha i tjeskobe kod male djece.

Period
predskolskog
djeteta, od
trece do Seste
godine Zivota

Vec u predskolskom periodu, ukoliko djeca sama ranije nisu pokazala interes, dolazi do animacije za
samostalnim koristenjem sredstava za oralnu higijenu, koje Cesto potic¢u i sami roditelji. Ovo je dakle
period kada se sprovodenje oralne higijene (prvenstveno pranje zuba ¢etkicom) prenosi generacijski od
strane roditelja na njihovu djecu. Treba naglasiti da djeca nisu sposobna usvojiti tehnike koju im
predocavaju roditelji, a, takoder, niti predocCene tehnike veoma cesto nisu adekvatne. Isto tako, ovdje se
vrlo ¢esto pravi greSka u smislu da roditelji smatraju da su u ovom periodu njihova djeca sposobna da
samostalno preuzmu brigu o sprovodenju oralne higijene, i da time roditeljska uloga prestaje, odnosno
eventualno smatraju da bude povremene korektivne prirode. Nesprovodenje oralne higijene je u odnosu
na ranije dobne periode djeteta izrazeno u manjoj mjeri, ali i dalje moZe da postoji, dok iz navedenih
razloga dominira neadekvatnost u njenom sprovodenju. LoSe navike koriStenja rafinisanih ugljikohidrata
se nastavljaju i produbljuju svoje korijene, sa isto tako jo$ uvijek Cestim koriStenjem hrane mekse
konzistencije koja ne potice Zvakanje. Koristenje flasice i/ili cucle jos uvijek mozZe da postoji.

Kod odredenog dijela roditelja javlja se i dalje otpor koriStenju preparata fluora u preventivne svrhe u
pastama za zube u ovom periodu.

lako je to puno manje izrazeno, roditelji i dalje mogu da zanemare znacaj odlaska na informativni pregled
kod stomatologa u svrhu dobivanja uputa za odrzavanje oralne higijene i ishrane u periodu predskolskog
djeteta. Odlasci stomatologu se smatraju uobicajenim, ali ve¢inom zbog saniranja ve¢ narusenog zdravlja
tvrdih zubnih tkiva, dok se perzistiraju¢i hroni¢ni plakovni gingivitis potpuno zanemaruje. Nakon
zavrSetka sanacije, roditelji dosta ¢esto pogresno smatraju da su svi problemi oko zuba rijeseni iskljucivo
od strane stomatologa i da se oni u narednom periodu trebaju opustiti ne misled¢i i dalje intenzivno o
Cuvanju oralnog zdravlja kod svoje djece, kroz adekvatno sprovodenje oralne higijene i adekvatnu
antikariogenu ishranu. Nisu rijetki oni roditelji koji i dalje djecu vode stomatologu samo kod pojave
tegoba. Negativna iskustva koja predsSkolska djeca stjeCu u stomatoloskoj ordinaciji zbog problema u
oralnom zdravlju i njegovom zbrinjavanju predstavljaju najcesce razloge za pojavu dentalnog straha i
tjeskobe kod ljudi.
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Tabela 2.3. Opseg u kome se u praksi krecu navike o ocuvanju oralnog zdravlja roditelja i njihove djece do
punoljetstva (Hooley i sar., 2012; Trubey, Moore i Chestnutt, 2014; Trubey, Moore i Chestnutt, 2015; HodZi¢, 2021).

Dob djeteta

Period mladeg
Skolskog
djeteta, od
Seste do
dvanaeste
godine Zivota

Najces¢i propusti

Sve prethodno nekorigovane loSe navike kao posljedicu mogu da imaju narusavanje zdravlja (mladih)
trajnih zuba, gdje je zubni karijes na prvim trajnim molarima skoro neizostavan klinicki nalaz kod vecine
osnovnoskolaca. Pogotovo u ovom periodu koji se pokapa sa polaskom u skolu dominira roditeljski stav
da iskljucivo djeca trebaju da se bave svojom oralnom higijenom, jer percepcija samostalnosti, koja se u
ovom periodu razvija kod djece, ne znaci istovremeno da su djeca za to sposobna, a niti motivisana.
Period sposobnosti djece da samostalno i adekvatno mogu da sprovode svoju oralnu higijenu se
vremenski poklapa sa pojavom adolescencije, $to, uglavnom, svi roditelji zanemaruju i ne obavljaju svoju
korektivnu ulogu u tom smislu u ovom periodu. Takoder, generalno se potpuno zanemaruje higijena
interdentalnih prostora.

Prethodno ustanovljene navike upotrebe rafinisanih ugljikohidrata najvise dominisu u odnosu na ostale
loSe navike, uz ve¢inom neadekvatno odrzavanje oralne higijene.

Sve navedeno ima za posljedicu pojavu karijesa na svim ostalim mladim trajnim zubima, a rjede i
eventualno inicijalne znakove parodontalnih oboljenja pored perzistiraju¢eg hroni¢nog plakovnog
gingivitisa.

Odlasci stomatologu su uobicajeni i ve¢inom su sanacionog karaktera, a nerijetko samo zbog pojave
tegoba. Medutim, postoje i sluc¢ajevi da dijete stomatologa posjecuje po prvi put tek u ovom perioduy, i to
Cesto zbog pojave tegoba. Sli¢no kao i u prethodnom predskolskom periodu, roditelji (i dalje) pogresno
smatraju da nakon zbrinjavanja oralnog zdravlja kod stomatologa svi problemi koji su doveli do pojave
oboljenja nestaju sami od sebe, jer ne razumiju da se stomatolozi bave posljedicama oboljenja, a roditelji
uklanjanjem uzroka oboljenja (oralna higijena, ishrana) da se ona ne bi ponovo javljala.

Period starijeg
Skolskog
djeteta, od
dvanaeste do
petnaeste
godine Zivota

Ukoliko lose navike nisu iskorijenjene, a dobre nisu ustanovljene, oralno zdravlje ostaje naruseno.
Adolescent se smatra sposobnim za samostalno adekvatno odrzavanje svoje oralne higijene, iako mu je
nekada potrebna i (roditeljska) pomo¢ koja vrlo Cesto izostaje. NajviSe je zanemarena higijena
interdentalnih prostora, uz cesto neadekvatno korisStenje zubne cetkice. Iz navedenog proizilazi da u
ovom periodu kljuéne korekcije neadekvatne primjene oralne higijene, odnosno primjena prethodno
nekoriStenih oralnohigijenskih sredstava ili metoda, ¢esto izostaju.

Prethodno nekorigovana upotreba rafinisanih ugljikohidrata u ovom uzrastu ostaje i vrlo vjerovatno
nece nikada biti u potpunosti iskorijenjena.

Generalno, iako su sposobni, (mladim) adolescentima moze da najviSe nedostaje motiva za pravilno i
pravovremeno odrzavanje (interdentalne) oralne higijene, kao i za primjenu nekariogene ishrane, u
¢emu neizostavna pomo¢ njihovih roditelja ¢esto zna da izostane.

Sanacioni odlasci stomatologu su uobicajeni, a najrjedi su oni isklju¢ivo preventivnog karaktera, dok se i
dalje desavaju posjete samo zbog pojave tegoba. Gingivalna (dominantnija) i inicijalna parodontalna
oboljenja se ¢eSc¢e zanemaruju. Percepcija estetike adolescentima pocinje biti vazna, ali je oni najmanje
vezu sa vlastitim mjerama za ocCuvanjem oralnog zdravlja, ve¢, uglavnom, sa razli¢itim vrstama
stomatoloskih intervencija.

Srednjoskolski
period, od
petnaeste do
devetnaeste
godine Zivota

Ovaj stariji adolescentni period se karakteriSe ustanovljenim dobrim/loSim navikama za odrzavanje
oralne higijene i dijetetske navike, gdje motivacija za njihovim poboljsanjem u slucaju narusenog oralnog
zdravlja varira i iskljuc¢ivo je u domenu adolescenata, bez moguceg roditeljskog utjecaja. Samosvjesnost,
socijalizacija i Zelja za dokazivanjem uz bitnost estetskog momenta mogu biti motivacioni pokretaci, s
tim Sto se rjeSenje problema i dalje manje vidi u vlastitom naporu, ve¢ u razlic¢itim vrstama stomatoloskih
intervencija, gdje prvenstveno dominisu potrebe za saniranjem narusenog zdravlja zuba i ortodontskim
zahvatima u odnosu na saniranje manje izrazenog, ali isto tako sveprisutnog, narusenog zdravlja
parodontalnih tkiva.

Ovako formirane li¢nosti sutra postaju roditelji koji ¢e oralnom zdravlju svog buduéeg potomstva
pristupati na nacine koji ¢e biti pod utjecajem vlastitih iskustava iz djetinjstva, nacina na koji se odnose
prema svom oralnom zdravlju, kao i raznim mogué¢im nacdinima za unapredenje oralnozdravstvene
prosvijec¢enosti. Medutim, nacini za unapredenje prosvijecenosti su jo$ uvijek deficitarni, volja mladih
(odraslih) ljudi za dobivanjem oralnozdravstvenih informacija nije tako snaZna, a niti primjena
novodobivenih znanja i iskustava nije tako efikasna, kako kod sebe, tako i kod svog vlastitog buduceg
potomstva.

2.3.3. Uobicajeni obrasci ponasanja mladih, odraslih i starijih ljudi

Mladi ljudi, slicno kao i roditelji dojencadi, male i predskoske djece, u posljednje vrijeme
poboljsali su svoje znanje o vaznosti oralnog zdravlja i njegovog ocuvanja, dok to poboljSanje
nije praeno sa stavovima i ponasanjem u praksi (tabela 2.1.). 1 dalje postoji snazna tendencija
miSljenja da se oralno zdravlje cuva uglavnom u stomatoloskoj ordinaciji, nego Sto je to
iskljucivo vlastita obaveza. Dakle, i dalje se na ovaj nacin bavi sa posljedicama narusenog
oralnog zdravlja, a ne sprecavanjem uzroka za njihov nastanak. Ustanovljene dobre/loSe navike
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u odrZavanju oralne higijene i (anti)kariogenoj ishrani ostaju i uglavnom se slabo mijenjaju.
Posjet stomatoloskoj ordinaciji ve¢inom se obavlja sa namjerom saniranja naruSenog zdravlja,
a ne da se dobije informacija kako da se postojece oralno zdravlje samostalno sacuva i/ili
unaprijedi, iako postoje i dalje slucajevi posjete isklju¢ivo radi tegoba. Zelja za iskrenim
vlastitim unapredenjem oralnog zdravlja uglavnom nije jako izraZena, ¢ak i kod osoba koji
imaju zadovoljavajuci ili dobar nivo oralnog zdravlja. Raritetne su situacije da mlade, a
pogotovo odrasle osobe zahtijevaju da dobiju informacije kako da o¢uvaju ili unaprijede vlastito
oralno zdravlje (Wilson Jr, 1998; Ramsay, 2000; Villa i sar., 2012; Baskaradoss, 2018).

Postoji i paradoks koji se odnosi na situacije gdje (mlade) odrasle osobe u ulozi roditelja od
stomatologa dobivaju informacije kako da unapreduju oralno zdravlje kod svoje djece u svrhu
njegovog ocuvanja. Pri tome skoro nikada niti pomisljaju da se informisu za mjere koje bi oni
mogli sami primijeniti za o¢uvanje i unapredenje svog oralnog zdravlja. S obzirom su mjere za
ocuvanje oralnog zdravlja nacelno univerzalne, dobivene informacije koje bi trebali (Cesto
bezuspjesno) primjenjivati kod svoje djece ne praktikuju skoro nikada primjenjivati kod sebe.
U slucaju da imaju viSe djece, rijetko dobivene informacije o ocuvanju oralnog zdravlja
primjenjuju na isti nacin kod ¢itavog potomstva (Wilson Jr, 1998; Ramsay, 2000; Villa i sar., 2012;
Baskaradoss, 2018).

Odrasle osobe sa svojim duboko ustanovljenim i nepokolebljivim navikama ve¢inom smatraju
da je uobiCajeno imati naruSeno oralno zdravlje u vidu karioznih ili izvadenih zuba, i/ili
parodontalnih oboljenja, gdje je odlazak stomatologu skoro isklju¢ivo u smislu saniranja
nastalih posljedica. Zelja za vlastitim o¢uvanjem oralnog zdravlja radi njegovog unapredenja je
izuzetno slaba, dok je po njihovom misljenju stomatoloska ordinacija isklju¢ivo mjesto gdje se
treba baviti naruSenim oralnim zdravljem (Hayashi i sar., 2014; Salvador i Toassi, 2021).

Oralno zdravlje osoba trece Zivotne dobi je sa aspekta zdravlja zuba i parodontalnih tkiva
najozbiljnije naruseno do te mjere da je parcijalna bezubost unutar vilica rjedi nalaz od totalne
bezubosti i gdje je, ne tako rijetko, poprilicno narusSeno i zdravlje temporomandibularnog
zgloba. Cesto iz mnogobrojnih razloga, kod starijih osoba ne postoji motiv i Zelja za saniranjem
narusSenog oralnog zdravlja, a kada oni postoje daljnje glavne prepreke su najc¢eS¢e ekonomske
prirode. Motiv za vlastitim oCuvanjem oralnog zdravlja (higijena, ishrana) radi njegovog
unapredenja skoro uopste ne postoji (Baumgartner, Schimmel i Miiller, 2015; Bassim, 2018).

2.3.4. Uobicajeni obrasci ponasanja kod osoba koje se brinu o oralnom zdravlju drugih

Govore¢i o specificnim populacionim skupinama, postoje one grupe medicinski
kompromitovanih pacijenata ¢iji pripadnici zbog motorickih i/ili mentalnih poremecaja nisu
sposobni sami na bilo kakav (pravilan) nacin da se brinu o vlastitom oralnom zdravlju. U tom
smislu bi se o¢uvanjem i unapredenjem oralnog zdravlja kod ovih osoba trebale djelomic¢no ili
u potpunosti baviti druge osobe, a to su najcesce njihovi roditelji, clanovi porodice, staratelji,
njegovatelji, itd. [ako im primarno kontekstualno tu nije mjesto, ovdje ¢emo, takoder,
spomenuti i roditelje odredenih kategorija medicinski kompromitovanih djecijih pacijenata
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koji sami po sebi ne mogu da se brinu o svom oralnom zdravlju, neovisno o tome da li kod njih
dodatno (ne) postoji motoricki i/ili mentalni poremecaj.

Medicinski kompromitovani djeciji pacijenti, koji kao osnovnu hroni¢nu bolest imaju neko od
urodenih ili stecenih oboljenja organskih sistema (npr. kardiovaskularni sistem, endokrini
sistem), te oboljenja autoimunog ili malignog karaktera, spadaju u skupinu pacijenata koji veci
dio svog Zivota provode na hospitalizacijskoj terapiji i/ili njezi, gdje Zivotni uslovi sami po sebi
ne dozvoljavaju ocekivani oralnohigijenski i antikariogeni dijetetski reZim. Dodatno, briga o
opStem zdravlju medicinski kompromitovanog djeteta nadilazi svjesnost o vaznosti oralnog
zdravlja samog po sebi, a ¢cime se direktno zanemaruje njegova vaznost za opSte zdravlje djeteta
(tabela 2.1.). Isto tako, sama, po zdravlje (nekada i Zivotno) nuZna, peroralna terapijska sredstva
uglavnom nuspojavno djeluju i kariogeno (koncentrovani Secerni sirupi), a sve u svrhu da ih
djeca Sto lakSe konzumisu. Ovakvi realno nesvjesni i nenamjerni stavovi prvenstveno postoje
kod medicinskog zdravstvenog kadra unutar hospitalizacijskih ustanova, dok roditelji, naCelno
navikli na ponasanja koja su opisana prethodno, samo dodatno idu linijom manjeg otpora zbog
osnovnog oboljenja kome se potpuno posvecuju, te se podrazumijeva da ¢e oralno zdravlje kod
njihove djece biti naruseno i daje jedino rjeSenje da se stomatolog bavi sa posljedicama zubnog
karijesa i parodontalnih oboljenja. Ovakvi stavovi i navike se, uglavnom, samo prenose i
nastavljaju u ku¢nim uslovima u periodima remisije ili nakon izljeCenja osnovnog hroni¢nog
oboljenja. Kako ova djeca rastu, modeli njihovog ponasSanja se ne razlikuju puno u odnosu na
njihove vrSnjake (opisano prethodno), s tim Sto im je u startu oralno zdravlje prosjecno
narusenije i loSe navike koje to zdravlje narusavaju prosjecno viSe izraZene (Blevins, 2013; Sana
isar., 2019; Abiko i sar., 2021; Basheer i sar., 2021).

Govoreci o onim kategorijama medicinski kompromitovanih pacijenata koji imaju motoricki
i/ili mentalni deficit bilo kog oblika ili nivoa, ta im stanja onemogucavaju da na bilo kakav
(pravilan) nacin odrZavaju oralnu higijenu od onih dobnih perioda kada bi inace to bili
sposobni, niti da se sami brinu o nacinu antikariogene ishrane. U ovim situacijama tu ulogu
trebaju preuzeti druge osobe, najceSce one koji su im u bliskoj vezi (roditelji, lanovi porodice,
familije) ili zakonski staratelji, a vrlo ¢esto i njegovatelji. Medutim, kao i u prethodnoj situaciji,
najcesce briga o osnovnom oboljenju dominira nad svim drugim zdravstvenim potrebama,
ukljucujudi i brigu o oralnom zdravlju (tabela 2.1.). Dodatno, odrzavanje oralne higijene je
nacelno teZe izvodivo u ovim situacijama iz bar dva razloga. Prvi je da je teZe oralnu higijenu
pravilno odrZavati drugome nego samome sebi. Drugi razlog je taj da je ovim grupama
pacijenata oralnu higijenu znatno teze odrzavati na bilo kakav, a posebno pravilan nacin, jer oni
vrlo Cesto nisu sposobni da potpuno saraduju u ovakvim situacijama. Kao i sa oralnom
higijenom, sli¢na je situacija i sa antikariogenom ishranom, jer ovi pacijenti vrlo cesto nisu
spremni za saradnju (npr. preferisanje kariogene hrane), niti saradnja u mnogim situacijama
moZe biti ikako ostvariva (npr. nemogucnost zZvakanja hrane). Stoga osobe koje se trebaju
brinuti o unapredenju oralnog zdravlja pojedinaca sa motoric¢kim i/ili mentalnim deficitom u
svrhu oCuvanja istog imaju najteZi zadatak pred sobom u odnosu na sve ostale dobne i druge
(specificne) populacione skupine (Minihan i sar.,, 2014; Buda, 2016; Wilson i sar., 2019; Cho, Song
i Chang, 2019).
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Generalno, motivacija za oCuvanje oralnog zdravlja i njegovo unapredenje je, iz prethodno
navedenih razloga, na prosjecno nizem nivou kod medicinski kompromitovanih pacijenata u
odnosu na osobe dobrog opsSteg zdravstvenog stanja. Nadalje, motivacija je manja Sto je
osnovno hronicno oboljenje teZe i dugotrajnije, odnosno gdje je saradnja oboljele osobe za
oc¢uvanjem oralnog zdravlja manja.

2.4. Odrzavanje oralne higijene - podsvjesna (povremena) mehanicka radnja ili voljni
nacin za o¢uvanje i unapredenje oralnog zdravlja

Periodi¢na svakodnevna kontrola nastanka i razvoja zubnih naslaga (zubnog plaka) predstavlja
osnovnu nezamjenjivu mjeru spreCavanja nastanka i daljnjeg razvoja zubnog karijesa, kao i
nastanka i daljnjeg razvoja parodontalnih oboljenja. Ona se najpravilnije izvodi mehanickim
sredstvima kroz razli¢ite tehnike primjene o kojima ¢e detaljnije biti govora u kasnijem
poglavlju. Svi drugi nacini kontrole nastanka i razvoja zubnog plaka su prvenstveno dugoroc¢no
manje efikasni, a svakako realno i neizvodivi, s obzirom na svoja indikaciona podrucja i nacine
primjene. Idealno, sprovodenje oralne higijene trebalo bi da se obavlja pravilno i pravovremeno
od nicanja prvih mlije¢nih zuba (predradnje i ranije), pa sve do kraja Zivota stalnih zuba, koji bi
se trebao poklapati sa krajem Zivota ¢ovjeka u dubokoj starosti (Harris, Garcia-Godoy i Nathe,
2013).

Medutim, problem se javlja ve¢ u startu, tj. niti se oralna higijena mehanickim sredstvima
obavlja u praksi pravovremeno, a niti se tokom koristenja sredstava za mehanic¢ku plak
kontrolu ona u praksi ne primjenjuju pravilno. PoSto je prethodno detaljno kroz razne
segmente elaborisano kakav je sve odnos pojedinca prema mjerama za o¢uvanje i unapredenje
oralnog zdravlja, trebalo bi postaviti pitanje da li je odrzavanje oralne higijene mehani¢kim
putem (pranje zuba sa cetkicom i zubnom pastom) kao radnja obaveza ili navika? Da li je
izvodenje pranja zuba mehanicko i podsvjesno ili je ta radnja pod jasnim utjecajem volje da se
obavi na pravilan i precizan nacin?

Prije nego Sto se pokuSa odgovoriti na ova pitanja, napravit ¢e se poredenje sa joS jednom
higijenskom radnjom koja bi se jos ¢eSc¢e trebala obavljati, a to je pranje ruku. Ova radnja bi se
iz higijenskih razloga trebala obavljati svakodnevno bar nekoliko puta, i to ¢ak i kada ne postoje
ocCiti razlozi da se to Cini. Pitanje je da li se to zaista radi, nekad ¢ak i kada postoje ociti razlozi
za pranje ruku. Osim postojanja neredovnosti u pranju ruku, razmislja li se uopste dali se pranje
ruku izvodi pravilno dok se obavlja ova svakodnevna higijenska radnja li se to radi podsvjesno?
Govoreci o djeci i njihovim motorickim sposobnostima u odnosu na dob, da li im roditelji
(svjesno) rano prepustaju ovu radnju i kontrolu nad istom? Da li roditelji rano prestaju
provjeravati kako su im djeca oprala ruke? Ocigledno je, iz navedenog, da se pranje ruku kao
svakodnevna higijenska mjera cesto ne obavlja redovno, da se uglavnom obavlja podsvjesno a
vrlo Cesto i nepravilno, pogotovo u djecijem uzrastu. O pranju ruku se nije posebno detaljno
ucilo, ve¢ je nacin preuzet generacijski unutar porodice. Dakle, ovdje na primjeru pranja ruku,
kao puno jednostavnije motoricke radnje, moZe se lako uociti poveznica sa nainom na koji se
odnosi prema pranju zuba kao klju¢noj oralnohigijenskoj mjeri za o¢uvanje oralnog zdravlja, a
koju je dosta teZe pravilno obaviti nego Sto je to pranje ruku. Ovime se na najbolji na¢in moze
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prikazati kako prosjecan covjek dozivljava i primjenjuje svoju li¢nu higijenu (Lary i sar., 2013;
Randle, Firth i Vaughan, 2013; Reichardt i sar., 2013; Zomer i sar., 2020).

U praksi se pranje zuba obavlja neredovno u odnosu na propisanu ucestalost s obzirom na nivo
oralnog zdravlja (zuba i parodontalnog zdravlja), kao i u odnosu na ustanovljeni rizik za
nastanak oralnih oboljenja kod pojedinca. Govoreci o djeci, ve¢ je spomenuto da im roditelji vrlo
rano prestaju odrZavati oralnu higijenu u odnosu na period do kada bi to trebali ¢initi, a da
optimalnu frekvencu od dva puta dnevno svode na prosjecno jednodnevno, i to cesSce jutarnje,
pranje zuba. Sto se ti¢e adolescenata i mladih odraslih ljudi, situacija po pitanju redovnog pranja
zuba se popravlja, a ono opet postaje neredovnije kod odraslih ljudi kako oni stare (Trubey,
Moore i Chestnutt, 2015; Bassim, 2018; Islas-Granillo i sar., 2020; Salvador i Toassi, 2021).

Puno vedi problem je taj da ljudi skoro u potpunosti svoje zube ne peru na pravilan nacin. Da to
Cine, incidenca zubnim plakom izazvanih oralnih oboljenja (zubni karijes i parodontalna
oboljenja) bi bila veoma niska i zanemariva, dok bi prevalenca tokom vremena bivala sve niza,
a slucaj je evidentno obrnut. Razloga za nepravilno pranje zuba ima vise i oni se mogu grupisati
na sljedeéi nacin (Deinzer i sar., 2019; Ebel i sar., 2019; Smith i sar., 2019; Corbella i sar., 2020;
Eidenhardtisar., 2021; Hussain i sar., 2021):

- specificna morfologija zubnih lukova, pojedinih zuba i interdentalnih prostora sa
pripadajué¢im okolnim parodontalnim tkivima je individualna kod svakog pojedinca, a
na $ta se prilikom pranja zuba kao kljutnom momentu skoro nikad ne obracéa paznja;
dodatnu morfologiju daju razni stomatoloski radovi aplicirani u usnoj Supljini (navlake,
proteze, mostovi, implantati) na koje pacijenti takoder uglavnom ne obracaju posebnu
dodatnu paznju;

- nastanakidaljnji razvoj zubnog plaka je lokacijski vezan prvenstveno za ona mjesta koja
nemaju priliku biti samociS¢ena od strane okolnih oralnih struktura, tako da bi se
tehnika pranja zuba sa zubnom ¢etkicom osim prethodno pomenute morfologije trebala
orijentisati svakako i na one lokacije koje nisu samociS¢ene; kao i u slu¢aju morfologije,
kod pranja zuba se na ovaj momenat skoro nikada ne obrac¢a paznja;

- za pravilno izvodenje tehnike pranja zuba potrebne su odredene fine motoricke
sposobnosti koje uglavnom ne budu u potpunosti razvijene prije pocCetka adolescencije;
roditelji djece skoro u potpunosti nisu svjesni ovog razvojnog segmenta;

- kod pranja zuba se kao glavno sredstvo za sprovodenje higijene smatra zubna cetkica,
dok se interdentalna higijena i sredstva za njenu primjenu u velikoj mjeri zanemaruju;
pored zubne cetkice svakako se neizostavno koristi i pasta za zube, ¢iji dezodoriSuci
efekti dominiSu kod prosjecne individue u odnosu na sve ostale bitnije segmente tokom
izvodenja ove higijenske radnje;

- pranje zuba se kod prosjecne individue obavlja Cesto kao navika a ne obaveza, skoro
uvijek podsvjesno i mehanicki, bez (ikakvog) razmisljanja o prethodnim detaljima;

- pranje zuba se vrlo Cesto kod prosjecne individue smatra time consuming radnjom za
koju se ve¢inom nema razumijevanja odvojiti odgovarajuci period vremena potreban za
njeno izvodenje.
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Kako je receno na pocetku, ovdje se netemo baviti problemom ekonomskog deficita i
siromastva koji vladaju u pojedinim regionima svijeta i koji za posljedice imaju prvenstveno
ozbiljnu ugroZenost samog Zivota i opSteg zdravlja ljudi, i gdje je vaZnost oralnog zdravlja i
njegovog oCuvanja i unapredenja objektivno na margini, a i dodatno zbog nedostatka sredstava
za puko preZivljavanje, a kamoli za nabavku sredstava za oralnu higijenu. Medutim, iako se
ovdje viSe radi o javnom oralnozdravstvenom problemu, mora se kroz ekonomski aspekt
pristupa oralnom zdravlju spomenuti prosje¢an nivo nabavke osnovnog seta (mehanickih)
sredstava za sprovodenje oralne higijene u nasoj drZavi Bosni i Hercegovini. Naime, godiSnja
prosjecna potro$nja zubnih cetkica po glavi stanovnika u BiH u periodu od 2013. do 2107.
godine je bila 0,82 komada, uz preporucenu od 4 do 6 komada godiSnje. Slicna, malo bolja, je
situacija sa godiSnjom prosje¢nom potroSnjom zubnih pasti po glavi stanovnika u BiH za isti
period, a koja je isnosila 2,20 komada u odnosu na preporuc¢enih 6 komada u godini dana.
Alarmantna je situacija sa sredstvima za higijenu interdentalnih prostora za navedeni period,
gdje je prosjetna godisnja potrosnja zubnog konca po glavi stanovnika u BiH iznosila jedva
primjetnih 0,031 komada u odnosu na preporucene 2-3 komada godisnje, dok se podaci o
koriStenju interdentalnih cetkica, te drugih sredstava za oralnu higijenu nisu mogli zvani¢no
pronaci. S obzirom na ekonomsku mo¢ prosje¢nog pojedinca u nasoj zemlji koja komotno
dozvoljava nabavku potrebnog minimalnog seta sredstava za oralnu higijenu, ovo bi bio
eklatantan (in)direktan primjer odnosa stanovnistva u BiH prema oralnoj higijeni (Selimovic-
Dragasisar., 2020).

2.5. Primjena antikariogene ishrane - realnost ili utopija

Primjena antikariogene ishrane, o cemu c¢e se detaljnije govoriti kasnije, ukratko,
podrazumijeva kontrolisanu konzumaciju ugljikohidrata, sa izbjegavanjem KkoriStenja
rafinisanih i/ili za zubne povrsine retentivnih vrsta, koriStenje hrane koja potice Zvakanje, kao
i zvakanje hrane. Prethodno je nacin ishrane kod covjekovog pretka kroz evoluciju uzrokovao
promjene u obliku i velicini lica i vilica, kao i smanjenju broja zuba. NekoriStenje orofacijalnog
aparata za (kvalitetno) Zvakanje hrane kod modernog covjeka vodi daljnjim (evolutivnim)
orofacijalnim promjenama i (ortodontskim) nepravilnostima i nastavku nestanka pojedinih
zuba (Emes i sar., 2011; Oeschger i sar., 2020). Medutim, pored navedenog, ugljikohidratna i/ili
retentivna ishrana predstavljaju danas najveceg (kariogenog) neprijatelja zubnih povrsina i
parodontalnih podrucja, koji u kombinaciji sa neadekvatnim sprovodenjem oralne higijene
dovode do nastanka i progresije zubnim plakom izazvanih oralnih oboljenja (Fejerskov i Kidd,
2016).

Slatki ukus predstavlja za ljude prosje¢no najdominantniji oralni ¢ulni poticaj tokom ishrane
(slika 2.4.). Razloga za to je viSe, a oni su, uglavnom, evolutivne i nagonske prirode. Tokom
evolucije, pojava Skroba u ishrani naSih predaka znacila je u pocetku prijeko potreban
energetski hranidbeni izvor. Brz dobitak energije kroz hranu bio je tako od krucijalne Zivotne
vaznosti za opstanak i produZenje ljudske vrste. Vremenom je nagonska potreba za energijom
ostala, ali se od poCetne nasusSne potrebe pretvorila u loSu naviku i zloupotrebu kod modernog
covjeka. Nebalansirana ishrana, u kojoj nepotrebni viskovi katabolisanih ugljikohidrata bivaju
pretvoreni u masti, vode danas ljudsku vrstu ka prosjecnoj pretilosti, dok je zdravlje zuba
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najozbiljnije naruseno u globalnim razmjerama. Kontekstualno, nagonska potreba za slatkim se
isto tako stvara i prije samog rodenja, gdje postoje dokazi da fetus intrauterine moze da
detektuje i preferise slatku hranu. Preferencija se nastavlja po rodenju, a i dodatno, s obzirom
da majc¢ino mlijeko ima odredenu slatkocu koja je npr. visSa nego Sto je to slucaj kod kravljeg
mlijeka. Tako novorodencad i dojencad slatki ukus instiktivno razvijaju kao prvi ¢ulni okus. Isto
tako, poznato je da mozdane cCelije za svoj rast, razvoj i funkcionisanje, osim kiseonika, trebaju
i glukozu, ¢ime se nagonsko hranjenje slatkom vrstom hrane prakticno ustanovljava i
kontinuirano odvija sa nasSim rodenjem. Iako je preporuceni nacin ishrane dojencadi, koji je
dominantno pod pedijatrijskom kontrolom, vezan =za nekoriStenje ugljikohidratnih
supstituenata i aditiva u dohrani, jos uvijek ponegdje postoje tradicionalni nekriticki roditeljski
stavovi i praksa davanja i slatke hrane. Ovim se veoma rano kod djeteta znaju razviti loSe navike
koje sasvim sigurno mogu negativno utjecati na opSte i oralno zdravlje (Beauchamp, 2016;
Forestell, 2017).

Slika 2.4. Prikaz trogodisnje djevojcice dok uZiva u konzumaciji kolaca

LoSe navike po pitanju (ne)Zvakanja hrane i/ili (zlo)upotrebe ugljikohidrata u ishrani djece
deSavaju se najviSe u periodu malog djeteta, kada ono fakticki sticanjem takvih navika
ustanovljava svoj pozitivan odnos prema takvim vrstama hrane. Roditelji (ne)svjesno
popustaju u uspostavi antikariogenog reZima u ovom klju¢nom periodu, a $to zna veoma brzo
da rezultira u pojavi ranih i/ili agresivnih formi ranog djecijeg karijesa. U tom smislu, no¢no
dojenje i/ili no¢no hranjenje flaSicom, koje su u prethodnom periodu bile pozeljne koriStene
navike, u ovom narednom periodu postaju Stetne. Posljedi¢nim poviSenjem nivoa mlijecne
kiseline tokom no¢nog sna potiCu se tako kontinuirane karijesne demineralizacije (Harris,
Garcia-Godoy i Nathe, 2013; Fejerskov i Kidd, 2016; Riley, Rupert i Boucher, 2018).

PredSkolski period je vrlo turbulentan sa aspekta navika u ishrani, kako sa nastavkom
prethodno ustanovljenih (losih) navika, tako i sa daljnjim izlaganjem (anti)kariogenoj ishrani u
ustanovama za predskolski odgoj, gdje se jelovnici najmanje planiraju u svrhu oCuvanja djecijeg
oralnog zdravlja. Moguénost za korekciju loSih navika kod djece ne samo da postoji, vec¢ je i
poZeljna radi buduceg zdravlja mladih trajnih zuba u narednom periodu (Hooley i sar., 2012;
Trubey, Moore i Chestnutt, 2014; Trubey, Moore i Chestnutt, 2015; HodZi¢, 2021).
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S obzirom da je za nastanak i razvoj (pocetnih) karijesnih promjena potrebno relativno malo
vremena, ve¢ ustanovljeni reZim (anti)kariogene ishrane, a pogotovo njegove negativne
oscijacije, ima posebnog znacaja za zdravlje mlade trajne denticije minimalno sve do
srednjosSkolskog perioda. Rezim ishrane je joS uvijek pod dominantim roditeljskim utjecajem sa
mogucnostima za korekcije, ali sa pojavom adolescencije roditeljski autoritet po pitanju
prehrane polako jenjava. Srednjoskolski period predstavlja potpunu autonomiju adolescenata
u (anti)kariogenom reZimu ishrane, gdje su moguc¢nosti za korekciju dosta manje (Hooley i sar.,
2012; Trubey, Moore i Chestnutt, 2014; Trubey, Moore i Chestnutt, 2015; HodZi¢, 2021).

Prethodno ustanovljene (anti)kariogene prehrambene navike generalno imaju manje znacaja
za pojavu i razvoj zubnog karijesa u odnosu na oralnohigijenske navike kod (mladih) odraslih i
starijih osoba nego Sto je to bio slucaj u djetinjstvu. Medutim, dugotrajnije negativne
prokariogene prehrambene oscilacije same po sebi i dalje predstavljaju bitan faktor nastanka i
razvoja zubnog karijesa odraslih osoba. Neovisno o utjecaju prehrane, (mlade) odrasle i starije
osobe se najviSe uzdaju u odrZavanje vlastite oralne higijene ne mareci puno o ishrani kao o
mogucem prokariogenom faktoru. Ukoliko postoji svijest o negativnom utjecaju hrane, ona se
iskljucivo odnosi na opste zdravlje, a skoro nikad na zdravlje zuba i/ili parodontalnih tkiva
(Wilson Jr, 1998; Ramsay, 2000; Villa i sar., 2012; Baumgartner, Schimmel i Miiller, 2015;
Baskaradoss, 2018; Bassim, 2018).

Takoder, treba dodati i ¢injenicu da globalna industrija hrane u mnoge proizvode, pored
ociglednih i oCekivanih nacina i vrsta, Cesto na manje ocigledne i skrivene nacine dodaje razne
vrste ugljikohidrata, ¢ak i u one proizvode gdje to ne bi trebao biti slucaj. Ovim (ne)namjernim
djelovanjem na ukus proizvoda se povecava njegova konzumabilnost, a time istovremeno
direktno negativno utjece na opste i/ili oralno zdravlje pojedinca (Moynihan, 2016; Bridge i sar.,
2021; Hutchinson i sar., 2021).

2.6. Antifluoridni stavovi - misljenje pojedinaca ili grupa naspram stomatologije
zasnovane na dokazima

U nau¢nom svijetu stomatologije zasnovane na dokazima neosporna aksiomska ¢injenica je da
su fluoridi, od prvog otkri¢a njihovog djelovanja pa sve do danas, i dalje najefikasnije
antikariogeno sredstvo u praksi, koje je kroz upotrebu u sklopu zubnih pasti najsnaznije
umanjilo prevalencu zubnog karijesa na globalnom nivou. Medutim, iako su fluoridi u pastama
za zube dozivjeli svoj evidentni i neosporni globalni terapijski preventivni optimum, on je sam
po sebi ocigledno postao nedovoljan za iskorijenjivanje zubnog karijesa. Istovremeno sa
uvodenjem ostalih metoda fluoridacije, pogotovo njihove endogene primjene, javljao se sve viSe
otpor kod ljudi sa misljenjem da bi primjena fluorida, koja se inace koristi u svrhu prevencije
zubnog karijesa, mogla da ima negativne utjecaje po opSte zdravlje pojedinaca. Ovakvi
antifluoridni stavovi, koji nemaju nikakvu potporu u nau¢nom smislu, crpe svoju opravdanost
potrebom za izraZavanjem demokratskog stava pojedinaca i/ili grupa u okviru svojih prava i
sloboda. Dio su Sireg konteksta, u kojem se i danas generalno izraZavaju antimedicinski stavovi,
a Sto je pojedincu olako omoguceno nekritickim formiranjem laickih i uglavnom povodljivih
nenauc¢nih misljenja i stavova na drustvenim internet mreZama, ¢esto bez ikakvog osjecaja
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(samo)Kkriti¢nosti i (auto)cenzure (slika 2.5.). Cesto nenauéna stihija bude poja¢ana negativnim
utjecajem masovnih printanih i/ili elektronskih medija, ¢iji urednicki okviri zanemaruju ulogu
javne odgovornosti i korektiva javnog mnijenja. Ovakvi trendovi ne donose apsolutno nista
dobrog, ve¢ samo mogu dugoroc¢no da nastete oralnom zdravlju pojedinaca, kao i da naruse sve
dobro Sto je viSedecenijska terapijska primjena fluorida kroz sprec¢avanje nastanka i razvoja
zubnog karijesa globalno nacinila u preventivnoj stomatologiji (Seymour i sar., 2015; Helmi,
Spinella i Seymour, 2018; Basch i sar., 2019).

Slika 2.5. Primjeri iz antifluoridnih
kampanja

Antifluoridnoj praksi, nazalost, Stetno doprinose i pojedinci iz stomatoloske, medicinske i
farmaceutske struke, ¢ime se dodatno bespotrebno unosi zbunjenost medu opStu populaciju.
Proizvodaci zubnih pasti, takoder, ¢esto nisu u iznimci s obzirom na subdoziranje preporucenih
terapijskih koncentracija u odnosu na dob potrosaca, pogotovo za djeciji uzrast. Paradoks koji
ovakvi stavovi i praksa jedino mogu da proizvedu ve¢ je nedavno viden na drugim primjerima
vezanim npr. za vakcinaciju, kako protiv virusa morbila, tako i odnedavno protiv SARS-CoV-2
virusa. Deklarativno se zauzimajuci za odbranu zdravlja deSava se upravo suprotno - zdravlje
sebe i drugih se zbog takvih stavova direktno (Zivotno) ugrozava (Carstairs, 2015; Farooq i sar.,

2018; Toumba i sar., 2019; Jairoun i sar., 2021; Durach i sar., 2022).

2.7. Dentalni strah i anksioznost i utjecaj koji imaju na motivaciju za ocuvanje i
unapredenje oralnog zdravlja

Dentalni strah i anksioznost (DSA) predstavljaju sveprisutan psiholoski fenomen koji se na
mnogobrojne nacine manifestuje kao reakcija na stresogene faktore vezane za stomatoloSku
ordinaciju i njen sadrzaj. Glavni uzroci nastanka DSA su oni koji direktnim putem uzrokuju bol
i/ili neugodnost u podrucju usne Supljine ili orofacijalne regije. Navedeni negativni
bolni/neugodni fenomeni mogu biti doZivljeni ili pretpostavljeni zbog licnih prethodnih
(in)direktnih iskustava ili prenesenih negativnih iskustava od strane drugih. DSA se najcesce
javlja u ranom djetinjstvu i opada prema mladoj odrasloj dobi, sa jo$ jednim prevalencijskim
skokom na prelazu odrasle i starije dobi. Razlozi nastanka DSA su bolna i/ili neugodna
doZivljena/pretpostavljena/prenesena iskustva vezana za tretman naruSenog oralnog zdravlja
pojedinca. Uzrok tom naruSenom oralnom zdravlju je upravo nepridrzavanje oralnohigijenskih
i oralnodijetetskih preventivnih mjera (Jurié, 2015).

Relativno visoka prevalenca DSA prisutna kod oko cetvrtine do treCine opSte populacije
opterecujuca je za planiranje i tretiranje narusenog oralnog zdravlja, kao i za same pojedince.
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Naime, pojava DSA kod pojedinaca, neovisno o dobi ili opstem zdravstvenom statusu, uzrokuje
probleme u ponasSanju u stomatoloskoj ordinaciji, koji mogu limitirati ili potpuno onemogucditi
oralnozdravstveni tretman. Problem se dalje usloZznjava u vidu izbjegavanja odlaska
stomatologu, ¢ime se dugoro¢no dodatno naruSava vel pogorSano oralno zdravlje, sa
nastavkom zanemarivanja primjene oralnozdravstvenih preventivnih mjera. Ovaj zacarani
krug mehanizmom negativne povratne sprege direktno utjeCe i na gubitak motivacije za
ocuvanjem oralnog zdravlja i ne prestaje sve do onog momenta dok pojedinac samovoljno ne
pristane da (ponovo) bude pod kontinuiranom oralnozdravstvenom njegom, koja ¢e omogucditi
unapredenje naruSenog oralnog zdravlja u smislu njegovog dugotrajnog ocuvanja. Pojedinci
koji su zbog DSA izgubili povjerenje u oralnozdravstvenu njegu trebaju snazZnije motivacione
poticaje za unapredenje svog oralnog zdravlja i njegovo ocuvanje (DeDonno, 2012; Bhola i
Malhotra, 2014; Jurié, 2015; Pohjola i sar., 2016; Halvari, Halvari i Deci, 2018).

Metode kontrole ponasanja i bola u stomatoloSkoj ordinaciji, koje se najcesce efikasno koriste
u mladim dobnim skupinama, za rezultat ¢esto mogu da imaju povrat povjerenja i saradnje u
vidu nastavka oralnozdravstvene njege, a Sto pozitivno utjece i na motivaciju za unapredenje i
ocuvanje oralnog zdravlja. Medutim, nekada ove metode nisu dovoljne niti efikasne, a Sto
podrazumijeva dodatne motivacione pristupe za ocuvanje i unapredenje oralnog zdravlja kod
pojedinca (Jurié, 2015).

2.8. Motivacione teorije za promjenu ponasanja

Dosadasnja istrazivanja motivacije za promjenom prethodno negativnih ponasanja u svrhu
unapredenja zdravlja uglavnom su se bazirala na analizi (promjene) ponasSanja kod osoba
prilikom (prethodne) bolesti ovisnosti/zloupotrebe.

Govore¢i o promjenama ponasanja kod pojedinca i razlozima da prethodno nepravilna
ponasanja budu kroz motivacioni proces korigovana i/ili u potpunosti promijenjena (slika 2.6.),
nedavno je u ovome kontekstu spomenuto postojanje ¢ak 82 teorije ponaSanja i promjene
ponasanja koje su se pojavile u posljednjih skoro 100 godina (Davis i sar., 2015).

Slika 2.6. Shematski prikaz motivacionih pitanja,
koraka i prepreka sa kojima se pojedinac uobicajeno
susrece u svakodnevnom Zivotu
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Za kontekst ovog poglavlja znacajno je spomenuti one motivacione teorije koje su imale za cilj
objasnjenje razloga za promjenu zdravstvenog ponasanja pojedinca. Tako se po koriStenju u
oblasti oralnog zdravlja izdvajaju: model planiranja edukacije i motivacije (engl. Model system
for planning education and motivation) (Wentz, 1972), transteoretski model promjene ponasanja
(engl. Transtheoretical model of change) (Prochaska, 1979; Prochaska i DiClemente, 1982 ), model
zdravstvenog uvjerenja (engl. Health belief model) (Becker, 1974), teorija planiranog ponasanja
(engl. The theory of planned behaviour) (Fishbein i Ajzen, 1975), teorija samoodredenja (engl. The
self-determination theory) (Deci i Ryan, 1985).

Nacelno su se u medicinskoj praksi motivacione teorije promjene nezdravih ponasanja odnosile
ponajviSe na djelovanje na odredene bolesti ovisnosti, kao Sto su npr. puSenje, zloupotreba
alkohola i psihoaktivnih supstanci, te na promovisanje stilova zdravog ponasanja vezanih za
prevenciju i tretman kod odredenih hroni¢nih masovnih oboljenja, kao Sto su npr. bolesti srca
i krvnih sudova, diabetes mellitus, itd. Iskustva koja su steCena na ovim poljima mogu se
primijeniti i na objaSnjenju motivacionih procesa za o¢uvanje i poboljSanje oralnog zdravlja,
kako za same pojedince, tako i za poticanje pozitivnih oralnozdravstvenih ponaSanja od strane
stomatologa i drugih zdravstvenih radnika. O ovome ¢e detaljnije biti govora nesto kasnije u
tekstu.

2.8.1. Model planiranja edukacije i motivacije pojedinca za ocuvanje oralnog zdravlja

Ovaj predloZeni motivacioni model je kroz literaturu poznat kao jedan od prvih koji je

preporucen u oblasti stomatologije. Prema americkom parodontologu Franku M. Wentzu

(1972) promjena ponaSanja deSava se kroz kontinuiran proces edukacije i motivacije koji je

voden prvenstveno od strane stomatologa ili dentalnog higijenicara. Pomenuti algoritam se

inace odnosi na parodontalno zdravlje, ali se moZe primijeniti generalno na oralno zdravlje.

Osnovne premise procesa su sljedece:

- li¢ni aspekt samotretmana pojedinca u ku¢nim uslovima, mimo stomatoloske ordinacije, je
klju¢ni integralni dio uspjeSnog poboljsanja nivoa oralnog zdravlja u svrhu njegovog
ocuvanja;

- kontinuirana motivacija je klju¢ uspjeSnog ocuvanja oralnog zdravlja;

- trening za pravilno sprovodenje oralne higijene, kao veoma bitnog segmenta ocuvanja
oralnog zdravlja, je individualan i specifican za svakog pojedinca, i mora biti integralni dio
plana tretmana, od njegove pocetne faze pa sve do zavrSetka; nivo kvaliteta sprovodenja
oralne higijene kod pacijenta treba i dalje biti kontrolisan i po potrebi unapredivan na
daljnjim periodi¢nim kontrolnim pregledima;

- stomatolos$ki tim nudi najefikasniji pristup edukaciji i motivaciji pacijenta/pojedinca za
ocuvanje i unapredenje oralnog zdravlja.

Wentzov adaptirani model za planiranje edukacije i motivacije podrazumijeva Sest koraka koji
su prikazani u tabeli 2.4. Ovaj pionirski pokusaj sa dobrim teoretskim osnovama i izglednom
klinickom aplikacijom kroz literaturu nije nasao svoju znacajniju primjenu. MoZe se koristiti za
sve vrste preventivnih mjera kod svih populacionih skupina, ne uzimaju¢i u obzir uzrast i
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zdravstveno stanje pacijenata. Sam model nema psiholosku teoretsku potporu i razradu unutar
motivacionih procesa.

Tabela 2.4. Adaptacija modela planiranja edukacije i motivacije pacijenta

za oc¢uvanje oralnog zdravlja (Wentz, 1972)

Koraci Karakteristike
identifikacija realizuje se na osnovu bioloskih, psiholoskih, kognitivnih i socioloskih osobina
edukativnih pojedinca, njegovog stava prema oralnom zdravlju i prisutnim oralnim oboljenjima,
.. prethodnim iskustvima u stomatoloskoj ordinaciji i stavu prema stomatoloskoj njezi,
potreba pacijenta . . . e : .
nivou i sposobnosti razumijevanja svog trenutnog oralnozdravstvenog stanja
utvrdivanje
edukativnih definisanje individualnog seta edukativnih potreba po njihovoj identifikaciji, koji se
TR R e pruzanjem preventivnih informacija dalje transferiSe ka pacijentu
stimulacija ciljevi za poboljSanjem i unapredenjem oralnog zdravlja postavljaju se pozivanjem vise
motivacije i na primarne motive i unutrasnje potrebe pacijenata; ciljevi bi trebali biti kratkoro¢ni i
o dugorocCni, smisleni, atraktivni i ispunjivi, a motivacija bi trebala biti zasnovana na
postavljanje cilja pacijentovim potrebama
ispunjenje cilja promjena .ponaéanja se deé'ava primjenom ' vjestina i .te,hnik'a za o(:uvsmjerp i
diclovanjemn unapre.den]em o.ralnog Zdravl].a u procesu u kp]em se post0]ec.e efikasne zadrzavaju, a
nepravilne/neefikasne nadomjestaju uenjem i primjenom novih
ucenje snazenja odrzavanje ustanovljenog pozitivnog ponaSanja snaZenjem motiva(cije) je kljuc
kontinuiteta ouvanja unapredenog nivoa oralnog zdravlja
evaluacija mjerenje dostignutog progresa ovisi od definisanih ciljeva, njihove realisti¢nosti,
postignutih mjerljivosti i vremena potrebnog za njihovo dosezanje i ispunjenje; evaluacija mora
rezultata imati periodicni kontinuitet i u uskoj je vezi sa snazenjem motivacije

2.8.2. Transteoretski model promjene ponasanja

Prema transteoretskom modelu promjene ponasanja (poznatom joS$ i pod nazivom model stadija
promjena, engl. Stages of change model), Cije su temelje u periodu 1979-1982. godina ustanovili
americki psiholozi James O. Prochaska i Carlo C. DiClemente, pojedinac prolazi kroz Sest stadija
u promjeni ponaSanja (tabela 2.5.). 1z tabele je vidljivo da je za motivaciju za promjenu
prethodno nezdravog ponasanja klju¢no pobuditi fazu kontemplacije, te pojedincu pomoci i
voditi ga kroz fazu determinacije i akcije. Medutim, za odrZanje kontinuiteta u zdravom
ponasanju, najvaznije je fazu odrzavanja neprestano snaziti, kako bi uvijek imala prevagu nad
fazom relapsa.

Tabela 2.5. Stadiji u promjeni ponasanja pojedinca prema transteoretskom modelu

(Prochaska, 1979)
\ Karakteristike

Prekontemplacija - stadij prije promisljanja o
trenutnom zdravstvenom stanju

pojedinac jo$ nije svjestan da njegovo ponasanje Steti
zdravlju

Kontemplacija - promiSljanje o trenutnom
zdravstvenom stanju i posljedicama po vlastito
zdravlje

kroz promatranje i promisljanje kod pojedinca se javlja
svijest o nezdravom ponasanju, medutim, joS se nije
spreman/siguran za promjenu ponasanja

Determinacija - (samo)odlu¢nost za promjenu
ponasanja u smislu poboljSanja zdravlja

pojedinac je spreman za promjenu u ponasanju

Akcija - sprovodenje mjera za poboljsanje zdravlja

pojedinac mijenja svoje nezdravo u zdravo ponasanje

OdrzZavanje - ocCuvanje mjera na prethodno
dostignutom nivou poboljsanog zdravlja

pojedinac odrZava primjenu zdravog ponasanja

Relaps - vracanje na stara nezdrava ponasanja i
odbacivanje postignutih promjena

pojedinac se vraca se nezdravom ponasanju i odbacuje
prethodno postignuto poboljsanje zdravlja

22




Motivacija pojedinca za ocuvanje oralnog zdravlja

Za ocuvanje oralnog zdravlja, prvenstveno kroz odrZavanje oralne higijene, osim akcione faze
(pravilno i pravovremeno), takoder je bitna faza odrzavanja kroz uspostavu kontinuiteta
pravilnog i pravovremenog pranja zuba, koja mora imati prevagu u odnosu na moguénost
vrac¢anja na prethodno loSe oralno zdravlje.

Kada se problem (zlo)upotrebe rafinisanih ugljikohidrata posmatra kroz navedene stadije
promjene nezdravog oralnozdravstvenog ponasSanja, on se definitivno treba vezati na
djelovanje ugljikohidrata i na opsti zdravstveni status, a ne iskljucivo na ocigledni utjecaj koji
se manifestuje na zdravlje zuba. PojaCanjem razloga za njihovo nekoriStenje osnaZuje se
negativan stav prema ovom primarnom nagonskom culnom doZivljaju, a time i smanjuje
mogucnost relapsa.

Motivacija za mijenjanje antifluoridnih stavova generalno ima najveci potencijal relativno
brzog dostizanja stadija odrZavanja sa najmanjom mogu¢nos$¢u relapsa, i to ponajvisSe kod
upotrebe fluorida u obliku zubnih pasti, a dosta manje kod endogene primjene fluorida u bilo
kom obliku.

U sustini je za svako poboljSanje zdravlja pojedincu potrebno primarno objasniti trenutno
zdravstveno stanje, zatim nacine za njegovo poboljSanje i kona¢no postignute efekte na
zdravstveno unapredenje. Iznimka ne postoji niti kada se govori o stomatoloskim pacijentima i
njihovom poboljSanju oralnog zdravlja sprecavanjem plakom uzrokovanih oboljenja kroz
primjenu pravilnog i pravovremenog odrzavanja oralne higijene odgovaraju¢im sredstvima
(prvenstveno mehanicka) i metodama, primjenu antikariogene ishrane i upotrebu fluorida.

U prethodnom tekstu su na viSe mjesta spomenute navike u kontekstu oralnog zdravlja
pojedinca. S obzirom da su mjere za unapredenje oralnog zdravlja direktno vezane za navike
koje pojedinci upraznjavaju, neobi¢no je vazZno razumjeti nacin, razloge, period i druge
segmente vezane za formiranje i upraZnjavanje navika. Navike predstavljaju vecinom
automatizovane ponavljane radnje cija je svrha ispunjenje zadanog cilja. Ustanovljavanje
navika pocinje se deSavati veoma rano, ve¢ od novorodenackog perioda pa nadalje, a ¢iji obrisi
mogu obiljezavati individuu tokom narednih Zivotnih perioda. Ve¢ina temeljnih navika kod
pojedinca bude usadena ili redefinisana tokom djetinjstva, za Sto su isklju¢ivo odgovorni i
nadlezni roditelji. Period adolescencije i mladih odraslih osoba je preloman sa aspekta kako
definisanja joS uvijek upraznjenih navika, tako i redefinisanja usvojenih loSih navika. Tokom
daljnjeg vremena sa starenjem kod pojedinca opada Zelja za usvajanjem novih (dobrih) navika,
a jos viSe za korekcijom ranije usvojenih (loSih) navika (Smith i Graybiel, 2016; Wood i Runger,
2016; Arlinghaus i Johnston, 2018).

Navike se obavljaju ve¢inom podsvjesno i (ne)ovisno od postavljenog cilja izvrSavaju se manje
ili viSe uspjeSno. Ukoliko predu u rutinu, navike mogu postati same sebi svrha, ¢ak i sa
obezvredivanjem postavljenog cilja, jer, u sustini, pojedinac bira ono S$to je najlakSe, najbrze i
najugodnije. Kako bi navike bile Sto kvalitetnije obavljene, odnosno loSe bile zamijenjene
dobrim, potrebno je njihovo snaZenje, a Sto je upravo dodirna tacka sa motivacionim procesom.
Razlika je pak u tome da se pod navikom (habituelno ponaSanje) porazumijeva njeno (bilo
kakvo) izvrSenje, dok smo s druge strane kod motivacionog procesa (ciljno) motivisani
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kvalitetnijim izvrSenjem naviknute radnje. Ispunjenje postojeéeg (ili redefinisanog viseg) cilja
vodi upravo snazenju kvalitetnog obavljanja nasih navika. U suprotnom, neispunjenje cilja vodi
relapsu i vra¢anju losSim navikama (Smith i Graybiel, 2016; Wood i Runger, 2016; Arlinghaus i
Johnston, 2018).

Tabela 2.6. Potencijal motivacione promjene ponasanja i odrZanja kontinuiteta u praksi, a u svrhu ocuvanja i
unapredenja oralnog zdravlja kod razlic¢itih populacionih skupina

stadiji ponasanja \ prekontemplacija kontemplacija determinacija akcija odrzZavanje relaps

procesi edukacije stimulacija, snazenje i

i motivacije edukativne potrebe pacijenta cilj djelovanje evaluacija relaps
trudnice odlican/veoma dobar .sla'bl]e. . slgbue
izvjesni izvjestan
novorodencad i slabiie slabiie
dojen¢ad/ odlican/veoma dobar Sabye S1ably
e izvjesni izvjestan
roditelji
maI.a d]"eca/ veoma dobar .sla.bue. . slgbl]e
roditelji izvjesni izvjestan
p r_'edskolska slabije slabije
djeca/ veoma dobar NN L
A izvjesni izvjestan
roditelji
mlada Skolska " i,
, slabije slabije
djeca/ dobar S, -
L izvjesni izvjestan
roditelji
starija skolska " "
djeca/roditelji dobar .Sla.bll c .(Sk.ibll €)
. izvjesni izvjestan
opciono
sr:edn] oskolska dobar/zadovoljavajuéi .sla.bl]e. moguc
djeca izvjesni
o=l dobar/zadovoljavajuci .sla.bue. mogué
osobe izvjesni
odrasle osobe zadovoljavajuci/los neizvjesni | ocekivan
starije osobe lo$ neizvjesni | ocekivan
osobe koje se
brinu o oralnom zadovoljavajuci/los neizvjesni | ocekivan
zdravlju drugih
medicinski
kompromitovana zadovoljavajuci/los neizvjesni | ocekivan
djeca/roditelji

Na osnovu prethodno spomenutog u tabeli 2.6. napravljen je prikaz moguceg potencijala
ustanovljenja dobrih/promjene losih navika u motivacionom procesu promjene ponasanja u
praksi, a u svrhu ocuvanja i unapredenja oralnog zdravlja kod specifi¢nih populacionih skupina.
Kako je iz tabele 2.6. vidljivo, potencijal za ustanovljavanje zdravog oralnozdravstvenog
ponasanja najbolji je kod trudnica i roditelja dojencadj, i to za dobro oralno zdravlje njihove
(buduce) djece. On bi bio joS bolji da se istovremeno radi o mladim odraslim osobama koje ¢esce
zanemaruju svoje oralno zdravlje i time direktno negativno utjeCu na oralno zdravlje svog
potomstva. Kako djeca stare, potencijal se postepeno smanjuje iz razloga Sto njihovo oralno
zdravlje biva postepeno sve viSe kompromitovano, ali se loSe navike jo$ uvijek mogu uspjesno
korigovati. Kako postaju adolescenti, utjecaj roditelja kod djece postepeno iSCezava. LoSe
navike, koje su prethodno uzrokovale glavninu oralnozdravstvenih problema, sve se teze
koriguju, dok se neiskuSene dobre navike jo$ uvijek mogu uspjeSno usvajati. Sada potpuno
samostalne, sa izgradenim stavovima i navikama, mlade odrasle osobe jos uvijek pokazuju
potencijal za pozitivhu promjenu oralnozdravstvenog ponasSanja. Kako starimo, motivi za
vlastito ocuvanje oralnog zdravlja polako iS¢ezavaju. Sli¢no je i sa osobama odgovornim za
oCuvanje oralnog zdravlja pacijenata sa mentalnim i neuromotorickim deficitima, kao i
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roditeljima odredenih kategorija medicinski kompromitovane djece, s tim Sto potencijal nije u
potpunosti nestao (Trubey, Moore i Chestnutt, 2014; Baskaradoss, 2018; Bassim, 2018; Wilson i
sar., 2019; Basheer i sar., 2021; Gil-Montoya i sar., 2021; Salvador i Toassi, 2021).

Ono Sto je za motivacioni proces joS bitnije je to da se (promijenjeno) pozitivno
oralnozdravstveno ponasanje treba Sto duZe odrZati, a ono ni kod trudnica, kao ni roditelja
dojencadi, nema izraZzen maksimalni potencijal. Kontinuitet dostignutih pozitivnih mjera
polako posustaje roditeljskim zanemarivanjem svoje oralnozdravstvene uloge, dok djeca sve
ranije neopravdano preuzimaju obavezu potpune primjene preventivnih oralnohigijenskih
mjera. Sa pojavom sve vecih diskontinuiteta relaps postaje sve izvjesniji kako starimo. Kao i u
prethodnom slucaju, sli¢cno biva i sa oralnim zdravljem osoba sa mentalnim i neuromotorickim
deficitima, kao i kod roditelja odredenih kategorija medicinski kompromitovane djece.

Ocigledno je da je za promjenu ponaSanja i odrZavanje Sto duZeg kontinuiteta kod pojedinca
klju¢no definisati realan i doseZan oralnozdravstveni cilj, koji je individualan ali i prilagodljiv.
U slucaju da postoji potreba, on se vrijednosno moze kratkotrajno sniziti, ali istovremeno
kratkotrajno ili dugotrajno vrijednosno i povisiti. Osim cilja, izuzetno je vazno definisati i
odabrati snazne (bilo primarne bilo sekundarne) motive, koji ¢e osigurati Sto jac¢u teZnju za
ostvarenjem tog cilja.

U tabeli 2.7. prikazani su predloZeni ciljevi i motivi za o¢uvanje i unapredenje oralnog zdravlja
kod specifi¢nih populacionih skupina. Treba napomenuti da se posjet stomatologu* (odnosno
savjetovalistu* u sluCaju trudnica) u ovom kontekstu isklju¢ivo odnosi na edukativni i
motivacioni proces promjene ponasanja u svrhu vlastitog oCuvanja i unapredenja oralnog
zdravlja, a ne na ambulantne metode zbrinjavanja ve¢ naruSenog oralnog zdravlja.

Koncept nagrade i kazne** je veoma poznat u psihologiji ponaSanja i promjene ponasanja.
Koncept finansijske kazne za neredovne dolaske ili nedolaske stomatologu na zakazane
termine (ne uzimajuci u obzir razlog za posjetu) funkcionisSe u nekim zemljama zapadne Evrope
i svijeta. Ovaj se pristup pokazao kao efikasno sredstvo za povecanje motivacije za brigu o
oralnom zdravlju pojedinaca, iako ne predstavlja isklju¢ivu zvani¢nu politiku zdravstvenih
sistema ovih zemalja. Finansijska podrska oralnozdravstvenoj njezi u sklopu opstezdravstvene
njege osobama koje se brinu o razli¢itim kategorijama medicinski kompromitovanih pacijenata
klju¢ je poboljsanja oralnog zdravlja u oralnozdravstveno orijentisanim zdravstvenim
sistemima (Dube-Baril, 2009; Bastani i sar., 2021; Scott, Jain i Cogburn, 2021; Treloarisar., 2021).

Proces edukacije i snaZenja motivacije je Cesto dug i poprilicno mukotrpan kako sa aspekta
stomatologa edukatora, tako svakako i samog pojedinca, od kojeg se najviSe i oCekuje. Promjena
prethodno ustanovljenih loSih navika u ponasanju sa redefinisanim zdravstveno-poticajnim
ponasajnim navikama do njihovog konaCnog usvajanja i pravilne primjene zna trajati od
nekoliko dana do Cak i nekoliko mjeseci. PoSto je taj put, sa puno manjih ili vecih
diskontinuiteta, za pacijenta ¢esto mukotrpan, neobicno je vazno da se vrse stalne periodi¢ne
evaluacione kontrole kod stomatologa o postignutom progresu i moguc¢im poteskocama.
Upravo poteskoe mogu utjecati na slabljenje motiva i udaljavanje od zadatog cilja, a Sto
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posljedi¢no vodi do moguéeg odustajanja i relapsa. Sto je stomatolo$ka stru¢na pomoé
dostupnija, to je mogucénost relapsa u ovakvim situacijama manja (Arlinghaus i Johnston, 2018).

Tabela 2.7. PredloZeni primjeri motiva i ciljeva za promjenu oralnozdravstvenog ponasanja
kod razlicitih populacionih skupina

roditelji

populacione skupine motivi univerzalni cilj . : 7T
motivi univerzalni cilj

dobro vlastito

oralno zdravlje, dobro opste i oralno

trudnice stomatologko zdravl]'e buduceg
. v % djeteta
savjetovaliSte
novorodencad i dobro vlastito oralno
dojen¢ad zdravlje, };)OS]et.a dobro opte i oralno
stomatologu*; opciono dravlie dieteta
mala djeca nagrada za dobro sistem (finansijske) eq
/kazna za lose nagrade ili kazne**
predskolska djeca ponasanje periodi¢ne posjete .
. p . . dobro/unaprijedeno
mlada Skolska djeca stomatologu*; opciono L.
T : . - - oralno zdravlje i dobro
starija skolska djeca periodicne posjete sistem (finansijske) opSte zdravlje djeteta
J J stomatologu*, nagrade ili kazne** P ed

unaprijedeno oralno
zdravlje i
dobro/unaprijedeno
opSte zdravlje

samosvijest;
socijalizacija;
estetika; sistem
(finansijske)
nagrade ili kazne**;
periodi¢ne posjete
stomatologu*;
socijalizacija;
estetika; sistem
(finansijske)
nagrade ili kazne**
periodicne posjete

srednjoskolska
djeca

mlade odrasle osobe

odrasle osobe

stomatologu*, " .
. . unaprijedeno oralno i
opciono sistem “ .
. ) - opSte zdravlje
starije osobe (finansijske)

nagrade ili kazne**

osobe koje se brinu o

oralnom zdraviju periodicne posjete

. matologu*, " v s
drugih sto. ato osu unaprijedeno opste i
— opciono sistem .
medicinski : - oralno zdravlje

. (finansijske)
kompromitovana -
. L nagrade
djeca/roditelji

Iz prikazanog je vidljivo da se samo preventivno orijentisanim konceptom, koji treba
dugoroCno razviti i njegovati kod pojedinca, mogu u perspektivi ocekivati poboljSanja u
oralnom zdravlju budu¢ih narastaja, sa takoder razvijenom tendencijom daljnjeg generacijskog
prenoSenja ovih novoustanovljenih pozitivnih trendova.

2.8.3. Model zdravstvenog uvjerenja

Model zdravstvenog uvjerenja (engl. Health belief model) je prvi put predloZen i primijenjen
1974. godine od strane americkog struc¢njaka iz oblasti zdravstvenog ponasanja i edukacije
Irwina M. Rosenstocka, a na osnovu istoimenog teoretskog koncepta prethodno koristenog od
strane Godfreya M. Hochbauma u sistemu javnog zdravstva SAD-a pedesetih godina 20. vijeka
(Hochbaum, 1958; Rosenstock, 1974).

Kljucni pojam za razumijevanje ovog javnog (oralno)zdravstvenog modela je uvjerenje, koje je
oznaceno kao prihvatanje istine, realnosti ili valjanosti necega (fenomena, vjerodostojnosti),
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pogotovo u njegovoj odsutnosti i/ili bez potrebe za dokazom istog. Model se zasniva na
prihvatanju zdravstvenih uvjerenja na sljedec¢i nacin (Rosenstock, 1974, Becker i sar., 1977;
Rosenstock, Strecher i Becker, 1988):

- prihvatanje uvjerenja da je oboljenje o kome se govori ozbiljno;

- prihvatanje uvjerenja da se oboljenje moZe manifestovati na pojedincu, odnosno da je
pojedinac sklon navedenom oboljenju;

- prihvatanje uvjerenja da lije¢enje (uzroka) oboljenja ima benefite po pojedinca, na nacin
da ublaZava prijemcivost oboljenja po pojedinca, odnosno u slucaju obolijevanja da
smanji posljedice tog obolijevanja;

- prihvatanje uvjerenja da ne postoje dovoljno snazne (psiholoske) barijere (bol, novac,
neugodnost, itd.) kao prepreke pristupanju lijecenja (uzroka) obolijevanja; uz izraZen
osjecaj samoefikasnosti.

Nakon navedene analize i prihvatanja navedenih uvjerenja kod pojedinca se javlja zdravstvena
motivacija u vidu pokretanja stimulusa (trigera) potrebnih za pokretanje procesa odlucivanja
u smjeru prihvatanja preporucene zdravstvene akcije za zdravo ponasanje u svrhu poboljSanja
zdravlja (Becker i sar., 1977).

Model zdravstvenog uvjerenja primijenjen na oblast o¢uvanja i unapredenja oralnog zdravlja
predstavljen je na sljedeci nacin na slici 2.7.

Slika 2.7. Model zdravstvenog
uvjerenja adaptiran za

oralnozdravstvenu primjenu

Ovisno o dobi i zdravstvenom statusu pojedinaca, potencijali primjene ovog preventivnog
motivacionog modela prikazani su u tabeli 2.8. 1z prikazanog je vidljivo da najveci potencijal
primjene modela zdravstvenog uvjerenja ima kod trudnica i roditelja novorodencadi, dojencadi
i male djece, jer je njima najlakSe prihvatiti realnost prisutnosti i obolijevanja od oralnih
oboljenja kod njihove (buduce) djece. Ve¢ se kod roditelja predskolske djece, a pogotovo onih
Cija djeca su ve¢ imala pojavu oralnih oboljenja u ovom periodu i koji su se suocili sa manjim ili
veéim (ne)uspjehom u odrzavanju oralne higijene kod svoje djece, potencijal prihvatanja ocitih
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oralnozdravstvenih c¢injenica i primjene preventivnih mjera umanjuje, jer je neuspjeh vec
dozivljen. Kako djeca odrastaju, tako se roditeljski utjecaji umanjuju, a oralnozdravstveni
prioriteti ¢esto nisu najvazniji. Potencijal za oralnozdravstvenu motivaciju jos uvijek postoji, ali
nije toliko snaZan. Sli¢no je i kod mladih odraslih osoba. Odrasle i starije osobe ve¢inom
izraZavaju znacajne empirijski pogresno zasnovane sumnje u ozbiljnost oralnih oboljenja,
podrazumijevaju¢i da su ona dio uobiCajenog zdravstvenog statusa, ne vjerujuéi da su
preventivne oralnozdravstvene mjere efikasne niti primarne. Osobe koje se brinu o oralnom
zdravlju odredenih kategorija medicinski kompromitovanih pacijenata mogu da razumiju
veoma izvjesnu prisutnost oralnih oboljenja i njihov ozbiljan utjecaj na opste zdravlje kod
svojih Sti¢enika. Medutim, uglavnom zbog specificnih nacina odrZavanja oralne higijene i
dijetetskog reZima, kao i ozbiljnosti osnovnog oboljenja ovih pacijenata, postoje znacajne
sumnje u izvodivost i efikasnost preventivnih oralnozdravstvenih mjera (Nakazono i sar., 1997;
Huebner i Milgrom, 2015; Walker i sar., 2015; Malekmahmoodi i sar., 2020; Xiang i sar., 2020a).

Tabela 2.8. Potencijali primjene modela zdravstvenog uvjerenja u svrhu ocuvanja oralnog zdravlja
uvjerenja

sprecavanje nema nikakvih

nastanka oralnih bitnih razloga se ne

oboljenja je pristupi o¢uvanju

efikasno oralnog zdravlja

oralna oboljenja podloznost
su ozbiljna obolijevanju postoji i
oboljenja realna je

populaciona skupina

trudnice (oralno

zdravlje buduéeg potencijal za primjenu je veoma znacajan

djeteta)

roditelji (oralno zdravlje

novorodencadi, potencijal za primjenu je veoma znacajan postoje odredene sumnje

dojencadi i male djece)

roditelji (oralno zdravlje .. . , . . ) ,

predskolske djece) potencijal za primjenu je znacajan postoje odredene sumnje

roditelji (oralno zdravlje " — . . .

AT aEed ) potencijal za primjenu postoji postoje odredene sumnje

starija skolska djeca i . - . . .
o o potencijal za primjenu postoji postoje odredene sumnje

njihovi roditelji

srednjoskolska djeca i " . " . .
e potencijal za primjenu postoji postoje odredene sumnje

njihovi roditelji

mlade odrasle osobe potencijal za primjenu postoji postoje odredene sumnje

odrasle osobe potencijal za primjenu je slabije izvjestan postoje znacajne sumnje

starije osobe potencijal za primjenu je slabije izvjestan postoje znacajne sumnje

osobe koje se brinu o

oralnom zdravlju kod . . . . . . .

medicinski potencijal za primjenu je (veoma) znacajan postoje odredene do znacajne sumnje

kompromitovanih osoba

Ono Sto se u praksi veZe za primjenu modela zdravstvenog uvjerenja je predikcija kako ¢e se
pojedinci unaprijed ponasati i odnositi prema svom zdravlju. Ovaj pristup ve¢inom sluzi za
orijentacionu kategorizaciju pojedinaca prema svom odnosu u odnosu na zdravlje. Predikcija
nam ovdje kontekstualno sluZzi da procijenimo kvantitet i kvalitet promotivnih zdravstvenih
aktivnosti u odnosu na procijenjeno stanje. Isto tako, neovisno o predikcijama, svaki pojedinac,
bez obzira na svoj psihofizicki dobni i zdravstveni status, treba da ima podjednak tretman i
Sansu za ocuvanje i unapredenje svog zdravlja. Razlike mogu biti i jesu u pobudenju i ocuvanju
motivacije za pravilnu kontinuiranu primjenu zdravstvenih preventivnih mjera (Janz i Becker,
1984).
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Primjenom modela zdravstvenog uvjerenja nastale su razne vrste upitnika, kojima se istrazuju
znanje, stavovi i praksa po pitanju oralnozdravstvenih uvjerenja i odnosa prema vlastitom
oralnom zdravlju pojedinaca (Nakazono i sar., 1997; Lee i sar., 2018; Xiang i sar., 2020).

2.8.4. Teorija planiranog ponasanja

Jedan od motivacionih modela za promjenu (oralno)zdravstvenog ponaSanja je i teorija
planiranog ponasanja (engl. The theory of planned behavior), koja je kao dodatak teoriji razloZne
akcije (engl. The theory of reasoned action) predstavljena 1975. godine od strane americkih
socijalnih psihologa Iceka Ajzena i Martina Fishbeina. Prema teoriji planiranog ponasanja,
pojedinac svoje zdravstveno ponaSanje moZe da mijenja s obzirom na iskazanu namjeru.
Namjera bi kontekstualno predstavljala spoznajni prikaz spremnosti pojedinca da izvede dato
ponasanje (promjenu ponasanja), kao neposredni prethodnik samom ponasanju, i $to je ona
snaznija ponaSanje je intenzivnije. Namjera za promjenom ponasSanja je kod pojedinca pod
utjecajem njegovog stava prema promjeni, individualnim subjektivnim normama i kontrolom
koju ima nad izvodenjem promjene ponaSanja (slika 2.8.). Namjera za promjenom moZe imati
efekta jedino ako je pod voljnom kontrolom pojedinca. Izvedba promjene je pod utjecajem
odredenih motivacionih i drugih unutrasnjih i vanjskih faktora i resursa (npr. vrijeme, vjestine,
novagc, itd.) koji sveukupno predstavljaju kontrolne faktore nad ponaSanjem i njegovom
promjenom (Fishbein i Ajzen, 1975; Ajzen, 1991).

Slika 2.8. Adaptirani
shematski prikaz glavnih
konstituenata teorije

planiranog ponasanja

Govoreci o primjeni ovog motivacionog modela koji se primarno orijentiSe na jacanje namjere
za promjenom oralnozdravstvenih ponasSanja, isti je uspjeSno KkoriSten za promjenu
oralnozdravstvenih ponaSanja u svrhu ocuvanja i unapredenja oralnog zdravlja kod djece,
adolescenata i odraslih, kao i za predikciju oralnozdravstvenih ponasSanja kod ispitivanih
skupina (Astrom, Lie i Gulcan, 2018; Amin i sar., 2019; Elyasi i sar., 2020; Shitu i sar., 2021; lhab i
sar., 2022).
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Motivaciono poticanje namjere za promjenom oralnozdravstvenog ponasanja ima moZda
najznacajnije mjesto u motivacionim pristupima za unapredenje oralnog zdravlja. Medutim,
neobicno je vazno uspostaviti i ocuvati kontinuitet pobudenih namjera, ¢ijim se razmatranjem
se ova teorija uglavnom ne bavi. Pobudenost namjere je relativno lako, a istovremeno i tesko,
izazvati kod bilo koje populacione skupine, neovisno o dobi i zdravstvenog statusa. Nakon
inicijalnog poticanja, pojedinci ve¢inom postanu prvo deklarativno spremni i namjeravaju da
mijenjaju svoja loSa oralnozdravstvena ponasSanja. Medutim, voljna kontrola za promjenu
ponasanja i za ustanovljenje kontinuiteta primjene promijenjenog ponasanja je klju¢ni segment
na koji treba obratiti paznju prilikom primjene ovog motivacionog modela. Djelovanje na
pozitivne voljne kontrolne kontinuirane procese najefikasnije je kod trudnica i roditelja djece
do Skolske dobi, te opada sa poviSenjem dobi i ozbiljno$¢u opsSteg zdravstvenog statusa
pojedinca (Shearer i Thomson, 2010; Ebrahimipour i sar., 2016; Niesten i sar., 2017; Wilson i sar.,
2019).

2.8.5. Teorija samoodredenja

Teoriju samoodredenja (engl. The self-determination theory) kao motivacioni pristup za
promjenom ponasanja predstavili su 1985. godine americki psiholozi Edward L. Deci i Richard
M. Ryan. Navedena teorija bazira se na unutrasnjoj (intrinzi¢noj) motivaciji pojedinca, i
objasnjava kako pojedinci u€e da autonomno samoreguliSu svoje ponaSanje na zdrav,
produktivan i odgovoran nacin, ¢ak i tokom svakodnevnih naizgled neinteresanstnih i nebitnih
aktivnosti, kao $to su prestanak pusenja, gubitak tjelesne mase, sprovodenje oralne higijene,
itd. Kako bi promijenili svoje nezdravo ponasanje, pojedinci promjeni mogu da pristupaju
autonomno, pod kontrolisanim uslovima ili pod prisilom. UopSteno govoreci, kada dode do
situacije da je za pojedinca promjena ponasanja nebitna ili zahtijeva odredene napore, tada se
¢esto mogu javljati motivacioni problemi. Prema teoriji samoodredenja, ako se promjeni
ponasanja pristupa autonomno, pojedinci u tom procesu funkcioni$u na pravi nacin. Naigled
nebitno ponasanje se prihvata i smatra veoma bitnim i vrijednim za vlastito zdravlje ili zdravlje
svoje djece. Na ovaj nacin stvoreni osjetaj vaznosti promjene ponasSanja je dugotrajan. U
suprotnom, ako djeluju pod kontrolom ili prisilom, rezultati pokusaja promjene ponasanja su
loSi i kratkotrajni (Deci i Ryan, 1985; Ryan i Deci, 2000; Weber-Gasparoni i sar., 2013; Halvari i
sar., 2017).

Teorija samoodredenja sazdana je od Sest mini teorija, u Cijim osnovama se provlaci ideja
osnovnih fizioloSkih potreba, gdje pojedinci teZe autonomiji (potreba za slobodom i
samousmjerenjem), kompetentnosti (potreba za efektivnosti) i povezanosti (potreba za
bliskim vezama s drugima) (Legault, 2017).

Primjena ovog motivacionog pristupa u promjeni i predikciji oralnozdravstvenih ponaSanja je
do sada dala rezultate u prevenciji karijesa i parodontalnih oboljenja kod dojencadi, male i
predsSkolske djece, kao i mladih odraslih osoba (Munster Halvari i sar., 2012; Weber-Gasparoni i
sar., 2013; Weber-Gasparoni i sar., 2013a; Staunton i sar., 2015; Halvari i sar., 2017; Chomitz i
sar., 2019).
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2.8.6. Motivacioni intervju

Do sada najpoznatiji i najviSe primijenjivan nacin na koji danas i stomatolozi motivaciono mogu
pristupati pacijentima za promjenu njihovih prethodno ustanovljenih losih oralnozdravstvenih
ponasanja, jeste motivacioni intervju. Za uvodenje motivacionog intervjua u podrucje
djelovanja na promjenu ponasanja zasluzni su americki psiholog William Richard Miller i
britanski psiholog Stephen Rollnick. Radi se o formi koja je primarno nastala na sli¢nim
temeljima, i gotovo istovremeno, kao i transteoretski pristup promjeni ponasanja pocetkom
osamdesetih godina 20. vijeka, te koja se otad koristila u (psiho)terapiji bolesti ovisnosti (Miller,
1983; Miller i Rollnick, 2002).

Za razumijevanje spomenutog (psiho)terapijskog koncepta potrebno je prethodno spomenuti i
ukratko objasniti jo§ dva psiholoska pojma, atribuciju i ambivalentnost. Atribucija predstavlja
proces zakljucivanja uzroka dogadaja ili ponasanja, i kod pojedinca se desava na svakodnevnom
nivou na nacin pripisivanja odgovornosti za neko stanje ili promjenu. Ukoliko odgovornost za
trenutno stanje ili promjenu pripisujemo samom pojedincu (unutrasnji faktori), govorimo o
unutrasnjoj atribuciji. S druge strane, ukoliko se odgovornost za (promjenu) stanja pripisuje
nekom vanjskom dogadaju, okolnostima, oboljenju ili drugim vanjskim faktorima, a koji su
izvan kontrole pojedinca, govorimo onda o vanjskoj atribuciji. Ambivalentnost predstavlja stanje
podvojenosti li¢cnosti na nac¢in da o bilo ¢emu moZemo istovremeno da imamo dva suprotna
stava. Ovisno o datim okolnostima presudjujemo kojim ¢emo se od tih stavova voditi, s tim Sto
na$ sud ne mora biti konacan niti dugotrajan, a veoma Cesto je i (dis)kontinuirano opozitan
(Miller, 1983; Miller i Rollnick, 2002).

Na osnovu prethodno navedenog, motivacioni intervju bi predstavljao pristup koji nudi vjeStine
za motivaciju pojedinca kroz proces pobudenja i kontinuiranosti motivacije za promjenu
ponasanja. Zasnovan je na principima intrinzi¢ne motivacije, unutrasnje atribucije i smanjenja
ambivalentnosti. Ovom formom se pojedincu omogucava da kroz definisanje primarnih motiva
(npr. dobro ili poboljSano zdravlje) prihvati odgovornost za trenutno (zdravstveno) stanje i
promjenu nabolje (a koja je zaista iskljucivo njegova), istovremeno smanjujuci i/ili eliminiSuci
svoje dvoumljenje o objektivnoj procjeni (zdravstvenog) stanja u kojem se nalazi i/ili
neophodnoj promjeni. Samo sprovodenje motivacionog intervjua odvija se kroz Sest sekvenci i
nacelno kroz dvije faze, kojima se pobuduju psiholoski i ponaSajni procesi, prate¢i faze i
segmente motivacione promjene ponaSanja. Svaka (naredna) sekvenca ima mogucénost
(ne)uspjeha, ovisno o izraZenoj ambivalentnosti, koja za osnovu cesto mozZe da ima izraZen
spoznajni nesklad, a $to u konacnici vodi u relaps (slika 2.9.). Pri tome treba ista¢i da je
spoznajni nesklad (dis)proporcija izmedu stvarnog ¢injeni¢nog statusa o odredenom stanju ili
procesu i onoga misljenja koje pojedinac o tom stanju ili procesu spoznajno formira. Struktura,
proces i suStina motivacionog intervjuisanja u svrhu ocuvanja oralnog zdravlja kod pojedinca
objasnjena je na adaptiranom originalnom (psiho)terapijskom konceptu nastalom prije 40
godina (Miller, 1983; Miller i Rollnick, 2002).
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Slika 2.9. Adaptiran prikaz sekvenci motivacionog intervjua,u korelaciji
sa stadijima promjene ponasanja (Miller, 1983)

Kako je iz slike 2.9. vidljivo, tokom motivacionog intervjua, a da bi se smanjio potencijalni
relapsni utjecaj spoznajnog nesklada i ambivalentosti, potrebno je isti voditi na sljede¢im
principima (Miller, 1983):
- izbjegavanje etiketisanja i traZenja unaprijed krivca za navedeno stanje;
- izraZavanje empatije za stanje u kojem se pojedinac nalazi;
- pojacanje samopouzdanja, samopoStovanja i samoefikasnosti pojedinca;
- izbjegavanje direktne konfrontacije kod pojave otpora za promjenom ponasanja;
pokazati razumijevanja za pruZanje otpora, traziti razloge za njihovu pojavu i nacine za
amortizaciju negativnih efekata.

Slika 2.10. Podjela pojedinaca na kategorije
u ovisnosti o vaznosti promjene ponasanja i
sposobnosti za izvrSenje navedenih
promjena (Miller i Rollnick, 2002)
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Govoreci o determinantama za uspjeh u promjeni ponasanja sa strane pojedinaca, nezaobilazno
je definisati ih s obzirom na njihove stavove o vaznosti promjene ponasanja i vlastitog uvjerenja
0 sposobnosti da to mogu izvesti (slika 2.10.) (Miller i Rollnick, 2002).

Tabela 2.9. prikazuje odnos izmedu pojedinih sekvenci kod izvodenja motivacionog intervjua
karakteristi¢nih za potencijalno relapsne nesklade pojedinaca u njihovom oralnozdravstvenom
znanju prema promjeni ponasanja kategoriziranih specificnih populacionih skupina. Pri tome
su populacione skupine i orijentaciono kategorisane s obzirom na procijenjene nivoe njihove
spremnosti i sposobnosti za promjenu ponasSanja. Kao i za svaki nacin kategorizacije, tako i
ovdje vazi nepisano pravilo da pojedinac iz bilo koje populacione skupine ne mora nuzno
pripasti dodijeljenoj kategoriji. U tim sluc¢ajevima se, neovisno o pripadnosti skupini, po potrebi
svaki takav odstupajuci pojedinac nanovo kategorizuje.

Tabela 2.9. Prikaz nivoa saradnje i potencijalnih relapsnih sekvenci pri primjeni
motivacionog intervjua kod razlic¢itih populacionih skupina (Miller i Rollnick, 2002)

sekvence i ponasajni procesi motivacionog intervjua
od znacaja za pojacanje motivacije, odnosno prevenciju relapsa
svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, pracenje

populacione skupine

4 trudnice/potomstvo . s .
procesa promjene ponasanja, evaluacija
4 novorodencad i svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, pracenje
dojencad/roditelji procesa promjene ponasanja, evaluacija

svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, pracenje

4 mala djeca/roditelji . e .
procesa promjene ponasanja, evaluacija

4 predskolska svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, pracenje
djeca/roditelji procesa promjene ponasanja, evaluacija
2 mlada Skolska svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, odlu¢nost u
djeca/roditelji vezi sa promjenom, praenje procesa promjene ponasanja, evaluacija
2 Z;.Z::Zj;’;:.i’;j‘; svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, odlu¢nost u
, vezi sa promjenom, prac¢enje procesa promjene ponasanja, evaluacija
(opciono)
2.4 srednjoskolska svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, odlu¢nost u

djeca/roditelji opciono vezi sa promjenom, pracenje procesa promjene ponasanja, evaluacija
svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, odlu¢nost u
vezi sa promjenom, pracenje procesa promjene ponasanja, evaluacija
svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, odlu¢nost u
vezi sa promjenom, praenje procesa promjene ponasanja, evaluacija
svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, odlu¢nost u
vezi sa promjenom, pracenje procesa promjene ponasanja, evaluacija

2,4 mlade odrasle osobe

1,2 odrasle osobe

1 starije osobe

osobe koje se brinu o

. svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, odlu¢nost u
1,3 oralnom zdravlju J §p J )

vezi sa promjenom, pracenje procesa promjene ponasanja, evaluacija

drugih
medicinski . . " " -
. svjesnost zdravstvenog problema, afirmacija, atribucija, odlu¢nost u
13 omEnemitoyaag vezi sa promjenom, pracenje procesa promjene ponasanja, evaluacija
djeca/roditelji prom P Jep promjenep 12 J

Takoder, nepotrebno je naglasavati vaznost svakog segmenta intervjuisanja. Medutim, prema
onome da li pojedinci trebaju, da li oni to mogu i kako prihvataju ¢injenicu da svoje ponasanje
trebaju i mogu promijeniti, prilikom izvodenja motivacionog intervjua u svrhu poboljSanja
oralnog zdravlja populacionih skupina posebnu paznju treba obratiti na sljedece (Miller i
Rollnick, 2002; Kay i sar., 2016; Wu i sar., 2017; Schensul i sar., 2019; Jiang i sar., 2020; Saffari i
sar., 2020):

33



Motivacija pojedinca za ocuvanje oralnog zdravlja

- pobudivanje svjesnosti o vaZnosti oralnog zdravlja i njegovog licnog unapredenja
najprijemcivija je kod trudnica (viSe kod njihovog buduceg potomstva), i sa postepenim
opadanjem, kod roditelja djece do njihove predskolske, odnosno mlade Skolske dobi.
Kod svih ostalih skupina potrebno je puno viSe vremena i energije da se zaista ova svijest
usvoji i ustanovi. U odnosu na ostale, posebno bi se trebao naglasiti trud koji se treba
uloZiti u podizanje oralnozdravstvene svijesti kod roditelja odredenih kategorija
medicinski kompromitovanih pacijenata, kao i kod osoba koje se brinu o oralnom
zdravlju drugih;

- jacanje afirmacije i samoefikasnosti najviSe je potrebno pruziti roditeljima odredenih
kategorija medicinski kompromitovanih pacijenata, kao i osobama koje se brinu o
oralnom zdravlju drugih, zatim starijim osoba, i na kraju, u najmanjoj mjeri kod odraslim
osobama;

- unutrasnju atribuciju i licnu odgovornost najbitnije je pobuditi roditeljima djece, bez
obzira na djeciji uzrast i zdravstveno stanje, kao i osobama koje se brinu o oralnom
zdravlju drugih. Medutim, generalno je prema oralnim oboljenjima sveprisutan takav
globalni stav da prosjecan pojedinac unaprijed zanemaruje svoju ulogu i obavezu u
ocuvanju i unapredenju oralnog zdravlja, odnosno da je stomatoloSka ordinacija mjesto
rjeSenja oralnozdravstvenih problema. Takav kurativni pristup oralnom zdravlju bavi
se rjeSavanjem posljedica, a ne uzroka, ¢ime se dugoro¢no oralno zdravlje niti ¢uva, niti
unapreduje. Nasuprot njemu, upravo se kroz motivacione intervjue svakom pojedincu,
neovisno od njegove dobi, zdravstvenog stanja ili sposobnosti, kroz naglasavanje
unutrasnje atribucije i vaznosti licne odgovornosti, ukorijenjeni pogresni kurativni
pristup treba dugoro¢no mijenjati u pravilni preventivni pristup. Jedino se svojim licnim
djelovanjem u kuénim uslovima, bez prebacivanja odgovornosti na druge okolnosti, nase
oralno zdravlje moZe ocuvati i/ili unaprijediti, i to zavisi isklju¢ivo od nas samih.
Stomatolozi su tu izuzetno bitni da nam daju upute kako da to pravilno uradimo, kao i
da kroz vrijeme kontrolisu i/ili koriguju odrZanje kontinuiteta u pravilnim nac¢inima za
ocuvanje.

- vrSenje utjecaja na odlucnost u vezi sa promjenom ponaSanja najviSe je Kroz
motivacione intervjue potrebno vec¢inom c¢initi kod starijih osoba, osoba (roditelja) koje
se brinu o oralnom zdravlju razliCitih kategorija medicinski kompromitovanih
pacijenata, te kod odraslih pacijenata u manjoj mjeri.

- pracenje procesa promjene ponasanja, evaluaciju postignutih promjena u oCuvanju i
unapredenju oralnog zdravlja potrebno je bezuslovno podjednako pratiti kod svih
populacionih skupina, jer je ovdje moguénost relapsa i vracanja na ranija loSa
oralnozdravstvena ponasSanja najveca. Veoma bitni razlozi za posustajanje pojedinca
mogu biti da se nove (dobre) navike ne ustanovljavaju brzo (pogotovo ispravljanje starih
loSih navika), kao i da se opipljivi rezultati promijenjenog ponaSanja pojedincu
prezentuju poprili¢no sporo. Stoga, ovaj proces treba biti periodi¢no kontinuiran i dio
plana stomatoloskog tretmana svakog pojedinca.
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2.8.6.1. Primjena motivacionog intervjua i drugih motivacionih oblika u svrhu oc¢uvanja
oralnog zdravlja u praksi

Motivacioni intervju ima odredena metodoloska ogranicenja. Ovu vrstu poticaja na promjenu
ponasanja trebaju izvoditi licencirani terapeuti. Posto je do sada preveden na preko 40 jezika i
u upotrebi diljem svijeta, odredeni broj autora ¢inio je odredene modifikacije na originalnoj
verziji, i time moguce posljedi¢no u manjoj ili vecoj mjeri sustinski promijenio njegov koncept
i konstrukt. U stomatologiji se motivacioni intervju, ¢esto u skrac¢enim ili modifikovanim
oblicima, koristi zadnjih 20-tak godina. Rezultati njegove primjene su pokazali pozitivne
utjecaje u smislu poboljsanja oralnog zdravlja i prevencije ranog djecijeg karijesa djece i
adolescenata, kao i prevencije parodontalnih oboljenja kod odraslih. Ovi rezultati se, uglavnom,
odnose na poboljSanje nivoa oralne higijene, a u manjem obimu i na primjenu antikariogene
dijete. Autori su veéinom saglasni da se treba raditi na pojednostavljenju motivacionih oblika
uz zadrZavanje njihove svrhe i koncepta, a radi ergonomskog vremenskog pristupa u sklopu
stomatoloskog tretmana (Miller, 2009; Gillam i Yusuf, 2019; Schatman i sar., 2020).

Motivacioni intervju u svojoj teoretskoj podlozi moZe imati i druge motivacione pristupe
(model zdravstvenog uvjerenja, teorija planiranog ponasanja) ili biti koriSten uporedo s njima,
neovisno o svojim bazi¢nim teoretskim postavkama (Huebner i Milgrom, 2015; Walker, Steinfort
i Keyler, 2015; Thab i sar., 2022).

2.9. Ponasanje zdravstvenih radnika u vezi sa oralnozdravstvenom edukacijom
pacijenata u svrhu o¢uvanja/unapredenja oralnog zdravlja u praksi

Oralno zdravlje je, osim samo po sebi, veoma znacajan konstutient opSteg zdravlja, a njegova
narusenost neminovno znaci naruSenost opsSteg zdravlja pojedinca, i to vrlo cesto u
dugorotnom smislu. Obaveza i odgovornost zdravstvenih radnika, bez obzira na profesiju i
kompetencije, bi stoga kontekstualno trebala biti vezana za neupitnu koncenzusnu primjenu
oralnozdravstvene promocije, edukacije i motivacije, ukoliko potrebe njihovih pacijenata
objektivno postoje (American Academy for Oral Systemic Health, AAOSH).

Posmatrajuci opsti zdravstveni kontekst pojedinca, njegovu dob, kao i period kada primjena
preventivnih mjera ima najviSe efekta da se oralno zdravlje (unaprijed) ocuva, specijalisti
ginekologije i pedijatrije su prvi zdravstveni radnici koji bi svojim pacijentima (trudnicama i
porodiljama, odnosno roditeljima novorodencadi, dojencadi i male djece) trebali davati
preporuke i smjernice za o¢uvanje njihovog oralnog zdravlja i zdravlja njihove (buduce) djece.
U slucaju da to nisu sposobni ili nisu u mogu¢nosti, svoje pacijente trebali bi uputiti stomatologu
za dobivanje ovih savjeta. Osim Cinjenice da je ovo viSe javnozdravstveni problem, a zbog
nepostojanja obaveze kroz zdravstveni sistem, ostaje ozbiljna (oralno)zdravstvena praznina na
individualnom nivou samog zdravstvenog radnika (American College of Obstetricians and
Gynecologists, ACOG; American Academy of Pediatrics, AAP).

Vec su prethodno u tekstu detaljno elaborisane pogreske u oralnozdravstvenom ponasanju od
strane trudnica i roditelja, uzrokovane spletom, uglavnom, tradicijskih i obi¢ajnih okolnosti.
Medutim, poSto su oni obavezno periodi¢no prisutni kod ginekologa i pedijatara tokom perioda
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krucijalnog za primjenu oralnozdravstvenih preventivnih mjera za sprecavanje dominantno
plakom uzrokovanih oralnih oboljenja kod (buduce) djece, individualne oralnozdravstvene
obaveze i odgovornosti ovih zdravstvenih radnika su ocigledne. One su, uglavnom, u praksi
propustene, i to najviSe iz razloga Sto se briga o zdravlju pojedinca kod zdravstvenih radnika
tradicionalno dijeli po oblastima. Po tome je briga o oralnom zdravlju primarno i iskljucivo
domen stomatoloSkih zdravstvenih radnika. Medutim, ako je ginekolozima briga o opStem
zdravlju trudnice i porodilje primarna, oni u startu ne mogu zanemariti postojanje potrebe za
brigom o oralnom zdravlju trudnica u kontekstu opSteg zdravlja buduce majke i njenog
buduceg djeteta. Isto tako, pedijatri ne bi smjeli zanemariti potrebu za brigom o oralnom
zdravlju djece generalno, a pogotovo (budu¢em) oralnom zdravlju novorodencadi, dojencadi i
male djece, u kontekstu djecijeg opSteg zdravlja. Ovi zdravstveni radnici nacelno priznaju da je
briga o oralnom zdravlju vaZan segment brige o opStem zdravlju, ali da isto tako uglavnom ne
poznaju nacine oralnozdravstvene edukacije, niti da iste primjenjuju. Takoder, pokazuju
razumijevanje da se ovi procjepi u praksi trebaju rjesavati (sistemskom) (do)edukacijom kroz
vrijeme. Ginekolozi i pedijatri su, zapravo, odrasli pojedinci i roditelji, koji se, s obzirom na svoju
zdravstvenu naobrazbu, oralnozdravstveno ne ponasaju prosje¢no drugacije (bolje) u odnosu
na predstavnike u opstoj populaciji (ACOG, 2013; Patil i sar., 2013; Dickson-Swift i sar., 2020;
Nancy i sar., 2020).

Svijest i navike ostalih zdravstvenih radnika koji su u sistemu (hospitalne) zdravstvene
(terapijske) njege pacijenata ne zaostaju puno u odnosu na one koje pokazuju ginekolozi i
pedijatri, a Sto je zasnovano na tradicionalnom konceptu podjele medicinske odgovornosti.
Razlika je u tome Sto se Cesto (ne)opravdano smatra da su zdravstvene potrebe osnovnog
oboljenjaili stanja osoba koje su pod (terapijskom) njegom puno vaznije od oralnozdravstvenih
potreba, koje c¢esto mogu biti opStezdravstveno ugrozavajuce. Oralnozdravstvene potrebe
uglavnom postaju dominantne tek po pojavi tegoba, odnosno konkretnog ugrozavanja lokalnog
ili opSteg zdravstvenog stanja (Patil i sar., 2013; Nancy i sar., 2020).

Stomatoloski zdravstveni radnici trebali bi vlasititim primjerom biti oralnozdravstveno
prosvijeCeni, i kao pojedinci, i kao roditelji, a svakako kao oralnozdravstveni profesionalci
prema svojim pacijentima. Medutim, realnost je nesSto drugacija. Kao pojedinci i roditelji
teoretski i prakticno pozitivno odstupaju u odnosu na populaciju, ali nedovoljno u odnosu na
poziv i objektivna ocekivanja. U profesionalnom smislu se oralnozdravstvene promotivne
aktivnosti u nedovoljnoj mjeri najviSe teoretski primjenjuju kod onih stomatologa (specijalista)
koji rade sa malom i predskolskom djecom, te u manjem obimu sa mladom Skolskom djecom.
Pri tome prakti¢na primjena dominantno zaostaje za teoretskim pristupom. Osim nepostojanja
sistemskog preventivno orijentisanog oralnozdravstvenog pristupa, koji je podjednako
deficitaran i u stomatoloSkim zdravstvenim ustanovama, dominantan kurativni pristup je,
Prihvatljivost je prvenstveno vezana za finansijski aspekt oralnozdravstvene njege. Medutim,
stomatoloski zdravstveni radnici zanemaruju jednu izuzetno bitnu ¢injenicu. Ako njihovi
pacijenti ne dobiju priliku i ne budu (dovoljno) motivisani za pravilnu primjenu
oralnozdravstvenih  preventivhih mjera po terapijskom zbrinjavanju njihovih
oralnozdravstvenih problema, (terapijsko) oCuvanje oralnog zdravlja pacijenata je kratkog
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vijeka. Pacijenti pri tome perceptivno pogresno sticu privid da je ono unaprijedeno (Thevissen
isar., 2017; Akbar i sar., 2018; Habib i sar., 2020).

2.10. Pozitivni primjeri iz prakse vezani za unapredenje stavova, navika i prakse i
motivaciono kontinuirano oc¢uvanje oralnog zdravlja

Globalna oralnozdravstvena svjesnost o vaznosti prevencije plakom izazvanih i drugih oralnih
oboljenja u sklopu ocCuvanja opSteg zdravlja znacajno je napredovala, prateéi definisanje
osnovnih temeljnih uzroka ovih oralnih oboljenja, kroz primjenu stomatologije zasnovane na
dokazima. Uglavnom su oralnozdravstvene preventivne preporuke i inicijative danas globalnog
ili regionalnog karaktera, i viSe ili manje su dalje (nacelno) prihvacene ili inkorporisane u
(oralno)zdravstvene sisteme pojedinih zemalja. Primjena oralnozdravstvenih preventivnih
preporuka i motivacija za njihovo sprovodenje na nacionalnim nivoima je na Zalost jos uvijek
viSe nacelna nego dosljedna. Konacno, sve je na kraju usmjereno na pojedinca, od Cije Zelje, volje
i motivacije ovisi da li ¢e oralnozdravstvene preventivne mjere biti dosljedno sprovedene.

2.10.1. Inicijative za promjenu navika u ishrani i smanjenju (zlo)upotrebe ugljikohidrata

U svojim pocecima industrija hrane je ugljene hidrate dodavala u svoje proizvode iskljucivo za
imucne musterije koji su si mogli priustiti kupovinu istih. Utvrdivanjem neupitne kauzalne veze
prekomjerne nekriticne konzumacije (rafinisanih) ugljikohidrata sa zubnim (ranim djecijim)
karijesim i drugim opStim oboljenjima kod djece i odraslih, krovne i regionalne
(oralno)zdravstvene institucije izdale su smjernice i preporuke za smanjenje njihovog
dodavanja (industrija hrane) i koriStenja (rizi¢cne populacione skupine, pojedinci) u hrani i
pi¢ima do dozvoljenih nivoa. Rezultat ovih aktivnosti je da se konzumacija hrane i pica sa
industrijski dodanim ugljikohidratima nacelno smanjila, ali su i dalje navike u konzumaciji
(dodanih) Secera globalno na nezadovoljavaju¢em nivou, ¢ak i u onim regionima i zemljama sa
niskom Kkarijes prevalencom i incidencom. Ovaj podatak govori o tome da rad na promjeni
prehrambenih navika, odnosno primjeni antikariogenih dijetetskih navika ima veliki
oralnozdravstveni preventivni potencijal u buduc¢nosti. Napori se u tom smislu trebaju poduzeti
na podizanju i jaCanju svijesti i motivacije pojedinca za kontinuiranu dosljednu primjenu
antikariogene ishrane, u kojima bitnu ulogu trebaju odigrati stomatolozi, a i drugi zdravstveni
radnici (Moynihan, 2016; Chi i Scott, 2019; Bridge i sar., 2021; Hutchinson i sar., 2021).

2.10.2. Podrska globalnoj inicijativi o preventivnoj antikariogenoj primjeni fluorida

Neupitno je naucno dokazana povezanost smanjenja prevalence i incidence zubnog (ranog
djecijeg) karijesa sa intraoralnom lokalnom primjenom fluorida, gdje je zubna pasta sa
fluoridima globalno najvec¢i krivac za ovo unapredenje oralnog zdravlja svjetske populacije.
Primjena fluorida je doZivjela svoj preventivno-terapijski optimum, iako toretski tu ima jos
prostora za napredak, jer zubni karijes ocigledno nije nestao. Antifluoridni stavovi i pokreti s
jedne strane, a nepravilno sprovodenje oralne higijene s druge strane onemogucavaju
dosezanje preventivno-terapijskog maksimuma. Rad svih (stomatoloskih) zdravstvenih
radnika treba da bude na kontinuitetu jaCanja svijesti o oralnopreventivnom djelovanju
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fluorida i efekata koje zubne paste sa fluoridima objektivno imaju u prevenciji karijesa, kao i na
motivaciji pojedinaca za njihovu pravilnu i dosljednu primjenu (Tubert-Jeannin i sar., 2011;
Marinho i sar., 2013; Carstairs, 2015; Petersen i Ogawa, 2016.; Toumba i sar., 2019; Walsh i sar.,
2019).

2.10.3. Inicijative za pravilnu primjenu metoda i sredstava za oralnu higijenu

U pravilnoj i pravovremenoj kontinuiranoj primjeni metoda i sredstava za oralnu higijenu leZi
klju¢ za sprecavanje nastanka plakom izazvanih najdominantnijih oralnih oboljenja.
Nedosljedna primjena nepravilno usvojenih oralnohigijenskih navika upravo je i dalje
najsnazniji primarni uzrok ovih globalno najcesS¢ih oboljenja kod ljudi. Ova cinjenica, kao
spomenuti i preventivni procjep vezan za (anti)kariogenu ishranu, dva su vaZna pravca za
oralnozdravstveno poboljsanje u budu¢nosti. Edukacija pojedinca za pravilno i pravovremeno
odrzavanje oralne higijene (pranje zuba) mora isklju¢ivo biti na individualnom nivou i
usmjerena ka pojedincu, bez obzira na njegovu dob ili zdravstveno stanje. Samo se tako mogu
dugorocno ispravljati tradicionalne viSegeneracijske greSke unutar populacije. Edukatori
(stomatolozi, dentalni higijenicari) moraju prvo podi¢i svoj vlastiti nivo edukacije, prakti¢ne
primjene i motivacije za sprovodenje oralne higijene, pa onda i u odnosu na druge (O’Malley i
sar., 2016; von Philipsborn i sar., 2019; Lieffers i sar., 2021).

Jedan od rijetkih primjera iz prakse, gdje se uglavnom oralnozdravstveni profesionalci, ali i
pojedinci, mogu na individualnoj bazi prakticno edukovati o pravilnoj oralnoj higijeni i
motivaciji za njeno izvodenje, jeste individualno vjeZbanje oralne profilakse (engl. Individually
trained oral prophylaxis, iTOP). iTOP koncept i prakti¢ni program razvio je ¢eski stomatolog Jiri
Sedelmayer, a zvanicno je ustanovljen 2006. godine. Od tada je kroz njega edukaciju steklo
preko 20000 oralnozdravstvenih profesionalaca u preko 60 zemalja svijeta. Pomenuti koncept
zasnovan je na prakti¢noj edukaciji o mehanickim sredstvima i metodama za sprovodenje
oralne higijene i odvija se na Cetiri nivoa kvaliteta. Takoder, polaznici iTOP edukativnih kurseva
konceptualno razvijaju motivaciju da bi dosegli najviSi nivo kvaliteta sprovodenja oralne
higijene. Nakon zavrsetka edukacije, a da bi ostali na novostecenom nivou kvaliteta, i time se
dalje mogli unapredivati, polaznici su obavezni imati periodiCne susrete na kojima
(re)kalibriraju svoje naucene tehnike. U sustini iTOP filozofije je da pojedinac samo iskazanom
kontinuiranom motivacijom moZe do¢i do odlicnog kontinuiranog odrZavanja oralne higijene.
Upravo je proces (re)kalibracije kljutni momenat, koji kod pojedinca budi motiv za
kontuinuisanom primjenom pravilnih mehanickih metoda i sredstava za oralnu higijenu i moZe
biti veoma dobar primjer primjenjiv u svakodnevnoj praksi kod pojedinaca (Curaden AG,
Curaden Academy).

2.10.4. Inicijative za (do)edukaciju zdravstvenih radnika u interdisciplinarnom pristupu
ocuvanja i unapredenja oralnog zdravlja

Integrativni pristup o¢uvanja oralnog zdravlja u sklopu oCuvanja opsteg zdravlja je ne samo po
teoretskom konceptu ocigledan, ve¢ prakticno neminovan i sve viSe prepoznat. U tom smislu
prvenstveno poslijediplomska specijalisticka medicinska edukacija treba biti unaprijedena,
gdje bi se, osim podizanja svijesti i motivacije o vaZnosti integrativhog ocCuvanja oralnog
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zdravlja njihovih pacijenata, licno oralnozdravstveno preventivno obrazovanje zdravstvenih
profesionalaca bi teoretski i prakti¢no trebalo biti unaprijedeno na individualnom nivou (npr.
iTOP). U ovom kontekstu najznacajnije je izdvojiti ginekologe, pedijatre i sestrinstvo.

UdruZenja medicinskih i drugih zdravstvenih radnika iz Sjedinjenih Americkih DrZava (SAD) u
stru¢nom i nau¢nom svijetu su poznata po najsnaZznijem utjecaju na zdravstvenu praksu.
Smjernice, upute i preporuke koje ova udruZenja izdaju Cesto se bezuslovno primjenjuju u
ostalim dijelovima svijeta. Kolaboracija izmedu Americkog udruZenja za oralno sistemsko
zdravlje (AAOSH), Americkog udruZenja za pedijatriju (AAP), Americkog udruZenja za
ginekologiju i obstetriciju (ACOG), Americkog udruZenja stomatologa (engl. American dental
association, ADA) i Americkog udruZenja za djeciju stomatologiju (engl. American academy of
pediatric dentistry, AAPD) rezultirala je u ukidanju tradicionalnog pogleda na medicinu i njene
grane na nacin da oralno zdravlje treba posmatrati u integrativnom obliku, u smislu
neodvojivog dijela opSteg zdravlja ljudi. Svaki segment medicine treba da preventivhom
praksom ili uputom doprinese boljem oralnom zdravlju pojedinca. Tako se ginekolozi
obavezuju da obrate dodatnu pazZnju na oralno zdravlje trudnica u smislu oralnog zdravlja
buducéeg potomstva i da trudnice savjetuju za oCuvanje i/ili unapredenje njihovog oralnog
zdravlja tokom trudnoée odlaskom kod stomatologa po detaljnije upute i/ili tretman. Takoder,
pedijatri se obavezuju da daju osnovne upute o o¢uvanju oralnog zdravlja (ishrana, fluoridi)
roditeljima prvenstveno novorodencadi, dojencadi i male djece, te da savjetuju roditeljima
odlazak (djecijem) stomatologu u periodu od Sestog, a najkasnije do dvanaestog mjeseca Zivota
djeteta. Medutim, i pored sistemskog pristupa problemu, veliki dio trudnica i roditelja ne prate
dobivene upute, niti posjecuju stomatologa. Ocigledno je da se kod pojedinaca i dalje treba
dodatno razvijati svijest o vaZnosti prevencije oralnih oboljenja, koja u slu¢aju onih plakom
uzrokovanih najbolje i skoro idealne postavke za daljnje rezultate pokazuju do zavrSetka
perioda malog djeteta (ACOG, 2013; Moyer i US Preventive Task Force, 2014; AAPD, 2020).

Sestrinstvo je, takoder, nezaobilazno u nastojanjima da se u hospitalnim uslovima sistemski
unaprijedi ugroZeno oralno zdravlje odredenih rizicnih medicinski kompromitovanih djecijih i
odraslih pacijenata, kao i osoba starije Zivotne dobi. U tom smislu potrebno je unapredenje
njihove dodiplomske edukacije ili postdiplomske kontinuirane edukacije (Blevins, 2011; Gibney

i sar., 2019; Bhagat i sar., 2020).

Stomatoloski zdravstveni radnici su definitivno na prvoj liniji odbrane od nastanka (plakom
uzrokovanih) oralnih oboljenja. Dentalni higijenicari su ona vrsta zanimanja koja je klju¢na i
nuzna za preventivno ocuvanje i unapredenje oralnog zdravlja pojedinaca. Iako su im
kompetencije nesto Sire, najznacajniji efekti njihovog prakticnog djelovanja bili bi vezani za
edukaciju i motivaciju pacijenata za kontinuirano pravilno sprovodenje oralne higijene u
kontekstu primjene oralnozdravstvenih preventivnih mjera. [ako ovo zanimanje u svom
dodiplomskom kurikulumu daje poprilican znacaj oralnozdravstvenom preventivnom aspektu,
on se treba azurisati u kontekstu nivoa oralnog zdravlja i potreba pacijenata. Individualna
postdiplomska edukaciono-motivaciona oralnohigijenska edukacija je i nuZna i poZeljna (npr.
iTOP). Kod stomatologa bi se trebalo poraditi na do-/postdiplomskom licnom i profesionalnom
unapredenju oralnozdravstvenih preventivnih znanja i vjeStina (npr. iTOP), a u svrhu edukacije
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i motivacije pacijenata za dosljednu, pravilnu i kontinuiranu primjenu oralnozdravstvenih
preventivnih mjera (Thevissen i sar., 2017; Thevisen, De Bruyn i Koole, 2017a; Garyga i sar.,
2021).

2.10.5. Primjeri sistemskog oralnozdravstvenog preventivnog pristupa

Preventivno orijentisani oralnozdravstveni sistem ustanovljen je upravo u onim zemljama u
kojima je oralno zdravlje, predstavljeno prvenstveno kroz nisku incidencu plakom uzrokovanih
oralnih oboljenja, na visokom nivou. Ove zemlje jesu i trebale bi biti primjer drugima, za
primjenu onih dijelova (ili cjeline) koji odgovaraju u odnosu na iskazane oralnozdravstvene
zahtjeve, mogucnosti i druge okolnosti zemalja koje su u potrebi. Ovaj dio se nece baviti
nacinom ustanovljavanja preventivno orijentisanog oralnozdravstvenog sistema, vel
pokazateljima primjera iz oralnozdravstvenih sistema zemalja vezanih za dobre
oralnozdravstvene navike i pozitivan motivacioni pristup za o¢uvanje i unapredenje oralnog
zdravlja.

Skandinavske zemlje su u svijetu primjer za najbolje o¢uvano oralno zdravlje svog stanovniStva.
KarakteriSe ih ustanovljen javni sistem besplatne oralnozdravstvene skrbi djece i adolescenata
do punoljetstva i sa odredenim uceS¢em kod odraslog stanovnistva, visoka kultura odlaska
stomatologu, a $to za rezultat ima veoma niske nivoe kep/KEP indeksa djece i adolescenata i
procentualno visoke vrijednosti odraslih i starijih osoba sa punim zubnim nizovima ili
minimalnim nedostatkom zuba. Ve¢ina ovih zemalja shvatila je javni znac¢aj oralnozdravstvene
njege veoma davno, tako da su odredene mjere u pojedinim zemljama uvedene jos prije viSe od
stotinu godina. Danas skandinavske zemlje imaju nacionalne sisteme za monitoring
oralnozdravstvene njege, kako bi mogli sagledati njen kvalitet i unaprijediti eventualno uocene
propuste. Unutar plana tretmana postoje ustanovljeni periodi¢ni kontrolni pregledi u odnosu
na rizik od nastanka oralnih oboljenja. U sluc¢aju kasSnjenja (ne budu primljeni) ili
nepojavljivanja na zakazanom terminu pojedinci uglavnhom plac¢aju njegovu punu cijenu. U
kvaliteti oralnog zdravlja najvie prednja¢i Svedska, ¢ije stanovni$tvo ima visoki procenat
frekvencijski optimalnog mehani¢kog odrZavanja oralne higijene sa zubnom pastom i gdje je
prijemcivost za davanje uputa za ocuvanje oralnog zdravlja od strane stomatoloskih
zdravstvenih radnika na veoma zavidnom nivou. Uz koriStenje zubne paste dominisu i ostali
topikalni oblici primjene fluorida. Jedino znacajno odstupanje u skandinavskim zemljama, pa i
u Svedskoj, od idealne oralnozdravstvene preventivne dobitne kombinacije je ¢injenica da
pojedinci konzumiSu znacajne koliCine (dodanih) ugljikohidrata. Iz ovoga je vidljivo da niti
motivacija skandinavskog stanovnistva nije na zavidnom nivou po pitanju izbjegavanja ove
iskonske loSe prehrambene navike (Marthaler, 2004; Widstrom i sar., 2005; Virtanen i sar., 2007;
Skele i Klock, 2014; Wennstrom, 2015; Ridell, 2021).

SAD u nauc¢nom i stru¢nom svijetu prednjace u uputama, preporukama i smjernicama
zasnovanim na dokazima kako da oralno zdravlje pojedinaca bude o¢uvano i unaprijedeno. Ove
izuzetno korisne oralnozdravstvene preventivne informacije prenose se i koriste diljem svijeta,
sa eventualnim modifikacijama u odnosu na lokalne potrebe ili specificnosti. Medutim, sistem
(oralno)zdravstvenog osiguranja koji uglavnom ne pokriva oralnozdravstvenu njegu i
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nedostatak motivacije za promjenom loSih oralnozdravstvenih navika kod ove nacije, koja
najviSe konzumiSe (dodane) Sefere u svijetu, ne daje takve praktiCne rezultate medu
stanovnistvom u odnosu na prateci teoretski renome (AAOSH; AAP; ACOG; ADA; AAPD; Centers
for Disease Control and Prevention, CDC; Fleming i Afful, 2018; Bashir, 2021).

Skotska, zemlja iz sastava Velike Britanije, od perioda 2002-2008. godine ima pokrenute
specificne javne oralnozdravstvene preventivne pilot projekte. U punoj integrisanoj formi
program je zapoceo 2011. godine pod nazivom Childsmile i do sada je ve¢ doZivio jedno
unapedenje 2016. godine (slika 2.11.). Inace, u Skotskom zdravstvenom sistemu
oralnozdravstvena skrb besplatna je za sve do 26 godina Zivota, trudnice i porodilje i socijalno
ugroZene slucajeve, dok ostali pacijenti pla¢aju participaciju. SuStina ovog preventivnog
programa jeste obuhvatiti Sto veci dio populacije sa teZnjom na primjeni preventivnih mjera, sa
davanjem oralnozdravstvene preventivne informacije direktno pojedincu, a ¢cime se povecava
njegova oralnozdravstvena motivacija. Fokus ovog preventivnog programa su prvenstveno
djeca i poboljsanje i pracenje njihovih oralnohigijenskih navika u svakodnevnom Zivotu u
vrti¢u, Skoli i kod kuce. Kao i kod skandinavskih zemalja, u slucaju nepojavljivanja na
zakazanom terminu pojedinci ¢esto pla¢aju njegovu punu cijenu. U sprovodenju programa
Skotski nacionalni zdravstveni sistem angaZuje dodatno zdravstveno osoblje pored postojecih
¢lanova stomatoloSkih timova za organizaciju programa, kao i Sirenje preventivne edukativno-
motivacione informacije unutar populacije. Kao rezultat primjene Childsmile programa u
Skotskoj je prethodno solidno oralno zdravlje djece unaprijedeno (Macpherson i sar., 2010;
Turnerisar., 2020, Macpherson i sar., 2015; Kidd i sar., 2020).

Slika 2.11. Zvanicni logo Childsmile kampanje

poboljsanja oralnog zdravlja u Skotskoj

Slovenija, kao ¢lanica Evropske unije, i jedna od zemalja bivSe Jugoslavije, je prve preventivne
mjere prema djeci i adolescentima poduzela jo$ 1957. godine. Vremenom su se aZurisane mjere
odnosile na pravilno sprovodenje oralnohigijenskih i antikariogenih navika, koriStenje
topikalnih fluoridnih preparata, kao i druge, sa ciljem obuhvata cjelokupne predskolske i
Skolske populacije. Dodatno, gradani Slovenije spadaju u grupu zemalja sa prosjecno manjim
unosom (dodanih) ugljikohidrata kroz svoju ishranu. Jedinstvena motivacija za kvalitetnim
odrzavanjem oralne higijene sprovodi se u osnovnim S$kolama na nacionalnom nivou pod
parolom “Imajmo zdrave zube” u toku posljednjih skoro 40 godina. Naime, od 1983. godine se
tokom svake Skolske godine tri puta tokom mjeseca nenajavljeno posjeti razred u Skoli i plak
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revelatorne tablete se podijele za 5 nasumi¢no odabranih daka, ¢ime im se procjeni trenutni
nivo oralne higijene. Na ovaj nacin dolazi do medusobnog takmicenja boljeg pranja zuba izmedu
ucenika, razreda i $kola tokom c¢itave Skolske godine. Na kraju $kolske godine obavlja se finalno
takmicenje na nacionalnom nivou u glavnom gradu Slovenije Ljubljani (slika 2.12.) (Vrbic, 2000;
Vrbic i Vrbic, 2016).

Slika 2.12. Prikaz jednog od prethodnih
okupljanja ucesnika zavrsnog godisnjeg
takmicenja slovenske nacionalne
kampanje “Imajmo zdrave zube” u
dvorani Tivoli u Ljubljani

Sjeverna Makedonija je nedavno okoncala desetogodiSnji nacionalni program poboljSanja
oralnog zdravlja u svrhu njegovog oc¢uvanja kod djece dobi do 14 godina Zivota, ¢ije su pripreme
zapocCete jo§ 2001. godine. Osnova oralnozdravstvenih preventivnih mjera je obuhvatala i
edukaciju i motivaciju za odrzivost oralnog zdravlja roditelja i njihove djece. Promotivne
edukacijsko-motivacione metode za primjenu oralnozdravstvenih preventivnih mjera na
individualnom i grupnom nivou obavljali su ¢lanovi stomatoloskih timova, dok se istovremeno
vodila drzavna kampanja putem inkorporisanja u Skolske nastavne planove i programe, uz
kontinuiranu medijsku diseminaciju programskih ideja. Kao rezultat kampanje je u narednim
generacijama novorodene djece znaCajno smanjena prevalenca i incidenca zubnog karijesa i
gingivalnih oboljenja (Sarakinova i sar., 2013; Getova, 2018).

Bosna i Hercegovina (BiH) je zemlja sa obaveznom pokrivenoséu oralnozdravstvenim
osiguranjem djece do 19 godina Zivota, kao i ostalih dobnih i populacionih skupina sa manjim
ili ve¢im (potpunim) pokrivanjem troSkova oralnozdravstvene njege. Pojedinci iskazuju losa
nepravilna oralnozdravstvena tradicijska i obi¢ajna ponaSanja, za koja uglavnom nemaju
priliku da ih pravilno koriguju. U BiH ne postoji sistemski javni oralnozdrastveni preventivni
pristup, a vecina preventivnih mjera sprovodi se od strane stomatologa koji rade sa
predSkolskom djecom i mladom Skolskom djecom u manjem obimu. Svi ostali vidovi
oralnozdravstvene zaStite zanemaruju preventivni aspekt u svom planu tretmana. U BiH,
takoder, ne postoji integrisani pristup oralnom zdravlju kao esencijalnom dijelu opsteg
zdravlja, pa niti ni interdisciplinarni pristup oralnozdravstvenoj promociji i motivaciji, ve¢
kurativno orijentisani sistem koji se bavi posljedicama, a ne uzrocima nastanka oralnih
oboljenja. On ostaje zarobljen u svojim suStinski pogreSnim postavkama, prakticno
podrZavajudi slicne negativne stavove i ponasanja (stomatoloskih) zdravstvenih radnika i
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pacijenata-pojedinaca, umjesto da ih koriguje. Sa prethodno pomenutim i drugim dobrim
primjerima iz teorije i prakse moZe se napraviti oralnozdravstvena preventivna revolucija i u
BiH (Cilovi¢-Lagarija i Selimovié-Dragas, 2013; Selimovi¢-Dragas i sar., 2020).

U takvom novoustanovljenom sistemu pojedinci bi trebali da se dodatno edukuju i motiviSu na
nacin da promijene percepciju da se oralno zdravlje terapijski odrzava/unapreduje u
stomatolos$koj ordinaciji. U tom smislu, a uz pomoc (oralno)zdravstvenog sistema, treba da rade
na vlastitom wunapredenju i motivaciji za Kkontinuirano sprovodenje pravilnih
oralnozdravstvenih preventivnih mjera (npr. iTOP). To svakako podrazumijeva da se
prvenstveno rijeSimo svojih losih oralnozdravstvenih navika i da usvajamo one nove, pozitivne.
Samo pravilna kontinuirana primjena preventivnih oralnozdravstvenih mjera kod pojedinca u
kuénim i drugim Zivotnim uslovima/okolnostima garantuje smanjenje prevalence i incidence
oralnih oboljenja. Stoga, bez motivacije pojedinca nema poboljSanja i unapredenja oralnog
zdravlja. Motivacioni procesi za primjenu pravilnih oralnozdravstvenih ponaSanja imaju
najsiru i najefikasniju primjenu kod trudnica i roditelja mladih dobnih uzrasta djece, a $to se
poklapa sa najvecom efikasno$¢u primjene preventivnih oralnozdravstvenih mjera kod ovih
populacionih skupina. Medutim, poboljSanje oralnog zdravlja kompletne populacije u svrhu
njegovog ucuvanja se ne smije zanemariti, ve¢ se razli¢itim motivacionim pristupima
konstantno treba poticati njegovo unapredenje, a pogotovo kod rizi¢nih skupina za nastanak
oralnih oboljenja (slika 2.13.).
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Slika 2.13. Motivacioni proces tokom Zivotnog ciklusa pojedinca za ocuvanje i unapredenje oralnog zdravlja,
ustanovljen na osnovama integrativnog oralnozdravstvenog pristupa
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3. BIOLOSKI MEHANIZMI ZASTITE USNE SUPLJINE

Amra Arslanagi¢

Uvod

Usna Supljina

Imunoloski sistem

Imunoloska pozadina patoloskih procesa u usnoj supljini
Literatura

3.1. Uvod

Usna Supljina je kompleksan i sofistikovan dio organizma koji obavlja mnogobrojne funkcije i
kontinuirano komunicira sa spoljasnjom sredinom. Sva tkiva koja se nalaze u ljudskom tijelu
grade usnu Supljinu: mukozne membrane, vezivno tkivo, krvni sudovi, nervi, miSici, kosti.
Prisutna su i specijalizovana tkiva specificna samo za usnu Supljinu, a to su zubi i parodoncij
(Murray i sar., 2003). Zubi su jedina tvrda tkiva u naSem organizmu koja su izloZena vanjskoj
sredini. Dentinogingivalni spoj je jedinstven spoj tvrdih i mekih tkiva odnosno jedino mjesto u
naSem organizmu gdje se epitelni sloj sluznice direktno pripaja na mineralizovano tkivo.

Odrzavanje relativno konstantnih uslova u usnoj Supljini se naziva oralnom homeostazom.
Stabilnost temperature, vrijednosti pH, dostupnosti kiseonika, rezidentna (uobicajena,
komenzalna) mikrobna zajednica u usnoj Supljini, te sastav i koli¢ina pljuvacke su neophodni
za odrZavanje balansa u usnoj Supljini koja je u stalnoj interakciji sa vanjskim okruzenjem.

Za razliku od koze, oralna sluznica je uvijek vlazna zahvaljujuéi specificnom sekretu usne
Supljine - pljuvacci koja konstantno oplakuje sve dijelove usne Supljine. Temperatura u usnoj
Supljini je uglavnom visa (za 0.1-1°C) od tjelesne temperature koja je u rasponima od 36-37°C
(Pasi¢ i sar., 2017). Vrijednost pH u usnoj Supljini zdravih pojedinaca iznosi od 6-7,2, a
kontrolisana je puferskim sistemima pljuvacke (bikarbonatni, fosfatni, proteinski). Dostupnost
kiseonika varira u zavisnosti od lokacije u usnoj Supljini i njegov udio iz udahnutog zraka se
smanjuje u kontaktu sa oralnim strukturama. Ovakvi uslovi osiguravaju pogodan milje za rast
mikroorganizama. Bezbroj fakultativnih mikroorganizama tvori rezidentnu floru usne Supljine.
Prisustvo rezidentne mikrobne zajednice u usnoj Supljini je fizioloSko stanje i bitan element u
odrzavanju njene homeostaze. Cilj preventivne stomatologije nije, niti moZe biti stvaranje
sterilne sredine (Harris i sar., 2014).

Usna Supljina je izloZena mnogobrojnim antigenima. Antigeni mogu biti porijeklom iz oralnog
mikrobioma (rezidentne mikrobne zajednice) te prisutni na patogenim mikroorganizmima koji
ispoljavaju invazivno djelovanje samo ukoliko je naruSena ravnoteza u usnoj Supljini. Prosje¢na
osoba konzumira 317 kilograma hrane tokom godine dana, a prva tacka kontakta za antigene
hrane je oralna sluznica. Dodatno, u usnu Supljinu dospijevaju i inhalatorni antigeni. Iako je
usna Supljina kontinuirano izloZena mnogobrojnim antigenima, akutne upale i alergijske
reakcije su rijetko vidljive kod zdravih osoba, buduci da je u uslovima funkcionalne homeostaze
stepen tolerantnosti usne Supljine izuzetno visok (Bergmeier i sar., 2018).

Odbrambene uloge usne Supljine zavise od integriteta oralnih sluznica, kvaliteta pljuvacke,
stanja denticije, parodontalnih tkiva i uskladene okluzije. Karijes, parodontalna oboljenja, kao i
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zubni plak koji ih uzrokuje su detaljno opisani u drugim poglavljima, ali svakako treba zapamtiti
da ova oboljenja dovode do prekida integriteta prvih linija odbrane u usnoj Supljini (caklina,
oralna sluznica, dentogingivalni pripoj) Sto kompromituje ne samo oralno, vec i opste zdravlje
pojedinca.

Zastitni mehanizmi usne Supljine su kompleksni, nerazjasnjeni u potpunosti i izuzetno
interesantni, te su stoga predmet mnogobrojnih istrazivanja.

Sistemski imunitet koji Stiti sva tkiva organizma $titi i usnu Supljinu. To je zatvoreni imuni
sistem koji putem krvne cirkulacije i limfne drenaze djeluje u cijelom organizmu dopiru¢i do
svih organa i tkiva. Imunoloska reakcija je usmjerena na zaustavljanje destrukcije izazvane
patoloSkim mikroorganizmima ili na pokretanje reparatornih mehanizama (Bergmeier i sar.,
2018).

Dodatno, sluznica usne Supljine je dio tzv. imunog sistema mukoznih membrana zajedno sa
mukoznim sluznicama koje se nalaze u razli¢itim dijelovima naseg tijela (gastrointestinalne,
urogenitalne itd.) sa kojima dijeli mnogobrojne zajednicke karakteristike, ali se dodatno izdvaja
po sebi svojstvenim mehanizmima odbrane.

3.2. Usna Supljina
3.2.1. Anatomske karakteristike usne Supljine

Usna Supljina (lat. cavum oris) je pocetni dio probavnog sistema. Preko usnog otvora (lat. rima
oris) komunicira sa vanjskom sredinom, a straga se nastavlja u Zdrijelo (lat. farinx) (slika 3.1.).

Slika 3.1. Usna Supljina
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Zubni lukovi (lat. processus alveolaris superior et inferior) i zubni nizovi dijele usnu Supljinu na
dva dijela: prednji - predvorje usne Supljine (lat. vestibulum oris) i zadnji — prava usna Supljina
(lat. cavum oris proprium).

Predvorje usne Supljine je potkovicastog oblika, prema naprijed i vani je ograniceno sa usnama
(lat. labium superior et inferior), botno obrazima (lat. buccae), straga zubnim lukovima (lat.
arcus dentalis superior et inferior) i vanjskim plohama zuba.

Usne su sa vanjske strane prekrivene koZom koja prelazi u sluznicu unutrasnje strane usana.
Sluznica usana se nastavlja na sluznicu zubnih lukova, a bo¢no na sluznicu obraza. Na prelazu
ka zubnim lukovima se formira svod predvorja usne Supljine (lat. fornix vestibuli superior et
inferior). Sluzni¢ni nabori smjeSteni u medijalnoj liniji usana povezuju pomic¢nu sluznicu usana
sa nepomic¢nom sluznicom gingive (lat. frenulum labi superior et inferior). Sa sluznice obraza se
pruzaju blago izraZeni nabori sluznice koji se hvataju za gingivu u predjelu molara i premolara
(lat. plicae molares et premolares). Na sluznici obraza u predjelu iznad prvog gornjeg molara
nalazi se otvor izvodnog kanala (lat. ductus parotideus Stennoni) gornje vilicne tj. zauSne Zljezde
(1at. glandula parotis).

Pomicna sluznica usana i obraza prelazi u nepomic¢nu sluznicu desni (lat. gingiva) koja se
pripaja za vratove zuba tvoreci rub gingive (lat. margo gingivalis) te trokutasta ispupcenja
izmedu zuba (lat. papillae interdentales).

Prava usna Supljina je zadnji i Siri dio usne Supljine. Sa prednje strane je ograni¢ena zubnim
lukovima i unutra$njim plohama zuba, a nazad se preko Zdrijelnog suzenja (lat. isthmus
faucium) nastavlja u Zdrijelo. Gore je ogranic¢ena tvrdim i mekim nepcem (lat. palatum durum

.....

Sredinom tvrdog nepca se pruza nabor sluznice (lat. raphae palatine) koji se prema naprijed
zavrsava trokutastim ispupcenjem izmedu gornjih centralnih sjekuti¢a (lat. papilla incisiva). Od
srediSnjeg nabora, u prednjem dijelu tvrdog nepca, pruzaju se 3 do 4 poprec¢na nabora sluznice
(1at. rugae palatine), a pored se nalaze udubljenja u kojima je otvor izvodnog kanala nepcanih
pljuvacnih Zlijezda (lat. foveolae palatine). Na sredini tvrdog nepca se nalazi koStano izbocenje
(1at. torus palatinus).

Na sredini mekog nepca prema Zdrijelu se nalazi nabor pokretne sluznice - resica (lat. uvula),
a boc¢no od nje se nalaze krajnici - nepCane tonzile (lat. tonsillae) smjeStene u udubljenju koje
tvore nepcani lukovi - prednji (lat. arcus palatoglossus) i zadnji (lat. arcus palatopharingeus).
Prilikom akta gutanja, meko nepce zatvara komunikaciju izmedu nosne i usne Supljine.

.....

miSi¢na vlakna su prekrivena pokretnom sluznicom. Jezik je snaZan miSi¢ni organ koji ima
mnogobrojne funkcije. Razlikujemo tri njegova dijela: korijen (lat. radix lingue) preko kojeg je
pricvrséen na dno prave usne Supljine, tijelo (lat. corpus linguae) i vrh jezika (lat. apex linguae).
Sa donje strane jezika, iz sredisSnje linije pruZza se se sluzni¢ni nabor (lat. frenulum linguae) kojim
je jezik pri¢vrSéen za dno usne Supljine. Bocno od jezi¢nog frenuluma pruzaju se sluzni¢ni
nabori (lat. plicae sublinguales), dok se u srediStu nalazi bradavicasto ispupcenje (lat. caruncula
lingualis) u kojem se otvaraju izvodni kanali podjezi¢ne i podvilicne pljuvacne Zlijezde (lat.
glandula sublingualis et glandula submandibularis).
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3.2.2. Sluznica usne Supljine

Sve tjelesne Supljine koje komuniciraju sa vanjskom okolinom (usna i nosna Supljina, farinks,
probavni sistem, urogenitalni sistem) su prekrivene vlaznim strukturama koje jednim imenom
nazivamo mukoznim membranama.

Mukozna membrana usne Supljine se naziva oralnom sluznicom. Strukturalno, ima sli¢nosti sa
koZom i sluznicama ezofagusa, cerviksa i vagine, a znacajno se razlikuje od sluznice probavnoga
trakta (Squier i Brogden, 2011). Istovremeno, imuni sistem koZe i sluzokoZe, zajedno sa limfnim
¢vorovima i slezenom cCini periferne (sekundarne) limfne organe i tkiva koji su organizovani
tako da podsticu nastanak adaptivnog imunog odgovora (Abbas i sar., 2019). Mukozne
membrane u tijelu imaju zajednicke karakteristike znacajne za odbranu organizma, a sve
zajedno tvore mukozni imuni sistem (Mestecky i sar., 2015) o kom ¢e biti govora u dijelu u kojem
se razmatra o imunitetu.

Oralna sluznica je svakodnevno izloZena brzim i dramati¢cnim promjenama: temperaturnim
usljed unosa vrucih ili hladnih namirnica, izmjenama pH vrijednosti, dostupnosti kiseonika,
osmolariteta, te Kkoliine raspolozivih nutritijenata. Dodatno je kontinuirano izloZena
mehanickim silama koje nerijetko dovode do njenog oStecenja prilikom konzumacije hrane bilo
da se radi o ugrizima, opekotinama ili direktnom mehanickom oSte¢enju grubim namirnica.
Nisu rijetke ni povrede oralnih sluznica tokom sprovodenja oralne higijene (zubnim koncem ili
zubnom Cetkicom).

Marginalna gingiva je mjesto najraznovrsnije bakterijske kolonizacije (Bergmeier i sar., 2018).
Dno gingivalnog sulkusa, odnosno epitelni pripoj sluznice na vrat zuba (dentogingivalna
granica) predstavlja vezu izmedu usne Supljine i sistemske cirkulacije. Materije i Celije iz
sistemske cirkulacije preko gingivalne tekucéine dospijevaju u usnu Supljinu. Podjednako je to
put kojim bakterije iz oralnog mikrobioma mogu preci u sistemsku cirkulaciju i uzrokovati
ozbiljna oboljenja, poput bakterijskog endokarditisa te formiranja apscesa u udaljenim
organima (jetra, mozak itd.) (Mestecky i sar., 2015).

3.2.2.1. Histoloske karakteristike sluznice usne Supljine

Da bi se razumio mehanizam djelovanja mukoznog imunog sistema u usnoj Supljini, potrebno
je poznavati histoloSke karakteristike oralnih sluznica.

Oralna sluznica se sastoji od dva dijela, povrsinskog epitelnog sloja i podleZeceg vezivnog tkiva.
Vezivno tkivo ima dva dijela: povrsni - lamina proprija koja je od epitelnog sloja odvojena
bazalnom membranom i submukozni dio koji Cini fibrozno vezivno tkivo.

Okvir 3.1. Ne-epitelne celije u epitelu oralnih sluznica (pokretne ¢elije)

e Melanocitne ¢elije, sadrze pigmente (melanin, hemoglobin itd.) i odreduju boju epitela.

o Merkelove celije koje su taktilne Celije odgovorne za stvaranje nervnih impulse i senzacija dodira, bola i sl.
Nalaze se u bazalnom epitelnom sloju.

e Langerhansove celije i mijeloidne dendriticke celije koje su Cuvari (sentinel) imunog sistema, tzv. antigen
prezentisuce éelije (APC). Imaju sposobnost migracije do regionalnih limfnih évorova unutar kojih prezentisu
antigene T-celijama.

e Limfociti se nalaze unutar epitela u sklopu upalnog procesa ili reakcija urodenog ili steCenog imuniteta.
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Unutar epitelnog sloja se nalaze takozvane ne-epitelne celije koje imaju razli¢ite uloge (okvir
3.1.). Njihova zastupljenost u epitelnom sloju je 10% (Bergmeier i sar., 2018).

Lamina proprija sadrzi krvne sudove, nervna vlakna, vezivno tkivo te raznovrsne celije od kojih
su neke konstantno prisutne, a pojedine se javljaju u ve¢em broju u sklopu urodenog imunog
odgovora, infekcije ili povrede tkiva (okvir 3.2.) (Bergmeier i sar., 2018). Inflamatorne ¢elije se
pojavljuju u oralnoj sluznici, uglavnom u sklopu urodenog imunog odgovora, infekcije ili
povrede tkiva. Vece prisustvo polimorfonuklearnih leukocita (neutrofila) se deSava u sklopu
akutne upale, a monocita, makrofaga, limfocita i plazma Celija u sklopu hroni¢ne upale. Unutar
lamine proprije se nalaze dvije glavne vrste vezivnih vlakana: kolagen i elastin (Squier i
Brogden, 2011).

Okvir 3.2. Kljuéne upalne ¢elije u lamini propriji oralne sluznice (Bergmeier i sar., 2018)

¢ Fibroblasti imaju klju¢nu ulogu u odrzavanju integriteta tkiva i procesima zarastanja rana.

e Langerhansove celije i mijeloidne dendriticke celije - skeniraju tkiva na prisustvo potencijalnih patogena.

e Makrofagi (hroni¢na upala) i polimorfonuklearni leukociti (neutrofili) (akutna upala) - probavljaju oStecene
Celije, tkiva ili strane materije te procesuiraju antigene. Proizvode citokine i hemokine koji stimuliSu
proliferaciju fibroblasta i proizvodnju kolagena u sklopu reparatornih procesa.

e Mastociti, sadrze granule unutar kojih se nalaze medijatori upale i vazoaktivni agensi (histamin, heparin,
citokini, interleukini) - uloga u alergijskim reakcijama i prelasku akutnog u hronic¢ni upalni odgovor.

e Limfociti (zone akutne i hroni¢ne upale) - urodeni i steCeni imunitet, humoralni i ¢elijski

e Plazma Celije (zone hronicne upale) - sinteza antitijela, humoralni imunitet

e Monociti (zone upale) - migriraju u tkiva u sklopu urodenog imunog odgovora

Submukozni sloj u regij obraza, usanai dijelova tvrdog nepca sadrZi masno ili Zljezdano vezivno
tkivo, krvne sudove i nerve. U gingivalnoj regiji i dijelovima tvrdog nepca mukoza je direktno
pripojena na kost (mukoperiostium) (Bergmeier i sar., 2018; Squier i Brogden, 2011).

Histoloska grada oralne sluznice zavisi od njene funkcije te regije usne Supljine. Razlikujemo tri
funkcionalna tipa oralnih sluznica:

Pokrovna sluznica nije u velikoj mjeri izloZena mehanickim silama tokom Zvakanja, te se znatno
manje trosi (Bergmeier i sar., 2018). Naziva se i pomi¢nom te nekeratinizovanom sluznicom.
Obuhvata 60% oralne mukoze. Prekriva unutrasnju stranu obraza i usana, mekog nepca,
alveolarnog nastavka, svod predvorja usne Supljine (lat. fornix vestibuli), te dno usne Supljine i
ventralne (donje) povrsine jezika. Kako prekriva misi¢e, mora biti rastezljiva da bi se omoguc¢ili
pokreti tokom kontrakcija miSi¢a obraza, jezika, usana te kretnji mandibule tokom funkcija
zvakanja, govora itd. Mikroorganizmi slabije prijanjaju za pokretnu sluznicu, odnosno
kontinuirano se uklanjaju, te je biofilm na pokretnoj sluznici tanji i nestabilniji. Epitelni sloj se
sastoji od tri diferencirana nivoa (stratum basale, stratum intermedium i stratum superficiale).
Povrsne Celije ove sluznice, takoder, podlijeZu deskvamaciji, a proces mitoze je znatno brZi nego
kod mastikatorne sluznice.

Dorzalna povrsina jezika je podijeljena na prednji i straznji dio linijom u obliku slova V sa vchom
okrenutim prema natrag (terminalni sulkus). Prednji dio obuhvata dvije trecine duZine jezika,
a sa gornje strane je prekriven specijalizovanom sluznicom koja sadrzi okusne pupoljke (lat.
papillae) te se naziva papilarnim dijelom. Ovaj papilarni, specijalizovani dio ¢ini 15% oralne
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mukoze. Povrsina je keratinizovana i usljed prisustva raznolikih papila ima barSunast izgled.
StraZnja trecina dorzalne strane jezika sadrzi mnostvo limfaticnog tkiva, te se, stoga, i naziva
limfati¢nim dijelom, odnosno lingvalnom tonzilom koja ima bitnu ulogu u imunoloskoj odbrani
usne Supljine.

Mastikatorna sluznica ¢vrsto priljeZe uz Kost, a naziva se i nepomi¢nom te keratinizovanom
sluznicom. Obuhvata 25% oralne mukoze i ostvaruje primarni kontakt sa hranom tokom
zvakanja. Nalazimo je u zoni tvrdog nepca, gingive i vermilionske granice (prelaz sluznice usana
na koZu perioralne regije) (Bergmeier, 2018). Epitelni sloj ove sluznice se sastoji od 4
diferencirana nivoa (stratum basale, stratum spinosum, stratum granulosum i stratum corneum).
Povrsni sloj sluznice (stratum corneum) je Kkeratinizovan tj. graden od gusto pakovanih
odumrlih keratinizovanih ¢elija koje podlijeZu deskvamaciji. Keratin je fibrozni protein sa
velikom otpornoS¢u (Harris, 2014), a ne razlaze ga ¢ak ni Zelu¢ana kiselina. Povrsni orozali sloj
je primarna barijera za mehanicke inzulte, bakterijska i hemijska oSte¢enja (Bergmeier i sar.,
2018). Debljina stratum corneuma varira od poloZaja u usnoj Supljini. Deblji je i bolje
keratinizovan na mjestima pojacanog pritiska, kao Sto su tvrdo nepce i gingiva, a $to ove zone
¢ini otpornijim na mehanicke povrede tokom Zvakanja.

Gingiva je anatomski podijeljena na slobodnu (marginalnu), fiksiranu (pripojnu) i
interdentalnu gingivu (slika 3.2.) (Paji¢ i Dukanovic, 1990, Avery i Chiego, 2005).

Slika 3.2. Slobodna i
pripojna gingiva. Slobodna
gingiva je keratinizovana i
kontinuirano se nastavlja
preko ruba slobodne gingive
u sulkusni epitel koji je
nekeratinizovan. Kroz
sulkusni epitel prolaze
razne tvari od Celija, tkivnih
tekucina I malih proteinskih
molekula, a sto je znacajno
za razumijevanje etiologije i
patogeneze parodontalne

bolesti.

Dio gingive koji poput kragne obuhvata vrat zuba i nije pripojen za podlogu se naziva slobodna
ili marginalna gingiva. Njen dio prema usnoj Supljini se naziva vanjska ili oralna povrsina
slobodne gingive koja je pokrivena oralnim epitelom gingive. Unutrasnja povrsina slobodne
gingive, okrenuta prema zubu, je prekrivena sulkusnim epitelom koji se prema apikalno
nastavlja u pripojnu gingivu. Slobodna gingiva prema aproksimalno prelazi u interdentalnu
papilu, dok spoj unutrasnje i vanjske slobodne gingive sa oralne i vestibularne strane zuba
prema koronarno tvori rub gingive (lat. margo gingivae). Marginalna gingiva je mjesto na kom
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se mijeSaju pljuvacka i gingivo-cervikularna (sulkusna tekuc¢ina). Upravo na tom mjestu je
najveca bakterijska kolonizacija. Od kolicine i sastava biofilma u regiji marginalne gingive zavisi
reakcija okolnog tkiva, odnosno da li ¢e do¢i do njihovog obolijevanja i oStecenja (Bergmeier i
sar., 2018).

Pripojna gingiva je ¢vrsto pripijena za podlogu (caklinu ili cement) i prekrivena je pripojnim
epitelom. Ovaj spoj izmedu epitela i cakline (dentogingivalni spoj) je glavna barijera izmedu
usne Supljine i podleZecih tkiva. Spoj oralne sluznice sa povrSinom zuba je jedinstven u
ljudskom organizmu i predstavlja potencijalnu slabost u inace kontinuiranoj epitelnoj sluznici
usne Supljine (Squier i Brogden, 2011 ). Taj spoj se nalazi na dnu gingivalnog sulkusa. Gingivalni
sulkus je sa vanjske strane ogranicen sulkusnim epitelom, a sa unutrasnje povrSinom samog
zuba (slika 3.2.).

Dno sulkusa i epitel cervikalno od dna, koji je pripojen uz povrsinu zuba, naziva se pripojnim
epitelom. Morfoloski, pripojni epitel se sastoji od ravnih celija koje su poredane paralelno s
povrsinom zuba i suZenih od 3-4 sloja u debljini apikalno do 15-30 slojeva kruni¢no. Iako se
Celije pripojnog epitela dijele i migriraju prema povrsini, ne pokazuju znakove diferencijacije u
vidu formiranja keratinizovanog povrsinskog epitela, a odsutne su male granule koje sadrze
lipide (membranski - premaz ili lamelirane granule) (Squier i Brogden, 2011).

Epitelne Celije koje se nalaze uz podlezece vezivno tkivo podlijezu diobi kako bi nadoknadile
one izgubljene povrSinski. Jedno od izvanrednih svojstava pripojnog epitela je da se lako
regenerira iz susjednog sulkusnog ili oralnog epitela, ¢ak i ako je oStecen ili hirurski izrezan.
Novi pripojni epitel ima sve karakteristike izvornog tkiva, ukljucujudi iste vrste citokeratina i
pripoja na zub koji se ne razlikuje od izvornog (Squier i Brogden, 2011).

U prosjecnim ljudskim ustima, u kojima je blaga gingivalna upala uvijek prisutna, gingivalni
sulkus ima dubinu od 0,5-3 mm. Dno sulkusa se, u trenutku kada zub postane funkcionalan,
obi¢no nalazi na cervikalnoj polovici anatomske krune; s godinama dolazi do postupne
migracije dna sulkusa, koji na kraju moZe prijeci na povrSinu cementa. Svaka dubina vec¢a od 3
mm se moZe smatrati patoloSkom kada govorimo o parodontalnom dZepu (Squier i Brogden,
2011).

Unutar gingivalnog sulkusa se nalazi gingivalna tekucina o kojoj e viSe biti govora u nastavku.

Zljezdane komponente su znatno manje zastupljene u oralnoj sluznici, nego je to slucaj sa
koZom. Prisutne su male pljuvacne Zljezde u razli¢itim regijama oralne Supljine, locirane u
submukoznom sloju sluznice. Otvori njihovih kanala se mogu vidjeti u sklopu klinickog
pregleda nakon susenja. Zlijezde lojnice su prisutne, iako manje zastupljene. Nalaze se u lamini
propriji, uglavnom labijalne i bukalne sluznice kod preko tri cetvrtine odraslih osoba, a
povremeno i u alveolarnoj sluznici te na dorzumu jezika. Klinicki se uocavaju kao blijedoZute
mrlje, a nazivaju se Fordiceove granule (Squier i Brogden, 2011 ).

U pojedinim regijama usne Supljine nalaze nakupine limfoidnog tkiva koje formiraju kripte
invaginacijom epitela u laminu propriju. Njihov broj je najveci u straZnjem dijelu usne Supljine,
gdje tvore jeziCne, nepCane i faringealne tonzile koje zajedno Cine Waldeyerov prsten. Mali
limfoidni noduli se ponekad mogu pojaviti i u sluznici mekog nepca, ventralne povrsine jezika i
dna usne Supljine (Squier i Brogden, 2011).
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3.2.2.2. Uloge sluznice usne supljine

Oralna sluznica ima mnogobrojne uloge: zaStitnu, senzornu, sekretornu i estetsku (Squier i
Brogden, 2011).

ZaStitna uloga oralne sluznice je ostvarena njenom mehanickom otpornoséu, odbranom od
kolonizacije, adherencije i invazije mikroorganizama. Funkcionira kao barijera za prodor
potencijalno opasnih tvari (toksini, antigeni, potencijalni kancerogeni) u epitelni sloj i dublje
vezivne strukture. Stratum korneum pruza mehanicku otpornost oralnoj sluznici na trenje i
abraziju, te Stiti od bakterijskih i hemijskih oSte¢enja (Bergmeier i sar, 2018). Prisustvo
kolagena i elastina u lamini propriji, sluznici daje mehanic¢ku otpornost na pritisak i rastezanje.
Epitelni sloj dodatno predstavlja efikasnu barijeru za prodor mikroorganizama i toksi¢nih
molekula u dublje strukture oralnih sluznica. Veéina ¢elija odgovornih za imuni odgovor nalazi

se unutar ili ispod epitelnog sloja. U svakom trenutku najmanje Cetvrtina svih limfocita u
organizmu nalazi se u tkivu sluzokoza i koZe. SluzokoZe i koZa imaju znacajnu sposobnost
odgovora na prisustvo patogena uz istovremenu sposobnost da ne reaguju na prisutne
bezopasne komenzalne mikroorganizme koji se nalaze na epitelnim barijerama. Dodatno, koza
i sluznica su mjesta imunog odgovora na antigene koji prodru kroz epitel (Abbas i sar.,, 2019).

Senzorna uloga je vezana za €ula. U oralnoj sluznici se nalaze mnogobrojni receptori: za bol,
dodir (mehanoreceptori), temperaturu (termoreceptori) i ¢ulo okusa, a koji su dio zastitnih
mehanizama u usnoj Supljini. Refleksi gutanja, nagona na povracanje, podrigivanja i lucenja
pljuvacke su vezani za postojanje senzornih receptora u usnoj Supljini (Squier i Brogden, 2011).

Zaregistraciju dodira, boli i promjene temperature su odgovorni senzorni receptori (Merkelove
Celije bazalnog epitelnog sloja) rasporedeni u oralnoj sluznici te sluznici farinksa i epiglotisa.

Bol se pojavljuje pri bilo kakvom, manjem ili ve¢em, oStecenju tkiva Cime se pokrecu reakcije
za uklanjanje bolnog podraZaja. Bez obzira na uzrok oStecenja tkiva (mehanicki, toplinski ili
hemijski), javlja se senzacija boli (Guyton i Hall, 2012).

Okusni receptori locirani u specijalizovanoj sluznici jezika su odgovorni za registraciju okusa
hrane. Primarni osjeti okusa su kiselo, slano, slatko i gorko. Postoje i dodatne kategorije
primarnih okusnih podraZaja tzv. umami (japanska rijec¢ za slastan) koji se vezu za ugodni
okusni osjet razli¢it od pobrojana 4 primarna osjeta okusa (Guyton i Hall, 2012) te okusni
podrazaj masnog (Squier i Brogden, 2011).

Razlikujemo viSe vrsta pupoljaka (papilla), a oni koji sadrZze okusne receptore daju usnoj
Supljini jedinstvenu senzornu ulogu, ulogu okusnog organa (okvir 3.3.) (Kumar, 2019; Avery i
Chiego, 2005).

Okusni receptori se dodatno nalaze u manjem broju na nepcu, nepc¢anim lukovima, epiglotisu
te pocetnom dijelu jednjaka.

Smatra se da se primarni osjeti okusa (slatko, slano, gorko i kiselo) percipiraju u razlic¢itim
regijama jezika (slatko na vrhu, slano na bocnoj granici, gorko u sredini i kiselo u bo¢nim
dijelovima) i nepca (gorko i kiselo). Receptori za primarne kvalitete okusa dovode se i u vezu
sa s razli¢itim vrstama papila (cirkumvalate s gorkim, folijate s kiselim, fungiformne na vrhu
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jezika sa slatkim, fungiformne na bo¢nim granicama sa slanim okusom). Ova podjela je, donekle,
provizorna, s obzirom da se percepcija okusa javlja kada hemijska tvar dode u kontakt s
receptorskom celijom u okusnom pupoljku. Svaki okusni receptor je inervisan mnogim
vlaknima, a okus se javlja kao rezultat podraZaja mnogobrojnih vlakana (Kumar, 2019; Avery i
Chiego, 2005).

Okvir 3.3. Pupoljci (papile) specijalizovane sluznice jezika

e Filiformne (nitaste) papile su najbrojnije, prekrivaju veé¢i dio prednje dvije tre¢ine dorzuma jezika. Ne
sadrze okusne receptore i dobro su keratinizovane. Sa godinama se redukuju, pa jezik poprima gladak
izgled usljed smanjenja debljine epitela. Smatra se da povecavaju povrsinu jezika, tj. povrsinu dodira i
trenja izmedu jezika i hrane, te povecavaju sposobnost jezika da manipulira bolusom hrane.

e Fungiformne (gljivaste) papile su rasporedene izmedu filiformnih papilla u prednjem dijelu jezika.
Izgledaju poput okruglastih crvenih ispupcenja, a povremeno sadrze okusne receptore.

e Cirkumvalatne (okruglo - okruZene bedemom) papile se nalaze uz terminalni sulkus jezika u obliku slova
V koji dijeli tijelo od baze jezika. Ne prominisu tj. nalaze se u ravni sa povrsinom, tacnije u udubljenju
okruzenim uzdignutom ivicom - bedemom okolne sluznice. Na njihovim bocnim stranama se nalaze
mnogobrojni okusni receptori, a u njima se otvara kanal malih seroznih tzv. von Ebnerovih Zljezda.
Funkcija von Ebnerovih zljezda je spiranje okusnih receptora, dodatno luce salivarne lipaze.

e Foliatne (lisnate) papile se nalaze u naborima na bo¢nim straznjim stranama jezika i sadrze okusne
receptore.

Ljudi nauceno odbijaju konzumaciju hrane neugodnog okusa (u kombinaciji sa neugodnim
mirisom za S$ta su odgovorne njusne Celije smjeStene u sluznici nosne Supljine), a Sto u mnogim
situacijama Stiti pojedinca od unosa Stetnih tvari. Mnogi smrtonosni toksini u otrovnim
biljkama (alkaloidi) su gorkog okusa, koji, ukoliko je jak, dovodi do odbijanja unosa takve hrane
Sto predstavlja veoma bitan zastitni mehanizam.

Sekretorna uloga oralne sluznice

Male pljuvacne Zlijezde luce do 10% ukupne koli¢ine pljuvacke. Rasporedene su u lamini
propriji i submukozi usana, nepca, jezika i obraza. Imaju znac¢ajnu ulogu u imunom odgovoru.

Kod nekih pojedinaca su prisutne malobrojne lojne Zljezde (eng. Fordyce glands) u sluznici
gornje usne, obraza i alveolarnog nastavka (lamini proprija) (Bergmeier i sar., 2018). Smatra se
da proizvode antimikrobne supstance.

Sam oralni epitel lu¢i antimikrobne faktore poput defenzina, interferona i kathelicidine koji
djeluju u sklopu urodenog imuniteta (Aganovié-Musinovic i sar., 2021; Squier i Brogden, 2011).

Epitelne Celije, makrofazi i dendriticke Celije, prisutne u oralnoj sluznici luce razlicite citokine
koji privlace T-limfocite u oralnu sluznicu (Bergmeier i sar., 2018).

Estetska uloga je, uglavnom, vezana za dio oralne sluznice na prelazu prema koZi koja se naziva

vermilionskom zonom usana. Razli¢itim korektivnim zahvatima u ovoj regiji se nastoji
unaprijediti izgled pojedinca. Estetsko-korektivni zahvati su, uglavnom, usmjereni na
povecanje volumena usana, korekciju njihovog oblika ili asimetrije usana te na podizanje uglova
usana i otklanjanje bora oko usana.
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3.2.3. Pljuvacka

Pljuvacka je tjelesna tekucina specificna za usnu Supljinu, a sastoji se od 99% vode i 1 % Cvrstih
materija. U sastavu ¢vrstih materija pljuvacke se nalaze elektroliti (Na, Ca, Cl, fosfati) i organske
materije (proteini, lipidi, glukoza, urea) (Bardow i sar 2008; Kumar i sar., 2019).

Proizvod je tri para velikih pljuvacnih Zlijezda i velikog broja manjih mukoznih Zlijezda. Velike
pljuvacne Zlijezde luce 90% ukupne koli¢ine pljuvacke, od ¢ega parotidne i submandibularne
po 40%, a sublingvalne 10%. Preostalih 10% kolic¢ine pljuvacke lu¢e male pljuvacne Zlijezde
rasporedene u submukozi usana, nepca, jezika i obraza (labijalne, bukalne, palatinalne i
glosopalatinalne) (Mestecky i sar., 2015). Vrlo mali dio ukupne pljuvacke usne Supljine, manje
od 0,5%, ¢ini gingivalna tekucina.

Velike pljuvacne Zlijezde su smjeStene izvan oralne sluznice, ali njihovi dugacki izvodni kanali
prolaze kroz i otvaraju se na oralnoj sluznici. Pljuvacka se stvara procesima difuzije i osmoze iz
krvne plazme. Sekretorne jedinice pljuvacnih Zlijezda su acinusi u kojima se formira primarni
pljuvacni sekret koji ima elektrolitski sastav slican onom krvne plazme, te dodatno sadrZi
amilazu i mucin u razli¢itim omjerima u zavisnosti od toga da li se luci pretezno serozna ili
mukozna pljuvacka.

Osnovna bjelan¢evina serozne pljuvacke je a-amilaza (ptijalin), enzim koji sluzi za probavljanje
Skroba. Mucin je karakteristiCan za mukoznu pljuvacku i ima funkciju podmazivanja i zaStite
sluzni¢nih povrsina. Iz acinusa se primarna pljuvacka lucii skuplja u sabirne kanali¢e (duktuse)
koji se spajaju u vecée kanale, te, u konacnici, preko otvora zavrSnog izvodnog kanala luce svoj
sadrZaj u usnu Supljinu. Sastav pljuvacke se mijenja tokom prolaska kroz duktuse u smislu
jonskog sastava. Naime, dolazi do smanjenja koncentracije Na* i ClI” jona, a porasta
koncentracije K* i HCO3™ jona (Gyton i Hall, 2012; Kumar i sar., 2019).

Parotidna pljuvac¢na zlijezda luci seroznu pljuvacku, pjenusavo-vodenaste konzistencije, koja
sadrZi elektrolite. Submandibularna pljuva¢na Zlijezda lu¢i mjeSovitu serozno-mukoznu
pljuvacku, a sublingvalna lu¢i mukoznu pljuvacku.

U vezivnom tkivu pljuvacnih Zlijezda se, kao i u drugim vezivnim tkivima tijela, nalaze Celije
poput fibroblasta, makrofaga, mastocita, povremeno leukocita i plazma celija. Plazma Ccelije
proizvode imunoglobuline koji se izlucuju u pljuvacku transcitozom. Imunoglobulini
sintetizovani u pljuvacnim zZljezdama se nazivaju sekretorni Ig. Glavni imunoglobulin koji luce
pljuvacne Zljezde je IgA poznat kao SIgA ili sekretorni IgA. Male koli¢ine SIgG i SIgM takoder se
izluCuju pljuvackom (Kumar i sar., 2019).

Velike pljuvacne Zlijezde su odgovorne za lucenje 80% SIgA prisutnog u ukupnoj pljuvacci)
(Mestecky i sar., 2015).

Male pljuvacne Zlijezde su rasporedene unutar oralne sluznice, sa najvecom koncentracijom u
regiji usana, obraza i mekog nepca. Klasifikovane su prema anatomskoj poziciji kao labijalne,
bukalne, lingvalne, palatinalne i glosopalatinalne male pljuva¢ne Zlijezde. Ne nalazimo ih u
oralnim sluznicama gingive, prednjeg dijela nepca (lat. raphae palatinae) i prednje dvije trec¢ine
dorzuma jezika (Kumarisar., 2019).
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Kako su smjeStene unutar oralne sluznice, u lamini propriji i submukozi, njihovi izvodni kanali
su kratki, te postoji mogucnost prodora bakterija i antigena iz usne Supljine do tkiva malih
pljuvacnih Zljezda. Male pljuvacne Zlijezde lu¢e mukoznu pljuvacku. Sa aspekta imuniteta je
znacCajan podatak da su kanali malih pljuvac¢nih Zlijezda okruZeni limfati¢nim tkivom (eng.
Ductal assotiated lymphatic tissue - DALT) za koje se smatra da ima znacajnu ulogu u
proizvodnji sekretornih antitijela, prvenstveno SIgA. Male pljuvacne Zlijezde, koje lu¢e 10%
ukupne koli¢ine pljuvacke, su odgovorne za lucenje 20 do 25% SIgA prisutnog u ukupnoj
pljuvacci (Mestecky i sar., 2015).

Dakle, ukupna pljuvacka u usnoj Supljini je mjeSavina bistre Zljezdane pljuvacke i gingivalne
teCnosti, a dodatno sadrzi debris od ostataka hrane, milione mikroorganizama, te odljustene
epitelne Celije oralnih sluznica koje joj daju oblacast izgled. U pljuvacci se nalaze patogeni
mikroorganizmi, bakterije, virusi i gljivice. Dodatno, sadrZi salivarne biomarkere (proteini,
DNA, RNA, mikrobioloske strukture) koji se potencijalno mogu koristiti u ranoj dijagnostici
oboljenja u medicini i stomatologiji.

Procijenjeno je da blizu 1000 proteina u usnoj Supljini vodi porijeklo iz pljuvac¢nih Zljezda, od
¢ega petina (200) vodi porijeklo iz plazme, vaskularnog curenja ili intersticijalne tekucine.
Dodatni izvori proteina u ukupnoj pljuvacci su gingivalna cervikularna tekucina, odljustene
epitelne Celije i druge Celije prisutne u sluznici poput neutrofila te oralnih mikroba (Lamont i
sar., 2019).

3.2.3.1. Uloge (funkcije) pljuvacke

Pljuvacka ima mnogobrojne funkcije: ulogu u zastiti tvrdih zubnih tkiva, u zastiti mekih tkiva u
usnoj Supljini, ishrani i odrZavanju homeostaze (antimikrobna uloga) u usnoj Supljini (slika 3.3.)
(Van Nieuw Amerongen i sar., 2004; Bergmeier i sar., 2018).

Pljuvacka vlaZi usnu Supljinu, Sto omogucava laksi govor i Zvakanje, dodatno fizicki Stiti oralne
sluznice i zube, mehanicki ih Cisti te uklanja ostatke hrane. Od znacaja za zaStitu zuba i oralnih
sluznica je funkcija lubrikacije (podmazivanja). Salivarni mucini zajedno sa drugim proteinima
pljuvacke (prolin, cistatin, antileukocitne proteaze itd.) Stite meka tkiva od isuSivanja,
mehanickih povreda te potencijalno toksic¢nih i kancerogenih materija. Dodatno, Stite tvrda i
meka tkiva usne Supljine od abrazivnih sila tokom Zvakanja. Oralni klirens (ispiranje) je
fizioloSki proces tokom kojeg pljuvacka razblaZzuje, razmeksSava i eliminiSe Stetne supstance, te
ispira bakterije prema grlu.

Hemijska zaStita pljuvacke je bazirana prvenstveno na odrZavanju pH vrijednosti unutar usne
Supljine u ¢emu znacajnu ulogu ima bazni peptid sijalin, koji podiZe pH pljuvacke (Pasic i sar.,
2017).

Kontinuirano vlaZenje i sapiranje svih struktura u usnoj Supljini pljuvackom je veoma znacajno.
Tokom nodi i u starosti stepen vlaznosti se smanjuje, a time rizik za nastanak oboljenja
povecava.

Smatra se da pljuvacka ima znacajne uloge u brZzem zarastanju rana na sluznicama u odnosu na
koZu. Njena puferska svojstva, pH vrijednosti u rasponu od 5,5 do 7, vlaZenje i toplota ubrzavaju
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ponovnu epitelizaciju rane. Dodatno, histatin, antimikrobni peptidi i mucini u njenom sastavu
potpomazu zarastanje rana stimulacijom proliferacije i migracije fibroblasta, povecanjem
smjene keratinocita i oslobadanje salivarnog faktora rasta (eng. epidermal growth factor-EGF)
(Tomaisar., 2021).

Slika 3.3. Funkcije
pljuvacke i njen

sastav

Uloge pljuvacke vezane za ishranu su mnogobrojne. Voda i mucini imaju ulogu u formiranju
bolusa i gutanju. Probavljanje hrane zapocinje ve¢ u ustima pod djelovanjem enzima amilaze,
lipaze i proteinaze. Razgradnja unesenih ugljikohidrata na glukozu i maltozu poc¢inje u ustima i
nastavlja se do 30 minuta u Zelucu prije nego Sto se amilaza inaktiviSe kiselim pH i proteolizom.
Pljuvacni enzimi, amilaza i ptijalin, razgraduju Skrob do maltoze. Jezi¢na lipaza koju proizvode
lingvalne serozne Zlijezde inicira probavu dijetalnih lipida, hidrolizu triglicerida do
monoglicerida, diglicerida i masnih kiselina (Kumar i sar., 2019). Amilaza dodatno ima ulogu u
otapanju hrane zaostale na povrsinama sluznice usta i zuba.

Uticaj pljuvacke na percepciju okusa zavisi od anatomskog odnosa izmedu okusnih pupoljaka i
oralnih otvora kanala pljuvacnih Zlijezda. Okusni pupoljci lokalizovani u sklopu foliatnih i
cirkumvalalnih papilla se sapiraju pljuvackom porijeklom iz malih jezi¢nih pljuvac¢nih Zljezda
(von Ebnerove Zlijezde). Okusni pupoljci smjesteni na povrsini prednjeg dijela jezika i mekog
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nepca okupani su mijeSanom pljuvackom koju luce uglavnom tri glavne pljuvacne Zlijezde
(Matsuo, 2000).

Pljuvacka ima ulogu u percepciji okusa, primarno djeluje kao rastvara¢ okusnih supstanci i
transportni medij do okusnih receptora.

Smatra se da pojedini sastojci pljuvacke hemijski stupaju u interakciju sa supstancama ukusa
(npr. bikarbonatni joni smanjuju koncentraciju slobodnih jona vodika koji su znacajni za
percepciju kiselog okusa; pojedini proteini pljuvacke se mogu vezati sa supstancama gorkog
okusa), ali utjecaj mnogobrojnih organskih i neorganskih sastojaka pljuvacke na percepciju
okusa nije u potpunosti razjasnjen.

Smatra se da kontinuirana stimulacija receptora okusa rezultira smanjenjem njihove
osjetljivosti, te da je prag detekcije okusa za slano (NaCl) malo iznad normalno prisutne
koncentracije natrij-hlorida u usnoj Supljini. Time je izbjegnuta kontinuirana stimulacija.

Poremecaji okusa su Cesto vezani za smanjenu proizvodnju pljuvacke ili bakterijsku infekciju
kada je ogranicen transport okusnih stimulansa do okusnih receptora $to dovodi do njihove
atrofije (Matsuo, 2000).

Pljuvacka predstavlja rezervoar Kkalcijevih i fosfatnih jona koji igraju znacajnu ulogu u
procesima remineralizacije cakline, kao i u posteruptivnoj maturaciji cakline.
Remineralizacioni i puferski kapacitet pljuvacke je individualan i zavisi od kvantiteta i kvaliteta
same pljuvacke (Harris i sar., 2014).

Regulacija pH vrijednosti u usnoj Supljini se vrsi sistemom pljuvacnih pufera (bikarbonatni,
fosfatni, proteinski), neutralizacije i troSenja peroksidnih jona.

Antimikrobna aktivnost pljuvacke

Antimikrobna aktivnost pljuvacke (antibakterijska, antivirusna i antigljivicna) je dio imunog
odgovora usne Supljine, te prevenira bolesti oralnih sluznica, nastanak gingivitisa,
parodontitisa i karijesa.

Uloga pljuvacke u urodenom imunom odgovoru je dvojaka: ¢ini zaStitni prekriva¢ za oralnu
sluznicu i dodatno sadrzi razlicite sekretovane molekule sa antimikrobnim djelovanjem.

Lucenje pljuvacke rezultira stvaranjem 30pum debelog pokrivaca sluznice koji nije toliko
ispitivan kao pelikula na zubima, ali svakako ima znacajne odbrambene uloge (Bergmeier i sar.,
2018). Povrsina epitela prekrivena je "glikokaliksom" koji se sastoji od raznih glikoproteina i
mucina za koje se pokazalo da se neznatno razlikuju u zavisnosti od podrucja sluznice tj.
stepena keratinizacije epitela u regiji (Bergmeier i sar., 2018). Mucini i proteaze u njenom
sastavu sprecavaju adherencu i prodor gljivica i virusa u ¢elije.

PovrSina oralne sluznice cisti se stalno prisutnom pljuvackom koja sadrzi antimikrobna
sredstva, enzime i antitijela koja ogranicavaju rast mikroba u ustima. Upravo to je naredna
barijera u sklopu wurodenog imunoloskog odgovora. Pljuvacka sadrZzi mnogobrojne
antimikrobne elemente, poput antimikrobnih peptida, antimikrobnih proteina, hemokina,
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citokina i neuropeptida, koji se nalaze u tkivima usne Supljine, pljuvacci i gingivalnoj tekuc¢ini
(Squier i Brogden, 2011; Lamont i sar., 2019).

Mnogi salivarni proteini su u interakciji sa oralnim mikroorganizmima, te u velikoj mjeri
kontroliSu sastav mikrobne populacije u usnoj Supljini. Interakcije se ispoljavaju na 4 nacina:
agregaciju/aglutinaciju bakterija, utjecaj na kolonizaciju bakterija, antimikrobno djelovanje
(antibakterijsko, antifungalno i antivirusno), te ulogu salivarnih glikoproteina kao supstrata za
ishranu (Lamont i sar., 2019).

Antimikrobni salivarni proteini su podijeljeni u tri skupine (Van Nieuw Amerongen i sar., 2004):

1. Veliki salivarni (gliko)proteini su proizvod velikih pljuvac¢nih zljezda i ¢ine 50% ukupnih

proteina u pljuvacci. U ovu grupu spadaju mucini, prolin-bogati glikoproteini i
imunoglobulini (SIgA>85%, IgG). Stvaraju se u velikim pljuva¢nim Zljezdama;

2. Mali salivarni (gliko)proteini (aglutinin, laktoferin, cistatin i lizozim) djeluju kao prva
linija odbrane u usnoj Supljini. Aglutinine luce sve velike pljuvacne Zljezde, a dovode do
aglutinacije raznih mikroorganizama ukljucujuéi S. mutans. Pojedini imaju enzimsko
djelovanje, te ispoljavaju znacajnu biolosku aktivnost i kada su prisutni u malim
koncentracijama. Enzimska aktivnost je u osnovi djelovanja antimikrobnih proteina,
laktoperoksidaze i lizozima. Laktoferin nije enzimski protein, a veZe Zeljezo potrebno
mikroorganizmima;

3. Mali katjonski antimikrobni proteini (defenzini, histatin, kathelicidin) djeluju
baktericidno na Sirok spektar mikroorganizama, pri cemu mikroorganizmi ne razvijaju
rezistenciju na njihovo djelovanje za razliku od antibiotika. Humani kathelicidin hCAP18
je prekursor LL37 koji ima Siroki spektar antimikrobnog djelovanja.

Najznacajniji salivarni proteini, njihovo porijeklo i uloge su prikazane u tabeli 3.1. (Van Nieuw
Amerongen i sar., 2004).

Antimikrobno djelovanje pljuvacke ostvaruje veliki broj supstanci koje se nalaze u njenom
sastavu. MoZemo ih svrstati u 3 skupine: antimikrobni peptidi, antimikrobni protein i sistem
peroksidaze.

Antimikrobni peptidi su male molekule koje imaju snazno antimikrobno djelovanje, neutralisu
lipopolisaharide, pospjesuju zacjeljivanje rana i imaju sinergijsko djelovanje s konvencionalnim
antibioticima. Dodatno, imaju mnogobrojne funkcije u sklopu urodenog i adaptivnog imunog
odgovora. Razlikuju se po veliCini, sastavu aminokiselinskih ostataka i mehanizmu
antimikrobnog djelovanja (Squier i Brogden, 2011). Luce ih epitelne C¢elije, keratinociti,
fibroblasti, mijeloidne dendriticke Celije i polimorfonuklearnileukociti (Squier i Brogden, 2011).
Svaka od pobrojanih ¢elija lu¢i odredene antimikrobne peptide prisutne u usnoj Supljini.

U skupinu katjonskih antimikrobnih peptida spadaju defenzini (a i f3), katelicidin (LL-37),
histatin i staterin (Lamont i sar., 2019). Katjonski antimikrobni peptidi djeluju baktericidno i/ili
bakteriostatski na gram-pozitivne i gram-negativne bakterije (ukljucuju¢i Streptococcus
mutans, Porphyromonas gingivalis i Aggregatibacter actinomycetemcomitans). Djeluju protiv
gljivica, parazita, nekih virusa (HIV, herpesvirusa...), kao i ¢elija raka (Lamont i sar., 2019).
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Tabela 3.1. Salivarni proteini, porijeklo i uloge

porijeklo

mehanizam djelovanja

salivarni (gliko)proteini

MUC5B proton difuziona barijera pelikule prekriva

sve povrsine zuba usne Supljine i sprecava trosenje

Mucin Mukozne pljuvacne zuba.

Zljezde MUCY7 agregacija mnogih bakterijskih specijesa
uklju¢ujuéi S. mutans. Cini pljuvacku ljepljivom za
sve povrsine.

Plazma celije u

Sekretorni IgA (SIgA) sekretornom epitelu Inaktivacija i agregacija bakterija
pljuvacnih Zljezda

Pr.o lin bogt.m Parotidna Zljezda Nepoznat, moguce dejstvo agregacija

glikoprotein

Aglutinin Sve velike Zljezde Agregacija bakterija

Laktoferin (Zeljezo -

Sve zljezde

Neenzimski antimikrobni protein, inhibicija
adherencije S. mutans na povrsine hidroksilapatita

ezujuci glikoprotein k >
vezujuéi glikop ) mukozne>serozne cakline
Cistatini Submandibularna> Proteaza inhibitor, kontrola mineralizacije zubne
sublingvalna povrsine, antibakterijsko, antivirusno djelovanje
Enzimski protein, razara peptidoglikan celijskog
zida bakterija.
Subli Ina>sub dib
Lizozim ubiingva na. submandi Direktno djeluje na M. streptokoke inhibiranjem
ularna, parotidna . o .
metabolizma, baktericidnim djelovanjem,
aglutinacijom i agregacijom bakterija.
Parotidna>sub dibul
Laktoperoksidaza rr?z:Ol flazsubmandibuia Enzim inhibicija rasta
Epitelne celije, Baktericidan (Siroki spektar)
Defenzini neutrofili>pljuvacne Tvori perforacije na ¢elijskom zidu bakterija i
Zljezde gljivica.
, . Parotidna i Baktericidan (Siroki spektar)
Histatin . - . .
submandibularna Fungicidan (Candida albicans)
Pljuvacne Zljezde,
Kathelicidin Jivactie zieace Baktericidan, Siroki spektar

neutrofili

Defenzini prisutni u pljuvacci i gingivalnoj tekucini su a i B-defenzin. a - defenzini su proizvod
pljuva¢nih Zlijezda i polimorfonuklearnih leukocita lociranih u gingivalnom sulkusu i
pripojnom epitelu. 3-defenzine proizvode celije filiformnih papilla. jezika, pljuvacne Zlijezde,
¢elije oralne sluznice i gingivalnog sulkusa, tonzila itd (Squier i Brogden, 2011). Defenzini imaju
ulogu u sklopu i urodenog i adaptivnog imunog odgovora, a sam mehanizam njihovog
djelovanja zavisi od koncentracije u kojoj su prisutni. Pri niskim koncentracijama (0,1 - 500
ng/mL), a - defenzini i -defenzini privlac¢e i aktiviSu monocite, makrofage, T-limfocite,
mastocite i nezrele dendriticke Celije. Pri srednjim koncentracijama (0,1 - 10 pg/mL) defenzini
imaju protuupalna svojstva i pojac¢avaju proliferaciju epitelnih ¢elija. Pri viSim koncentracijama
(2 - 40 pg/mL), indukuju proizvodnju citokina i hemokina. U ve¢im koncentracijama (iznad 50
ug/mL) su citotoksi¢ni (Squier i Brogden, 2011).

LL - 37 je aktivni katelicidin kod ljudi. Luce ga epitelne Celije pljuvacnih Zljezda, jezika, tonzila,
te polimorfonuklearni leukociti locirani u vezivnom tkivu, epitelu gingivalnog sulkusa i
pripojnom epitelu gingivalnog sulkusa (Squier i Brogden, 2011). Privlaci T-limfocite, monocite,
mastocite i polimorfonuklearne leukocite. Inhibira aktivaciju makrofaga izvjesnim bakterijskim
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produktima: lipopolisaharidima, lipoteihoicnom kiselinom itd. Pojac¢ava antitumorski
imunoloski odgovor (Squier i Brogden, 2011).

Ima Sirok spektar djelovanja protiv i gram-pozitivnih i gram-negativnih bakterija, kao i protiv
Candide albicans. LL-37, takoder, pokazuju imunomodulacijska svojstva ukljucuju¢i pro-upalna
i protu-upalna dejstva (Lamont i sar., 2019).

Histatin proizvode parotidne, submandibularne i sublingvalne pljuvac¢ne Zlijezde. Ima Siroki
antimikrobni spektar za bakterije i gljivice. Ispoljavaju direktnu antimikrobnu aktivnost protiv
oralnih bakterija i gljivica. Dodatno se mogu vezati za oralne mikroorganizme, neutralisati
toksine (npr. Aggregatibacter actinomycetemcomitans RTX toksin), inaktivisati proteazu i
aktivnosti kolagenaze. Inhibiraju hemaglutiniraju¢u aktivnost P. gingivalis i Tannerella
forsythensis; inhibiraju ko-agregaciju oralnih bakterija; inhibiraju aktivnosti posredovane
lipopolisaharidom; i indukuju oslobadanje histamina iz mastocita (Squier i Brogden, 2011 ).

Posebnu skupinu ¢ine neuropeptidi: tvar P, neuropeptid Y i vazoaktivni intestinalni peptid
(Lamonti sar., 2019).

Tvar P ima ulogu u mehanizmima urodenog imunog odgovora. Njegovo vezivanje za receptore
(NK1) pojedinih ¢elija (epitelnih celija pripojnog epitela, endotelnih Celija, polimorfonuklearnih
leukocita i monocita) indukuje infiltraciju polimorfonuklearnih leukocita iz krvnih Zila u spojni
epitel, te stimulaciju monocita na proizvodnju citokina $to rezultira pove¢anjem permeabilnosti
krvnih sudova pripojnog epitela (Squier i Brogden, 2011).

Antimikrobni proteini su ve¢i i sadrZe viSe od 100 aminokiselina.
Prema mehanizmu djelovanja razlikuje se viSe skupina.

1. Aglutinisuci antimikrobni proteini: Mucin-7, salivarni aglutinin, surfaktant protein A, f32
mikroglobulin, prolinom bogati protein, fibronektin.

Mucin-7 proizvode mukozne acinarne c¢elije Zlijezda slinovnica. Pokazalo se da potice
bakterijsku aglutinaciju i sprecava prodor HIV-a u tkivo domacina. Njegova koncentracija u
stimulisanoj slini smanjena je kod bolesnika s parodontitisom (Lamonti sar., 2019).

Salivarni aglutinin je veliki glikoprotein koji potice iz parotidne Zlijezde i moZe aglutinisati
veliki broj oralnih bakterija (ukljucujuci kariogene streptokoke). U ljudskoj pljuvacci veze HIV-
1iinhibira virusnu infekciju (Lamont i sar., 2019).

Surfaktant protein A glavna je proteinska komponenta plu¢nog surfaktanta. Takoder ga luce
pljuvacne Zlijezde i moZe aglutinisati bakterije i neutralizovati virus gripe putem njegovih
ostataka sijalinske kiseline. Njegovo prisustvo u pljuvacnim Zlijezdama je poviSeno kod
bolesnika s hroni¢nim sialadenitisom, a $to ukazuje na ulogu pljuvacnih Zlijezda u urodenoj
odbrani (Lamont i sar., 2019).

B2-mikroglobulin se nalazi u slini i GCF-u, gdje moZe aglutinisati razlicite bakterije ukljucujuci
S. mutans (Lamont i sar., 2019).

Prolinom bogati proteini (PRP) su proteini pljuvacke koje proizvode parotidne i
submandibularne Zlijezde i ¢ini gotovo 70% ukupnih proteina ljudske pljuvacke. Prolin ¢ini oko
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25 do 40% sadrZaja aminokiselina u PRP-u. Ve¢i PRP se veZe za povrSine zuba i poticu
prijanjanje bakterija, dok manji PRP aglutiniSu bakterije u tekucoj fazi, cime se antagoniSe
prijanjanje bakterija, a time i kolonizacija. PRP na povrs$ini zuba moZe se razgraditi u peptide
koji imaju potencijalne zaStitne ucinke. Na primjer, antimikrobni pentapeptid (Arg-Gly-Arg-
Pro-Gln) je izveden iz PRP-a nakon proteolize komenzalnih Streptococcus i Actinomyces spp.
Pokazalo se da ovaj pentapeptid inhibira saharozom izazvano smanjenje pH zubnog plaka in
vitro (Lamont i sar., 2019).

Fibronektin je veliki glikoprotein izraZzen u mnogim ¢elijama, ukljuc¢ujuci hepatocite i epitelne
Celije. Takoder se nalazi u pljuvacci, gdje posreduje u aglutinaciji bakterija i kontrolise
kolonizaciju bakterija. Fibronektin se veZe na fimbrije P. gingivalis i inhibira ekspresiju upalnih
citokina u makrofagima izazvanu fimbrijama. Smanjeno prisustvo fibronektina u korelaciji je sa
parodontitisom kod odraslih i sa visokim nivoima S. mutans u djece (Lamont i sar., 2019).

2. Helatori metalnih jona: kalprotektin, laktoferin

Kalprotektin (dimer kalgranulina A i B) je prisutan u citosolu razlicitih tipova ¢elija (neutrofili,
monociti i keratinociti). On Stiti epitelne Celije od invazije P. gingivalis i drugih bakterija.
Prisustvo Kkalprotektina je pojacano u gingivo-cervikularnoj tekuéini pacijenata s
parodontalnom boleS¢u i u pljuvacci pacijenata s kandidijazom, Sto implicira odbrambeni
mehanizam domacina za kontrolu infekcije (Lamont i sar., 2019).

Laktoferin je prisutan u pljuvacci, nosnom sekretu, gingivalnom sulkusu, te u sekundarnim
granulama polimorfonuklearnih leukocita. Ima ulogu u fagocitozi, imunoloSkim odgovorima,
djeluje kao faktor rasta i sprecava razvoj biofilma (Squier i Brogden, 2011).

Laktoferin je glikoprotein koji proizvode epitelne Celije i neutrofili sluznice i nalazi se u svim
glavnim sekretima sluznice, ukljuCujuéi pljuvacku i GCF. Laktoferin zajedno s bikarbonatom
veZe Zeljezo (Fe3*) potrebno za ishranu mikroorganizama (bakterija, virusa, gljivica i parazita).

Zeljezom zasiceni laktoferin inhibira vezanje A. actinomycetemcomitans na bukalne epitelne
¢elije. Dakle, manjak Zeljeza moZe poboljsati njenu kolonizaciju na sluznicama. Smatra se da
laktoferin sa i bez vezanog Zeljeza ostvaruje baktericidno djelovanje pove¢avanjem propusnosti
membrane pojedinih bakterija, dok apo-laktoferin (oblik laktoferina bez Zeljeza) djeluje
bakteriostatski. Genski polimorfizmi laktoferina povezani su s agresivnim parodontitisom.
Laktoferin, takoder, ima protuupalno djelovanje tako Sto veZe i neutraliSe komponentu lipida A
bakterijskog lipopolisaharida, glavne proupalne molekule (Lamont i sar., 2019).

3. Proteazni inhibitori: cistatin, inhibitor sekretorne leukocitne protease, koZna
antileukoproteinaza (elafin)

Cistatini u pljuvacci su proizvod submandibularne i sublingvalne pljuvac¢ne Zlijezde. Njihovo
antimikrobno djelovanje ukljucuje inhibiciju bakterijskih cisteinskih proteaza, kao Sto su
gingipaini P. gingivalis. Bakterijske proteaze remete mehanizme ishrane bakterija ¢cime dolazi
do supresije rasta bakterija. Dodatno, inhibicijom lizosomskih katepsina, doprinose razaranju
parodontalnog tkiva u upalnim stanjima (Lamont i sar., 2019).

Inhibitor sekretorne leukocitne proteaze je prisutan u sekretima sluznice, ukljucujuci
pljuvacku, a proizvod je keratinocita gingive i drugih epitelnih ¢elija sluznice. Antibakterijska,
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antifungalna i protuupalna djelovanja ostvaruje inhibicijom serin proteaze. Nezavisno od
njegove aktivnosti, ovaj inhibitor dodatno blokira ulazak HIV-a u c¢elije domacina. Pri
koncentracijama inhibitora sekretorne leukocitne proteaze od 1 do 10 pg/ml, koje se fizioloski
javljaju u pljuvacci, blokirana je HIV-1 infekcija makrofaga i primarnih T-¢elija Sto izvjesno
objasnjava nisku stopu oralnog prijenosa ili odsustvo HIV-1 u pljuvacci zaraZenih (Lamonti sar.,
2019).

KoZna antileukoproteinaza tj. elafin ubija gram-pozitivne i gram-negativne bakterije.
Porfiromonas gingivalis, iako pojacava ekspresiju elafina u epitelnim ¢elijama gingive, ima
sposobnost da razgradi elafin djelovanjem svojih gingipaina (Lamont i sar., 2019).

4. Enzimi: lizozim, protein za prepoznavanje peptidoglikana

Lizozim u pljuvacku dospijeva iz pljuvacnih Zlijezda i gingivo-cervikularne tekucine. Luce ga
makrofagi, a nalazi se i u specificnim granulama polimorfonuklearnih leukocita. To je protein
koji je prisutan u svim glavnim tjelesnim teku¢inama, ukljuc¢ujuci pljuvacku, mlijeko, suzne
tekucine, nazalne sekrete i bronhijalne sekrete (Squier i Brogden, 2011; Lamont i sar., 2019).

Njegova enzimska aktivnost se ispoljava u vidu hidrolize (3-1,4 glikozidne veze izmedu ostataka
N-acetilmuramske kiseline i N-acetilglukozamina u peptidoglikanu celijske stijenke gram-
pozitivnih bakterija. Ovo djelovanje moZe dovesti do osmotskog loma tj. cijepanja
peptidoglikana celijske membrane oralnih streptokoka koje time postaju osjetljive na lizu
dodatkom monovalentnih anjona, kao $to su bikarbonat, fluorid, tiocijanat i klorid, prisutnih u
pljuvacci. Pojedine vrste bakterija lizozim direktno lizira (Lamont i sar., 2019).

Lizozim dodatno izaziva aktivaciju autolizina u Celijskoj stijenci, aglutinaciju mikroorganizama,
blokira prijanjanje bakterija, te inhibira oralne mikroorganizme u proizvodnji kiselina. Lizozim,
takoder, sinergijski djeluje sa drugim elementima urodenog i ste¢enog imuniteta: laktoferinom
(baktericidni u¢inak na S. mutans), peroksidaznim sistemom (inhibicija unosa glukoze u oralne
streptokoke) i imunoglobulinima (Lamont i sar., 2019; Bergmeier i sar., 2018).

Proteini za prepoznavanje peptidoglikana imaju bakteriocidni ili bakteriostatski efekat,
zavisno od bakterijske mete. Luce ih pljuvacne Zljezde. Mehanizam njihovog djelovanja nije u
potpunosti razjasnjen. Vezu se na peptidoglikane celijske stijenke bez permeabilizovanja
bakterijske membrane (Lamont i sar., 2019).

Sistem peroksidaze: salivarna peroksidaza i mijeloperoksidaza

Peroksidaze se nalaze u svim sekretima sluznica. Peroksidazni sistem pljuvacke ukljucuje
salivarnu peroksidazu (koja je slicna laktoperoksidazi koja se nalazi u mlijeku) i
mijeloperoksidazu prisutnu u neutrofilima. Za djelovanje peroksidaza je neophodno prisustvo
hidrogenperoksida (H202), koji nastaje kao proizvod aerobne razgradnje glukoze od strane
bakterija. Peroksidaze dovode do oksidacije bakterijskih enzima u glikolitickom putu ¢ime se
inhibira rast oralnih mikroorganizama (streptokoka, laktobacila i gljivica) i inhibira njihova
sposobnost za proizvodnju kiselina. Salivarna peroksidaza stiti oralnu sluznicu, budu¢i da H202,
koji je toksiCan za eukariotske celije, pretvara u vodu (H20). Sistem peroksidaza djeluje
sinergisticki s drugim antimikrobnim molekulama, kao $to su lizozim, laktoferin i sekretorni
IgA (SIgA) (Lamonti sar., 2019).
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3.2.4. Gingivalna tekucina

Gingivalna tekuc¢ina je transudat sistemske cirkulacije, a do povrSine zuba dospijeva preko
pripojnog epitela gingive na dnu gingivalnog sulkusa. AkumuliSe se oko vrata zuba u
gingivalnom sulkusu i mijeSa sa pljuvackom porijeklom iz velikih i malih pljuvacnih Zlijezda.

Sadrzi humoralne i Celijske elemente krvi, iako u manjim koli¢inama i u razli¢itim omjerima,
nego u krvi. Pored toga, sadrzi deskvamisane epitelne Celije pripojnog i sulkusnog epitela i
polimorfonuklearne leukocite koji tu dospijevaju preko pripojnog epitela (Squier i Brogden,
2011).

Prisustvo plaka indukuje lucenje gingivalne tekuc¢ine. Plak se kontinuirano akumuliSe, pa ¢ak i
kada se redovno otklanja. Njegovo prisustvo izaziva fizioloSki upalni odgovor gingive koji se
manifestuje kontinuiranom transudacijom iz gingivalnih kapilara, a sto dovodi do stvaranja
izmedu jednog i dva mililitra gingivalne teku¢ine dnevno kod osoba sa zdravom gingivom. Ta
koli¢ina se znatno povecava prilikom upalnih promjena uzrokovanih gingivitisom i
parodontitisom kada se moZe udesetorostruciti (Mestecky i sar., 2015).

Gingivalna teku¢ina u veoma maloj mjeri doprinosi koli¢ini ukupne pljuvacke usne Supljine
(manje od 0,5%), ali ima znacajnu ulogu u imunom odgovoru. SadrZi elemente humoralnog
(imunoglobulini i citokini) i ¢elijskog (limfociti i makrofagi) imuniteta porijeklom iz krvi
(sistemske cirkulacije) koji su analogni onima u krvi, ali su prisutni u znatno manjim
koncentracijama i proporcijama.

Antitijela u gingivalnoj teku¢ini mahom poticu iz seruma, ali je uobicajeno i prisustvo antitijela
iz gingive, narocito IgG. 50% IgG prisutnog u usnoj Supljini dolazi iz gingivalne cervikularne
tekucine, dok se preostali dio stvara u plazma ¢elijama i epitelnim lezijama (Mestecky i sar.,
2015).

3.3. Imunoloski sistem

Imunitet je sposobnost organizma da se odbrani od infekcija, bolesti i drugih opasnosti.
Imunitet je viSe usmjeren na razlikovanje opasnog od neopasnog, nego na razlikovanje stranog
od li¢nog.

Imuni sistem €ini kompleks zastitnih mehanizama ¢iji je osnovni zadatak da odstrane sve
detektovano kao strano i potencijalno opasno.

Imuna reakcija je usmjerena na uzrocnike infekcije, vlastito promijenjeno tkivo, a pokrece se i
u sklopu reparacije osStecenog tkiva (Lamont i sar., 2019).

Uloge imunog sistema su:
e odbrana od mikroorganizama i infekcije;
e odstranjivanje promijenjenih celija vlastitog tkiva koje su detektovane kao opasne
(tumorske, virusno promjenjene, istroSene, oStecene ili nekroticne Celije);
e reparacija tkiva oStecenog u sklopu infekcije ili pri mehani¢kim ozljedama (sterilna
upalna reakcija).
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Bitna karakteristika imuniteta je postojanje imunoloske tolerancije S$to podrazumijeva
izostanak reakcije imunog sistema na vlastite antigene, komenzalne mikroorganizme i
neskodljive materije iz okoline.

Naru$avanje imunoloske tolerancije rezultira:
e autoimunim oboljenjima kada je narusena tolerancija prema vlastitom tkivu,
e destruktivnim inflamatornim odgovorom na prisustvo komenzalnih mikroorganizama,
o alergijskim reakcijama usljed prenaglasenog imunog odgovora na nesSkodljive supstance
iz okoline.

Razlicita tkiva, Celije i molekule ¢ine imuni sistem, a njihova zajednicka, koordinisana aktivnost
se naziva imunim odgovorom. Imuni sistem organizma kao cjeline funkcioniSe kao zatvoreni
sistem, odnosno ukljucuje krvnu i limfnu cirkulaciju $to mu omogucéava djelovanje u svim
dijelovima tijela. Limfnom drenaZom imune ¢elije dospijevaju u podrucja upale i ostecenja gdje
usmjeravaju svoju aktivnost na uniStavanje infekta ili na zapocinjanje procesa reparacije
oStecenog tkiva. Imune ¢elije se iz tkiva preko limfotoka vraéaju u krvnu cirkulaciju ili ostaju u
tkivima $to zavisi od njihovog porijekla i mehanizma djelovanja (Bergmeier i sar., 2018).

Za razumijevanje pojmova imuniteta neophodno je podsjetiti se porijekla i podjele leukocita
(bijelih krvnih ¢elija) kao osnovnih ¢elija imunog odgovora (slika 3.4.). Leukociti se u tijelu
nalaze u krvi kao pokretne jedinice imunog sistema tijela - Celije bijele krvne loze i u tkivima -
tkivne Celije porijeklom iz leukocita.

Proces hematopoeze podrazumijeva proizvodnju, razvoj, diferencijaciju i sazrijevanje krvnih
¢elija. Sve krvne celije vode porijeklo iz pluripotentne hematopoetske stem celije koStane srzi.
Od te celije se razvijaju dvije loze, mijeloidna iz koje se stvaraju eritrociti, trombociti (preko
megakariocita) i prva loza leukocita, te limfoidna loza iz koje se razvija druga loza leukocita.
Dakle, leukociti pripadaju dvjema lozama u zavisnosti od koje se progenitorske Celije razvijaju:
¢ mijeloidna loza leukocita vodi porijeklo od zajednicke mijeloidne progenitorske celije,
gdje spadaju polimorfonuklearni leukociti, monociti i mastociti,
¢ limfoidnalozaleukocita vodi porijeklo od zajednicke limfoidne progenitorske ¢elije, gdje
spadaju B-limfociti, T-limfociti, prirodno-ubilacke Ccelije (eng. Natural killer-NK)
(Aganovié-Musinovié i sar., 2021).

Polimorfonukleari i monociti nastaju samo u koStanoj srzi dok se limfociti i plazma celije
stvaraju u razli¢itim limfogenim tkivima (limfnim Zlijezdama, slezeni, timusu, krajnicima, te
nakupinama limfnih tkiva (Guyton i Hall, 2012).

Mijeloidna loza leukocita

Polimorfonukleari su zrnastog izgleda, te se nazivaju i granulocitima. Razlikuju se
polimorfonuklearni neutrofili, eozinofili i bazofili.

Neutrofili u svojim granulama sadrZe antimikrobne molekule, a osnovni mehanizam njihovog
djelovanja je fagocitoza (ingestija mikroba) koju vrSe u cirkulaciji i tkivima. Neutrofili se
diferenciraju u koStanoj srzi unutar 14 dana nakon ¢ega migriraju u krv. Imaju sposobnost da
napadnu i uniSte bakterije u krvi koja cirkuliSe te se nazivaju cirkuliSu¢im fagocitima. Privuceni
tzv. medijatorima upale (proces hemotakse), prelaze u upaljena tkiva. Zivotni vijek u tkivima
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im je 1-2 dana. Imaju sposobnost transepitelne i transendotelne migracije. Efikasni su u
prevenciji oSte¢enja endotela, posjeduju receptore za antitijela IgE, IgG i pojedine komponente
komplementa (Pasi¢ i sar, 2017). Kako su neutrofili male ¢elije koje imaju sposobnost

fagocitoze, nazivaju se i mikrofagima. Neutrofili su dominantne celije u akutnoj inflamaciji
(bakterijskoj i gljivi¢noj).

Slika 3.4. Hematopoeza i nastanak
krvnih Celija (Lamont i sar., 2019;

preuzeto i modifikovano)
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Bazofili u manjoj koli€ini cirkuliSu u krvi. EliminiSu velike vancelijske parazite i ucestvuju u
reakcijama hipersenzitivnosti tipa I. Oslobadaju histamin koji poti¢e upalu i heparin koji
prevenira stvaranje krvnog ugruska. Nazivaju se i medijatorskim ¢elijama (Aganovié¢-Musinovié¢
isar., 2021; Pasic¢isar., 2017).

Eozinofili iz cirkulacije izlaze u meko vezivno tkivo respiratornog i probavnog trakta. EliminiSu
velike vancelijske parazite i ucestvuju u reakcijama hipersenzitivnosti tipa 1 (Aganovié-
Musinovié i sar., 2021).

Monociti su nezrele Celije koje se kratko zadrZavaju u krvi. Prelaskom u tkiva, doseZu zreli stadij
u obliku tkivnog makrofaga ili mijeloidne dendriticke ¢elije.

Prelaskom monocita iz krvne cirkulacije u tkiva, oni bubre i povecavaju se, te postaju tkivni
makrofazi. Makrofazi mogu biti inflamatorni (Zivotni vijek do 7 dana) i rezidentni u tkivima
(Zivotni vijek jedna godina). Makrofazi su prisutni u svim tkivima. Nakon $to ih imunoloSki
sistem aktiviSe, zapocCinju fagocitozu. Njihova sposobnost fagocitoze je znacajno veca od
sposobnosti neutrofila. Tkivni makrofazi mogu fagocitovati velike Cestice (100 bakterija, cijele
eritrocite itd.) za razliku od neutrofila koji fagocituju pojedina¢ne bakterije i Cestice veli¢ine
bakterije. Ispoljavaju citotoksi¢nost prema celijama koje su inficirane virusima ili tumorski
promijenjene. Proizvode citokine, enzime i komponente komplementa. Uloga makrofaga pored
fagocitoze je da, nakon Sto probave patoloSke uzrocnike, oslobadaju antigene patoloskih tvari
¢ime se aktiviSu za taj antigen specifi¢ni limfocitni klonovi koji djeluju u sklopu stecenog
imunog odgovora. Zbog toga se nazivaju antigen prezenti§ué¢im celijama (APC). Na svojoj
povrsini imaju receptore za antitijela i odgovaraju na hemotakticne podrazaje (Aganovi¢-
Musinovicisar., 2021; Pasic¢ i sar., 2017).

Mijeloidne dendriticke Celije, takoder, vode porijeklo od monocita. Prisutne su u epitelnom i
limfnom tkivu. Mijeloidna dendritska celija je prvi put uocena u epidermisu, a opisao je Paul
Langerhans 1868. godine. Nezreli stadiji dendritskih celija (koji se nazivaju Langerhansove
¢elije) nalaze se u suprabazalnoj regiji epiderma i oralnom epitelu. Pokretljivost mijeloidnih
dendritickih Celija omogucava njihovu migraciju u regionalne limfne Cvorove gdje vrSe
prezentiranje antigena naivnim T-Celijama ¢ime se pokrece steCeni imunoloski odgovor
(Aganovié-Musinovic i sar., 2021; Bergmeier i sar., 2018).

U usnoj Supljini se u najvecem broju nalaze u nekeratinizovanoj sluznici mekog nepca, donje
strane jezika, sluznici usana i predvorja, dok se u manjem broju nalaze u regijama tvrdog nepca
i gingive. Dakle, u ve¢em broju se nalaze u regijama s ve¢com propusnos¢u za prodor antigena
(nekeratinizovane sluznice). Imaju sposobnost da migriraju iz epitela u laminu propriju te u
regionalne limfne ¢vorove. Tokom migracije do limfnih ¢vorova (nakon hvatanja antigena)
diferenciraju se u zrele dendritske celije. Imaju ulogu u fagocitozi, prepoznavanju i obradi
antigena koji prodru u epitel iz vanjskog okruZenja, te u prezentaciji antigena T-limfocitima
(aktivi$u ih). Zbog toga spadaju u tzv. antigen prezentisucée celije (APC) (Abbas i sar., 2019;
Squier i Brogden, 2011).

Za mastocite prisutne u tkivu, prekursorska ¢elija u krvi nije poznata. Prisutni su u vecini tkiva
u blizini krvnih sudova, a nalaze se i u vezivnom tkivu ispod epitela i sluznice. Bitan su dio
urodenog imunog odgovora na povrsinama koze i sluznica u sklopu odbrane od bakterijskih
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infekcija, helminata. Imaju ulogu i u alergijskim reakcijama, a Sto je vezano za IgE. Oni, kao i
bazofili, spadaju u tzv. medijatorske celije (Aganovié-Musinovic i sar., 2021; Pasi¢ i sar., 2017). U
granulama sadrZe proteoliticke enzime, citokine i proinflamatorne medijatore (histamin,
prostaglandini itd.) koje otpuStaju u inficiranim ili o$te¢enim tkivima (Lamont i sar., 2019;
Abbas i sar.,, 2019).

Limfoidna loza leukocita

Od zajednicke limfoidne progenitorske Celije nastaje limfocitna loza od koje porijeklo vode
Celije odgovorne za steCeni imunitet (B- i T-limfociti) te urodeno-ubilacke i urodene limfoidne
¢elije. Limfociti se nalaze u cirkulaciji i sekundarnim limfnim organima, a nemaju funkciju dok
se ne aktiviSu u sekundarnim limfnim organima (Aganovic¢-Musinovic i sar., 2021).

Razlikujemo primarne (centralne, generativne) limfne organe i sekundarne (periferne) limfne
organe.

Centralni (generativni, primarni) limfni organi su mjesta u kojima limfociti sazrijevaju. To su
kosStana srz gdje nastaju B- i T-limfociti i timus gdje T-limfociti ostvaruju rano poducavanje
(Abbas i sar., 2019; Aganovié¢-Musinovié¢ i sar., 2021). Zreli limfociti napustaju centralne limfne
organe, cirkuliSu u krvi, dijapedezom prelaze u tkiva, a potom vracaju u limfu. Do kontakta sa
antigenom se nazivaju naivnim limfocitima koji ne obavljaju funkcije uklanjanja antigena.

Periferni limfni organi i tkiva su: limfni ¢vorovi, slezena, imuni sistem koZe i sluznica, apendiks
i tonzile. U njima se odvija fina faza prepoznavanja antigena. Naivni limfociti dolaze u kontakt
sa antigenima nakon cega slijedi njihova aktivacija, proliferacija i diferencijacija u efektorske
¢elije. Efektorske celije imaju razvijen efekt usmjeren prema uzrocniku na c¢iji antigen su se
aktivisali.

B-limfociti se stvaraju i sazrijevaju u kostanoj srzi. Kostanu srz napustaju samo zreli B-limfociti
koji ne reaguju na vlastito tkivo. Oni koji pokazuju afinitet za vlastito tkivo se odstranjuju u
kostanoj srzi.

Plazma celije su zadnji stadij diferencijacije B-Celija, a nastaju nakon kontakta sa antigenom.
Proizvode antitijela (imunoglobuline), te se nazivaju fabrikama imunoglobulina. To su jedine
Celije sposobne da stvaraju antitijela i medijatori su humoralnog imuniteta u sklopu stecenog
imunog odgovora (Aganovi¢-Musinovic i sar., 2021; Abbas i sar. 2019).

Plazma Ccelije se nalaze u cirkulaciji, sekundarnim limfnim organima, kos$tanoj srzi i slezeni
odakle ispumpavaju mnogobrojna antitijela. Stvorena antitijela ulaze u cirkulaciju, vancelijske
teCnosti tkiva i lumene mukoznih membrana kao Sto su gastrointestinalni i respiratorni trakt
(Abbas i sar., 2019, Aganovi¢-Musinovic i sar., 2021).

Mehanizmi djelovanja antitijela su (Abbas i sar., 2019):

e Antitijela imaju sposobnost da se veZu za mikroorganizme i njihove toksine, djeluju
antimikrobno sprecavanjem prodora mikroorganizama u ¢elije tkiva ili neutralizacijom
toksina koje mikroorganizmi luce.

e Antitijela funkcioniSu u odbrani zajedno sa fagocitima i sistemom komplementa.
Antitijela oblaZzu mikroorganizme (proces opsonizacije) i pospjeSuju njihovu ingestiju
od strane fagocita (neutrofila i makrofaga).
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e Antitijela oblazu promijenjene celije. Urodeno ubilacke (NK) celije vezuju se za celije
obloZene antitijelima, oslobadaju sadrZaj svojih granula u promijenjenu ¢eliju dovodec¢i
do njenog uniStenja. To se naziva Celijska citotoksicnost zavisna od antitijela.

e Antitijela, tacnije IgE oblaZe helminte ¢ime pospjeSuju vezivanje eozinofila koji nakon
oslobadanja sadrzaja njihovih granula unistavaju helminte. Preko IgE antitijela se vezuju
i mastociti iz kojih se otpustaju citokini koji privlace leukocite neophodne za uniStenje
helminata.

e Antitijela nakon vezivanja za antigen aktiviSu klasi¢ni put aktivacije proteina
komplementa, koji dopunjavaju aktivnost antitijela u uniStavanju (lizi)
mikroorganizama ili promijenjenih celija.

Postoji viSe kategorija imunoglobulina (antitijela), a svaka od njih ima svoje mehanizme imunog
odgovora, tabela 3.2. (Abbas i sar., 2019; Aganovié¢-Musinovicisar., 2021; Pasic¢ i sar., 2017; Harris
isar, 2014).

Imunoglobulini prisutni u usnoj Supljini mogu biti monomerni i polimerni od ¢ega i zavisi njihov
mehanizam djelovanja.

Monomerni imunoglobulini u usnoj Supljini

Monomerni imunoglobulini se nazivaju serumskim imunoglobulinima jer vode porijeklo iz
seruma (plazme). Male koli¢ine monomernih imunoglobulina (IgM, IgG i IgA) transudacijom iz
cirkulacije, preko gingivalnog sulkusa i cervikularne te¢nosti, dospijevaju u usnu supljinu. Vode
porijeklo iz intersticijske teCnosti. U uznapredovalom parodontitisu, B-Celije se lokalizuju u
parodontalnom tkivu i nakon terminalne diferencijacije u plazma ¢elije luce IgG, IgM i
monomerna IgA antitijela koja ulaze u usnu Supljinu preko gingivalnog sulkusa (Lamont i sar.,
2019).

IgG u gingivalnom sulkusu ispoljava mehanizam opsonizacije mutans streptokoka nakon ¢ega
dolazi do fagocitoze neutrofilima ¢ime preveniraju nastanak karijesa (Lamont i sar., 2019).

BioloSka aktivnost monomernog IgA u serumu se oslanja na opsonizaciju i fiksaciju
komplemenata. Monomerni IgA porijeklom iz seruma funkcionise kao opsonizacijski element
koji aktiviSe citotoksicne T-Celije ili uz prisustvo komponenti komplementa vrsi direktno
ubijanje bakterija. U pljuvacci nisu prisutni citotoksi¢ni T-limfociti kao ni komponente
komplementa, te mehanizam djelovanja monomernog IgA u usnoj Supljini nije u potpunosti
jasan.

Polimerni imunoglobulini u usnoj Supljini

U usnoj Supljini se u sklopu imuniteta mukoznih membrana stvaraju antitijela specifi¢cna za
sluznice, a koja su polimerna $to znaci da sadrZe viSe povezanih molekula imunoglobulina.
Najznacajniju ulogu u odbrani unutar usne Supljine ima dimerni imunoglobulin A (IgAZ2) koji se
naziva sekretorni IgA i oznacava prefiksom S (SIgA). Prisutna je polimerna forma IgM, dakle
sekretorni IgM koji se oznacava kao SIgM.
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Tabela 3.2. Antitijela (Ig) prisutna u serumu i mehanizam njihovog djelovanja
Antitijelo Zastupljenost

karakteristike i mehani jel j
(Imunoglobulin-lg) u serumu Osnovne karakteristike i mehanizam djelovanja

Najzastupljeniji je od svih imunoglobulina, nalazi se u krvi i drugim
tkivnim tekuc¢inama. Efikasno djeluje na bakterije, viruse i gljivice.
Jedini je imunoglobulin koji prolazi kroz kroz placentu. Odgovoran je
i za alergijske reakcije na hranu.
e opsonizacija antigena za fagocitozu pomocu makrofaga i
neutrofila

IgG 80% e neutralizacija mikroorganizama i toksina

e aktivacija klasi¢nog puta komplementa

o (elijska citotoksi¢nost zavisna od antitijela posredovana NK
¢elijama

e neonatalni imunitet (prenos majcinih antitijela kroz
placentu i crijeva)

e inhibicija B-celijske aktivacije povratnom spregom

Makroglobulin sastavljen od 5 molekula imunoglobulina (pentamer),
a zbog svoje veliCine tesko prelazi iz cirkulacije u tkiva. Prvi se
pojavljuje na mjestu infekcije. Prvi je imunoglobulin koji se javlja u
fetusu. Njegova prisutnost u nalazima krvi ukazuje na nedavnu

IgM 95 infekciju.
e aktivacija klasi¢nog puta komplementa
e aglutinacija
e citoliza
Prisutan samo kod sisara i Siroko je rasprostranjen po cijelom tijelu.
Nalazi se u krvi, tkivnim tekuc¢inama i izlu¢evinama egzokrinih
zlijezda, te vezan za leukocite, bazofile, eozinofile, makrofage i
IgE 0.002% trombocite. To je:
’ e odbrana od helminata (parazitskih crva) posredstvom
eozinofila i mastocita,
e ima ulogu u odbrani od kancerogenih ¢elija,
e alergijske reakcije (anafilaksa).
e serumska forma IgA je ve¢cinom monomerna (IgA1)
e proizvod su plazma ¢elija lociranih u kostanoj srzi
IgA 13% e monomerni IgA porijeklom iz seruma funkcionise kao

opsonizacijski element koji aktiviSe citotoksicne T-celije ili
uz prisustvo komponenti komplementa vrsi direktno
ubijanje bakterija

Prisutan je u najmanjim koncentracijama. Usko je povezan s IgM i
IgDh 1% nalazi se na B-¢elijama. Njegova funkcija i mehanizmi djelovanja su
nedovoljno ispitani.

Pojedinacni najvazniji humoralni posrednik specificnog imuniteta oralne sluznice je sekretorni
IgA (S-IgA). On se sastoji od dvije povezane molekule (dimer). Ta veza se ostvaruje preko tzv. ]
lanca koji je glikoprotein (Squier i Brogden, 2011). Na bazi epitelnih ¢elija sluznice i pljuvacnih
zljezda se nalazi polimerni imunoglobulinski receptor koji ima vancelijski i unutarcelijski dio.
Nakon vezivanja S-IgA preko ] lanca za vanjski dio receptora kompletan spoj se uvlaci u Celiju.
Spoj se prenosi membranskim vezikulama (proces transcitoze) na drugu stranu cCelije. Odvaja
se unutarcelijski dio receptora koji ostaje u Celiji, a dimerni IgA spojen sa vancelijskim dijelom
receptora (tzv. sekretornom komponentom) se izbacuje iz Celije kao sekretorni IgA. Sekretorna
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komponenta receptora obavija IgA dimer i djeluje tako da Stiti molekule od napada kiselina ili
proteaza u oralnom okruZenju (Squier i Brogden, 2011). S-IgA sprecava prijanjanje bakterija i
virusa na sluznice (Harris i sar,, 2014). Podklase Imunoglobulina A su prikazane u okviru 3.4.

Okvir 3.4. Podklase imunoglobulina A (Lamont i sar., 2019)

¢ [gA1 (monomerni) se prvenstveno stvara na proteinske antigene.

e [gA2 (dimerni) se naziva i sekretornim IgA (tj S-IgA), a stvara se na polisaharidne antigene.

o U plazmi (serumu, cirkulaciji) je veéina IgA podklase IgA1

e U pljuvacci udio S-IgA2 moze doseci 35 do 50% ukupnog IgA.

¢ Podklase IgA se podjednako dobro transportuju u epitelnim tkivima.

e Zbog razlika u broju aminokiselina u regijama imunoglobulina, IgA2 je otporniji na dejstvo IgA proteaze
koje proizvode odredene oralne bakterije. IgA1 je osjetljiv na cijepanje posredovano IgA proteazom i
stoga manje efikasan u usnoj Supljini.

Drugi predstavnik polimernih imunoglobuina, sekretorni IgM (S-IgM), je znacajnije prisutan u
usnoj Supljini samo u sluc¢ajevima nedostatka S-IgA. Mehanizam nastanka S-IgM je isti kao kod
S-IgA, s tim da je epitelni transport IgM manje efikasan zbog oteZane difuzije velike pentamerne
IgM molekule (Lamonti sar., 2019).

Mehanizam djelovanja sekretornih imunoglobulina u pljuvacci, prije svega S-IgA se razlikuje od
mehanizma djelovanja monomernog oblika. Smatra se da vrsi inhibiciju bakterijske adherencije
i kolonizacije putem blokiranja povrSina bakterija odgovornih za vezivanje (Van Nieuw
Amerongen i sar., 2004). Dodatno, vrSe vezivanje i aglutinaciju mikroorganizma koje pljuvacka
ispira iz usne Supljine. Pljuvacka sadrzi imunoglobuline koji se veZu za ve¢inu mikroorganizama
prisutnih u pljuvacci, te predstavlja odbrambeni sistem Sirokog spektra.

T-limfociti se stvaraju u koStanoj srzi, prolaze proces edukacije u timusu gdje i sazrijevaju. Samo
oni T-limfociti koji mogu zastititi domacina od stranih antigena napustaju timus u statusu tzv.
naivnih limfocita. Tek nakon kontakta sa antigenom, dolazi do aktivacije T-limfocita tj. njihovog
osposobljavanja za odbrambenu aktivnost. T-limfociti se nakon aktivacije pretvaraju u
efektorske (aktivisane) T-limfocite koji napusStaju periferne limfne organe i tkiva i migriraju u
tkiva inficirana mikroorganizmima.

U zavisnosti od mehanizma djelovanja njihove odbrane, razlikuju se T pomoc¢nicki limfociti
(eng. T helper-Th), T citotoksi¢ni limfociti (TCL) i T regulacijski limfociti (Treg).

Pomoc¢nicki T-limfociti (eng. helper T cells-Th) se jos nazivaju CD4+T-celije. U zavisnosti od
toga Sta je indukovalo njihovu diferencijaciju, odnosno koje citokine proizvode, razlikuje se visSe
podklasa (subpopulacija) Th ¢elija (Abbas i sar., 2019):

e Th1 (potaknuti unutarcelijskim virusima i bakterijama),

e Th2 (potaknuti parazitima),

e Th17 (potaknuti vanceljskim bakterijama i gljivicama).

Budu¢i da proizvode raznovrsne citokine T pomoc¢nicki limfociti se nazivaju i “fabrikama
citokina”. Citokini koje oni proizvode se nazivaju limfokinima, a preko njih se ostvaruje
povezanost raznih nivoa imunog odgovora (urodenog i steCenog, humoralnog i ¢elijskog). Opis
mehanizama pojedinacnog djelovanja mnogobrojnih limfokina (raznih IL, IFN-y, TGF-f3,
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Interferon) prevazilazi okvire ovog poglavlja, ali je potrebno zapamtiti da citokini koje
proizvode Th limfociti koordiniSu imuni odgovor sa ciljem uniStavanja patogena. Pojedini
aktiviSu makrofage, mastocite, granulocite, podsticu antimikrobnu sekreciju endotela,
smanjuju permeabilnost endotela (veza urodenog i steCenog imuniteta), kontroliSu sintezu
antitijela koje proizvode B-limfociti (veza celijskog i humoralnog imuniteta), a pojedini
stimulisu proliferaciju i diferencijaciju T citotoksi¢nih limfocita, tabela 3.3.

Tabela 3.3. Mehanizam djelovanja citokina (limfokina) koje proizvode pomo¢nicki T-limfociti
(Aganovié-Musinovié i sar., 2021; Abbas i sar., 2019).

T-limfociti ‘ mehanizam djelovanja limfokina koje proizvode

e Kklasi¢na aktivacija makrofaga usmjerena na ubijanje ingestovanih
Th1 Celije mikroorganizama
e usmjeravanje diferencijacije B-limfocita u plazma Celije koje stvaraju IgG

e stimuliSu proizvodnju IgA koji se veze za mastocite, eozinofile i bazofile u
sklopu parazitarnih infekcija i alergijskih reakcija

e alternativna aktivacija makrofaga na sekreciju faktora rasta koji
stimulisu fibroblaste u stvaranju kolagena (uloga u reparatornim
procesima, ali i u patoloskim stanjima kada nastaje prejaki reparatorni
odgovor i fibroza)

Th2 Celije

e upalna reakcija u sklopu ste¢enog imunog odgovora na prisustvo
vancelijskih bakterija i gljivica, narocito u tkivima epitelnih barijera

Th17 celije e stimuliSu infiltraciju neutrofila i u manjoj mjeri monocita

e smanjuju permeabilnost endotela

e podsti¢u antimikrobnu sekreciju endotela

e regulacija reaktivnost Th1 celija putem proizvodnje inhibitornih citokina

Treg Celije
g ety koji imaju ulogu u prevenciji autoimunih reakcija

Pored djelovanja putem citokina, T pomo¢nicki limfociti mogu i direktno ubijati Celije inficirane
virusom (Aganovié-Musinovic¢ i sar., 2021).

T regulacijski limfociti (eng. Regulatory T cells - Treg) su posebna populacija CD4+T-celija.
Inhibiraju upalu i imaju klju¢nu ulogu u prevenciji autoimuniteta. Sastavni su dio periferne
tolerancije (Aganovié-Musinovi¢ i sar.,, 2021) Kkoja je znacajna kada govorimo o mnoStvu
komenzalnih mikroorganizama prisutnih u digestivnom i respiratornom traktu, te na kozZi i
sluznicama. Preveniraju oStec¢enje tkiva domacina u sklopu prejakog ili neadekvatnog odgovora
humoralnog i ¢elijskog imuniteta (Lamont i sar., 2019).

Citotoksicni tj. citoliticki T-limfociti (eng. cytolytic T lymphocyte - CTL) koji se jos nazivaju
CD8* Celijama nastaju pod utjecajem citokina koje proizvode Th celije (Aganovié-Musinovié i
sar., 2021).

Njihova aktivnost je usmjerena prema celijama ¢ija povrsina je promijenjena bilo zbog ulaska
unutarcelijskih patogena u ¢eliju (npr. virusa) ili zbog ispoljavanja neoantigena na samoj Celiji
u sklopu tumorske transformacije ¢elije. Vezuju se za promijenjenu Celiju, te ispustaju sadrzaj
svojih granula u nju, a ¢ime se indukuje apoptoza (¢elijsko indukovano samoubistvo) ciljane
Celije.
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Memorijski T-limfociti nastaju od potomaka limfocita stimulisanih odredenim antigenom, a
mogu dugo da poZive nakon nestanka antigena. Memorijski T-limfociti mogu cirkulisati ili
trajno ostati u tkivima kao $to su mukozna tkiva i koZa (Abbas i sar., 2019). Funkcionalno su
neaktivni do ponovnog kontakta sa antigenom koji je indukovao njihov nastanak kada brzo
odgovaraju i zapocinju sekundarni imuni odgovor (Abbas i sar., 2019).

Urodeno-ubilacke Celije (eng. natural killer - NK) su specijalizovane citotoksi¢ne celije koje
imaju isti progenitor kao T-limfociti, ali ne prolaze edukaciju u timusu. Veoma su znacajne cCelije

urodenog imuniteta. Nalaze se u krvotoku, ubijaju virusom inficirane ¢elije i tumorske celije
(Aganovi¢-Musinovi¢ i sar., 2021; Bergmeier i sar., 2018).

Oralni epitel je, takoder, staniSte urodenoubilackih ¢elija (eng. natural killer - NK). Imaju ulogu
u nespecificnom celijskom imunitetu. Njihova funkcija je da u kontaktu sa promijenjenom
¢elijom domacina prazne sadrzaj svojih citoplazmatskih granula u prostor oko promijenjene
Celije, a proteini granula po ulasku u ¢eliju aktiviSu enzime ¢elije koji dovode do uniStenja Celije
(apoptoze) (Abbas i sar., 2019).

Urodene limfoidne Celije (eng. Innate limfoid cells — ILC) su relativno nedavno otkrivene, a

naseljavaju barijerna tkiva poput mukoznih membrane i koZe. Imaju isti prekursor kao i NK
Celije.

Regulatori su urodenog imuniteta (upala i reparacija tkiva), te su odgovorne za odrZavanje
homeostaze tkiva (sluznica i koze) (Bergmeier i sar., 2018).

Nemaju antigensku specifi¢nost stecenog imunog odgovora poput B- i T-limfocita. Proizvode
iste citokine kao T-limfociti (Abbas i sar., 2019).

ILC Stiti od invazije patogena prepoznavanjem Sirokog raspona molekularnih uzoraka
povezanih s patogenom (PAMPS) ili molekularnih uzoraka povezanih s oStecenjem (DAMPS)
prisutnim na oboljelim ili oSte¢enim celijama. Indukuju upalni odgovor u sklopu kojeg se
regrutuju Celije adaptivnog imunog odgovora. Genetski kodirani receptori za prepoznavanje
uzoraka (PRR) prisutni na epitelnim ¢elijama aktiviSu urodeni imunoloski sistem koji "edukuje”
Celije adaptivnog imunoloskog odgovora nakon ¢ega one migriraju u drenirajuc¢e limfne
¢vorove i indukuju pokretanje snaznog imunoloskog odgovora. PRR ukljucuje TLR (eng. Toll
like receptors) koji prepoznaje Sirok raspon bakterijskih i virusnih antigena (Bergmeier i sar.,
2018).

ILC je prisutan su u tkivu gingive, pokazuje funkcionalne promjene u sklopu infekcije i ima
vaznu ulogu u odgovorima na gljivicne infekcije. Prisutan je i u bukalnoj sluznici, te se smatra
se da te Celije regulisane mikrobiomom (Bergmeier i sar., 2018).

Citokini su solubilni proteini koji posreduju u meducelijskoj komunikaciji i reguliSu imune i
upalne odgovore. Identifikovano je visSe od 100 citokina, a mogu djelovati proinflamatorno,
antiinflamatorno, kao i u regulaciji humoralnih i ¢elijskih imunih odgovora. Proizvode ih ¢elije
imunoloSkog sistema, T- i B-limfociti (kada ih nazivamo limfokinima), makrofazi, fibroblasti,
mastociti, neutrofili, bazofili. Citokine proizvode i pojedine neimune celije, poput epitelnih i
endotelnih celija. Mogu se podijeliti na interleukine (proinflamatorno djelovanje), hemokine
(hemotakti¢no djelovanje, kontroliSu migraciju leukocita), faktore nekroze tumora, interferone
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(remete replikaciju virusa), faktore stimulacije rasta kolonija i faktore rasta (Pasic¢ i sar 2017;
Lamontisar., 2019).

Sistem komplementa je skup cirkuliSu¢ih proteina i proteina na membrani ¢elija koji imaju
ulogu u odbrani od mikroorganizama te oStecenju tkiva posredovanog antitijelima. Putevi
aktivacije komplementa mogu biti (Abbas i sar., 2019):

e Alternativni i lektinski koji pokre¢u mikroorganizmi bez prisustva antitijela (u sklopu
urodenog imuniteta);
e Klasi¢ni koji zapocinje vezivanjem antitijela za antigen (u sklopu stecenog imuniteta).

Funkcije sistema komplementa su (Abbas i sar., 2019):
® Opsonizacija,
o liza Celija,
e indukcija upalnih procesa privlatenjem neutrofila i stimulacijom oslobadanja
medijatora upale iz leukocita,
e stimulacija odgovora B-Celija i stvaranja antitijela.

Imunitet se tradicionalno izuc¢ava kroz podjelu na urodeni (nespecifi¢ni, prirodni) i steceni
(specifi¢ni) imunitet, iako ova dva nivoa djeluju u koordinaciji i medusobno se nadopunjavaju.
U sklopu oba tipa imuniteta pored leukocita postoje i drugi elementi koji ¢e biti objasnjeni u
poglavljima koja slijede.

Sa aspekta uloge leukocita, u sklopu imunog odgovora, potrebno je znati da fagociti (neutrofili,
makrofagi), urodeno-ubilacke Celije i medijatorske Celije (mastociti, bazofili, trombociti) djeluju
u sklopu nespecificnog imuniteta zajedno sa antimikrobnim proteinima i topivim izvr$nim
molekulama (komponente komplementna i C-reaktivni protein) (Pasi¢ i sar 2017). U sklopu
specificnog imuniteta djeluju efektorni (aktivni) oblici B- i T-limfocita koji su nosioci
humoralnog i ¢elijskog imuniteta.

3.3.1. Urodeni (nespecifi¢ni, prirodni) imunitet

Urodeni imunitet prepoznaje odredene karakteristike zajednicke brojnim patogenima, tacnije
reaguje na prisustvo stranog i potencijalno opasnog patogena bez raspoznavanja o kom
konkretnom patogenu se radi. Upravo zato se ovaj tip imuniteta naziva nespecificnim.

Urodeni imunitet je prisutan stalno i ne zavisi od prethodne stimulacije, a njegov odgovor se
deSava veoma brzo, gotovo trenutno.

Cesto navodena karakteristika urodenog imuniteta je da ne posjeduje imunolosku memoriju
Sto podrazumijeva da ne pamti prethodne kontakte sa mikrobima, da se vrac¢a na bazalni nivo
nakon svakog kontakta, te da u narednim kontaktima sa istim patogenom odgovara istim
nacinom i intenzitetom. Ipak, pojedine Celije urodenog imunog odgovora (monociti, makrofazi,
urodeno-ubilacke ¢elije) pri drugom kontaktu sa istim patogenom i pri svakom narednom
izlaganju reaguju brZe. To znaci da urodeni imunitet ipak posjeduje kratkotrajnu imunolosku
memoriju, ali nije poznato u kojoj mjeri je to odgovorno za efikasniju odbranu kod ponovljenih
infekcija (Abbas i sar., 2019; Lamont i sar., 2019).
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Celije urodenog imunog odgovora posjeduju receptore koji prepoznaju uzorak (eng. Pattern
recognition receptor — PRR). Preko njih se odvija prepoznavanje zajednickih karakteristika
razlicitih patogena tj. molekularnih uzoraka udruZenih sa patogenom (eng. Pathogen Associated
Molecular Patterns — PAMP) ili molekularnih uzoraka udruZenim sa oStecenjem (eng. Damage
Associated Molecular Patterns - DAMP) koji ne postoje na zdravim ¢elijama domacina. PAMP su
dakle strukture koje su zajednicke za razli¢ite klase mikroba (npr. bakterijski endotoksin i
peptoglikani u spolja$njim membranama ili ¢elijskim zidovima bakterija, dvolan¢ana RNK koja
se stvara kod replikacije mnogih virusa itd.). DAMP se oslobadaju iz oStecenih ili umrlih ¢elija,
a pokrecu mehanizme kojima se uniStene cCelije odstranjuju i kojime se pokrece proces
reparacije tkiva.

Urodeni odgovor se desava pri bilo kojem oStecenju, bez obzira da li je uzrokovano infektom ili
nastalo u sklopu sterilnog oStec¢enja (Abbas i sar., 2019; Aganovié-Musinovic i sar., 2021).

Nivoi urodenog imuniteta su medusobno povezani i uskladeni. Prvu liniju odbrane urodenog
odgovora predstavljaju anatomske (fizicke) i fizioloSke (hemijske) barijere.

Epitelni sloj koZe i raznih sluznica (usne Supljine, respiratornog, gastrointestinalnog i
genitouritarnog sistema) predstavljaju fizicke barijere koje su izuzetno efikasne sve dok je
ocuvan njihov kontinuitet. Keratin na povrsini koZe i mukus koji luce epitelne celije sluznica
uspjesno preveniraju prodor mikroorganizama i infekciju.

Hemijska barijera djeluje putem hemijskih supstanci, antimikrobnih proteina i enzima, te
mukusnog sloja na povrsinama sluznica. Epitelne ¢elije proizvode antimikrobne peptide poput
defenzina i katelicidina koji ubijaju bakterije i pojedine viruse tako Sto oStecuju njihove
spoljaSnje membrane. Dodatno, u epitelu se nalaze intraepitelni T-limfociti koji imaju
sposobnost prepoznavanja lipida mikroba i struktura izmijenjenih inficiranih ¢elija. Smatra se
da preveniraju prodor infektivnih agensa kroz epitele (Abbas i sar., 2019).

Ako je primarni nivo odbrane narusSen, pa zarazni i toksi¢ni agensi prodru dublje u tkiva, dolazi
do lokalne upale i aktivacije urodenog celijskog odgovora. Ukoliko mikroorganizmi prodru kroz
epitel u dublja tkiva ili cirkulaciju aktiviSu se naredne linije urodene odbrane. To su fagociti
(neutrofili), makrofazi, urodene limfoidne celije i pojedini proteini plazme (komplement)
(Abbas i sar., 2019).

NaruSavanje kontinuiteta tkiva dovodi do oslobadanja izvjesnih tvari koje pokrecu reakcije u
okolnom neoste¢enom tkivu ¢ime zapocinje akutna upala. Osnovni cilj organizma je da ogradi
upalno podrucje Cime se sprecava Sirenje eventualno prisutnog patogena i eliminise uzroc¢nika
oStecenja. Reakcija tkiva je ista, bez razlike da li je samo oSteCenje uzrokovano
mikroorganizmima, traumom, hemijskim agensima ili toplinom (Guyton i Hall, 2012).

Ostecenje tkiva rezultira stvaranjem degenerativnih proizvoda upaljenog tkiva, te oslobadanja
raznih tkivnih proizvoda (histamin, bradikinin, serotonin, prostaglandini, komponente sistema
komplementa, limfokini) koji privlace cirkuliSuce fagocite (neutrofile i monocite) u zahvac¢ena
tkiva. Njihovo privlacenje, takoder, vrSe neki bakterijski i virusni toksini. Privuceni ovim
tvarima (hemotaksa), neutrofili i monociti koji imaju sposobnost migracije kroz zidove krvnih
sudova (dijapedeza), prelaze u tkiva gdje ispoljavaju sposobnost fagocitoze.
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Fagocitoza je proces u kom patogen biva ingestovan, probavljen i uniSten od strane imunih
¢elija (neutrofili, makrofazi, dendriti¢ke ¢elije). Celije odgovorne za fagocitozu sadrZe lizosome
i druga citoplazmatska zrnca u kojima se nalaze materije neophodne za probavljanje
fagocitovanog materijala poput probavnih enzima - proteolitickih enzima, mijeloperoksidaza,
lipaza, baktericidnih i oksidacijskih tvari.

Dodatno, Celije strazari u tkivima (rezidentni makrofazi, dendritske Celije, mastociti, urodene
limfoidne celije) u sklopu odgovora na proizvode mikroba i oStecene Celije otpuStaju citokine i
druge medijatore koji dovede do povecanja lokalnog protoka krvi i eksudacije proteina plazme
(npr. komplementa) kada se javljaju znaci upale: crvenilo, otok, povecanje temperature.

Ukoliko dode do prodora patogena u krv, u sklopu nespecificnog imuniteta, dolazi do aktivacije
sistema komplementa alternativnim i lektinskim putem (aktivacija komplementa klasi¢nim
putem je vezana za specifi¢ni imunitet). Komplement u sklopu urodenog imuniteta posreduje u
upalnoj reakciji, pospjeSuje fagocitozu (opsonizacija) i uzrokuje lizu Celija.

Opsonizacija je proces poboljSane fagocitoze patogena ili vanjskih agensa. Usljed spajanja
molekula nazvanih opsonini sa patogenima olakSava se (omogucava) vezivanje fagocita za
patogene Cime se povecava ucinkovitost fagocitoze. Imunoglobulini i pojedine komponente
komplementa su opsonini. Opsonini imaju sposobnost vezivanja na antigene patogena koje na
taj nacin obiljeZe. Neutrofili i makrofazi, s druge strane, imaju membranske receptore za te
imunoglobuline i dijelove komplementa, te na taj na¢in prepoznaju patogene i veZu se preko
opsonina na njih (Abbas i sar., 2019; Pasic i sar., 2017).

Znacajna odbrambena reakcija je svakako i pokretanje reparacije oStecenog tkiva. Mnoge Celije
i njihovi proizvodi (faktori rasta, citokini, hemokini itd.) u¢estvuju u tom procesu.

Dakle, u urodenom imunom odgovoru svoje uloge imaju fizicke i hemijske barijere; Celije
mijeloidne loze: granulociti, monociti (makrofagi i mijeloidne dendriticke Celije), mastociti;
¢elije limfoidne loze: urodene limfoidne celije urodeno-ubilacke celije; cirkuliSu¢i plazma
protein.

Antigen prezentisuée ¢elije (APC) djeluju kao veza urodenog i adaptivnog odgovora. Tu spadaju
Langerhansove Celije (LC), tj. njihov zreli oblik - mijeloidne dendriti¢ne Celije (DC), makrofagi i
druge fagocitne Celije kao Sto su neutrofili. LC u epitelu sluznice pruzaju izboc¢ine poput prstiju
koje prodiru iz lamine proprije kroz epitelni sloj i "uzorkuju" tvari prisutne u lumenu usne
Supljine (Bergmeier i sar., 2018).

3.3.1.1. Urodeni imunitet usne Supljine

U situacijama ocuvanog integriteta oralne sluznice i njenog mucinskog premaza, penetracija
mikro-organizama i antigenih makromolekula kroz sluznice je svedena na minimum. Caklina,
kao druga anatomska barijera, i gingivalni sulkus uspjesno odoljevaju prodoru
mikroorganizama i antigena u uslovima dobrog oralnog zdravlja, a Sto podrazumijeva da je i
njihov integritet oCuvan.

Situacije koji dovode do prekida kontinuiteta barijera su mnogobrojne i usko vezane za same
funkcije usne Supljine.
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Fizioloski uslovi koji vladaju u zdravoj usnoj Supljini stabilizuju oralnu mikrofloru i preveniraju
formiranje zubnog plaka. Zubni plak je odgovoran za naj¢eS¢a oboljenja usne Supljine (karijes i
parodontopatije) u sklopu kojih dolazi do prekida kontinuiteta anatomskih barijera. Tokom
pokreta usana, bukalne sluznice i jezika na zube djeluju mehanicke abrazivne sile, redukuje se
prisustvo zubnog plaka na samociS¢enim povrSinama zuba, dok deskvamacija povrsnih
epitelnih ¢elija sluznice prevenira vece nakupljanje plaka na sluzni¢nim povrsinama.

Pljuvacka ima znacajne, a prethodno opisane uloge u ocuvanju integriteta oralnih sluznica, tako
da razni poremecaji u njenom lucenju ili promjeni sastava mogu dovesti do naruSavanja ne
samo protektivnih, nego i ostalih funkcija oralnih sluznica.

Urodeni odbrambeni sistem oralne Supljine tvori mreZa epitelnih ¢elija i molekula koje one
luCe, kao i pljuvacnog sekreta, koji se zajedno suocavaju sa stranim antigenima prije aktivisanja
stecenog imunog odgovora. Urodeni imunitet mukoznih membrana ukljucuje: fizicku barijeru
koju Cine epitelne Celije, lucenje pljuvacke koje rezultira u 30pum debelom zastitnom pokrivacu
sluzokoZe usta, te mnogobrojne sekretovane molekule sa antibakterijskim djelovanjem u
pljuvacci.

Epitelne €elije sluznice usne Supljine prvenstveno predstavljaju fizicku barijeru ¢ija sposobnost
odbrane varira od regije do regije u usnoj Supljini. Na dorzumu jezika i nepcu se nalazi
keratinizovani epitel (debljine preko 50 slojeva), na unutrasnjosti obraza nekeratinizovani
epitel (debljine od 30 slojeva), dok je na dnu usne Supljine veoma tanki (10 slojeva debljine)
epitel koji je bogat Langerhansovim c¢elijama. U skladu sa tim, propustljivost antigena u usnoj
Supljini je varijabilna (Mestecky i sar., 2015).

Keratinizovani epitel mastikatorne sluznice ima slicnu strukturu kao koZza. Epitelne ¢elije
(keratinociti) prolaze diferencijaciju od bazalnog prema povrSnom sloju. Krajnji stepen
diferencijacije su gusto pakovani korneociti koji tvore stratum korneum. Stratum korneum ¢ine
gusto pakovane spljoStene Celije bez jedra (ortokeratoza) u kojima se nalaze keratohijalinske
granule povezane s tonofilamentima. U mastikatornoj sluznici se fizioloSkom smatra i
parakeratoza (posebno u gingivalnoj sluznici) Sto podrazumijeva prisustvo smanjene ili
piknotiCne jezgre dok se na kozi parakeratoza javlja kao nefizioloSko stanje u sklopu psorijaze.

U nekeratinizovanom epitelu se odvija slican proces sazrijevanja ¢elija prema povrsSini, ali je
prisutno manje tonofilamenata nasumiéno distribuisanih. Celije prema povrsini postaju
donekle spljoStene, ali nema gubitka organela koji je karakteristiCan za ortokeratinizaciju u
mastikatornoj sluznici. Upravo zbog toga, pokrovna sluznica je manje otporna na mehanicke
ozljede, ali istovremeno ima ve¢u pomicnost.

Unutar epitelnih ¢elija sluznice postoje organele poznate kao membranska prevlaka (eng.
membrane coating) ili lamelne granule koje sadrZe glikolipide. Kako ¢elije migriraju ka povrsini,
granule se nakupljaju, poravnavaju se s povrSnom c¢elijskom membranom i luce lipide koji
igraju veliku ulogu u propusnosti sluznice. SadrzZaj lipida unutar granula se razlikuje izmedu
keratinizovanog i nekeratinizovanog epitela, a smatra se odgovornim za razlike u njihovoj
propusnosti odnosno njihove efikasnosti kao barijere.

Smatra se da sadrZaj ovih granula tvori intraepitelnu barijeru koja prevenira prodor mikrobnih
toksina i antigena te kancerogena unesenih hranom, alkoholom, cigaretama u dublje partije
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epitela i subepitelnog tkiva. Granule prisutne u stratum spinosum keratinizovane sluznice i
stratum intermedium nekeratinizovane sluznice koresponduju sa dubinom prodora Stetnih
supstanci (Bergmeier i sar., 2018).

U keratinizovanom oralnom epitelu, izbacivanje sadrzaja granula je povezano sa stvaranjem
lipidima bogate barijere koja ograni¢ava kretanje vodenih tvari kroz meducelijske prostore
keratinizovanog sloja. Granule koje se vide u nekeratinizovanom epitelu vjerojatno imaju slicnu
funkciju, ali njihov sadrzaj ima drugaciji sastav lipida koji ne stvara tako efikasnu barijeru kao
u keratinizovanom epitelu (Squier i Brogden, 2011). Lipidne lamele se istiskuju u vancelijske
prostore povrsinskog sloja stratum korneum, te potom dolazi do enzimatske obrade kako bi se
proizvela smjesa lipida koja se sastoji od ceramida, kolesterola i masne kiseline. Ovakav
meducelijski lipid je organizovan u multilamelarni kompleks koji ispunjava veci dio
meducelijskog prostora stratum korneuma. Vjeruje se da su membranske granule odgovorne
za stvaranje barijere povrSinske propusnosti u slojevitom skvamoznom epitelu (Squier i
Brogden, 2011).

Stratum korneum predstavlja glavnu prepreku za mehanicke ozljede, te bakterijske i hemijske
agense. Fizicka barijera funkcioniSe prvenstveno kroz ogranicavanje kolonizacije, adhezije i
invazije mikroorganizama.

Pored toga Sto epitelne ¢elije predstavljaju fizicku barijeru, one igraju veoma aktivnu ulogu
kako u odgovoru na patogene, tako i u razlikovanju normalne od patogene flore. Nakon
identifikacije patogenih mikroba, aktiviSu se unutarcelijski putevi signalizacije, usljed Cega
dolazi do pokretanja protuupalnog odgovora. Ovo stvaranje i prenos signala izmedu mikrobnih
patogena i Celija sluznice rezultira lucenjem raznih proinflamatornih citokina od strane
keratinocita $sto moZe dovesti do regrutovanja limfocita i polimorfonuklearnih leukocita u
epitel. Epitelne Celije su same po sebi reaktivne i prikazuju mnostvo antigenih receptora, te po
aktivaciji proizvode citokine (Squier i Brogden, 2011). Epitelne Celije reaguju na bakterijski
indukovanu upalu stvaranjem antimikrobnih peptida, kao Sto su humani [(-defenzini,
adrenomedullin i kalprotektin, koji vjerojatno ogranicavaju invaziju bakterija na meka tkiva
(Squier i Brogden, 2011). Keratinociti mogu proizvoditi citokine koji moduliSu funkciju
Langerhansove celije (a Langerhansove celije proizvode citokine koji mogu aktivisati T-
limfocite). Uloga keratinocita proteZe se i na susjedno vezivno tkivo, gdje citokini proizvedeni
u epitelu mogu djelovati na rast fibroblasta i stvaranje fibrila i matriksnih proteina. Prisustvo
upalnih ¢elija je uoceno i u klini¢ki zdravoj sluznici. Njihovo prisustvo je prolazno i za razliku
od keratinocita ne reproduciraju se samostalno u sluznici. Od upalnih ¢elija najceSce se nalaze
limfociti, iako nije neuobicajena prisutnost polimorfonuklearnih leukocita i mastocita (Squier i
Brogden, 2011).

Naredna bitna karakteristika oralne sluznice je da se u epitelnom sloju nalaze razne tzv. ne-
epitelne Celije koje imaju znacajne uloge u odbrani protiv egzogenih antigena, alergena i
invazivnih patogena (okvir 3.1.). Unutar epitelnog sloja nalaze se mijeloidne dendriticke celije,
urodene limfoidne celije i NK ¢Celije koje su prethodno opisane (okvir 3.2.).

Proces zacjeljivanja oralnih sluznica je okarakterisan brzim odgovorom i sposobnosc¢u
zacjeljivanja bez stvaranja oZiljnog tkiva. To se objasnjava prisustvom mezenhimalnih stem
¢elija u lamini propriji oralne sluznice, blaZim i kontrolisanim upalnim odgovorom, nego $to je
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to slucaj u kozi, te prisustvu pljuvacke i njenih komponenti. Zarastanje oralnih sluznica se odvija
se u nekoliko faza (Bergmeier i sar., 2018; Toma i sar., 2021):

1. Faza formiranja krvnog ugruska i kontrolisana upalna reakcija. Primarni zadatak je
zaustavljanje krvarenja za S$to su odgovorni trombociti. Formira se fibrinsko-
fibrinogenski ugrusak. Za uklanjanje uniStenog tkiva i eliminacija infekta su odgovorni
makrofazi i neutrofili.

2. Faza stvaranja novog tkiva u toku koje dolazi do migracije i proliferacije epitelnih ¢elija,
migracije i proliferacije miofibroblasta koji veoma brzo proizvode kolagen tip III i do
proliferacije krvnih kapilara u novoformirano tkivo.

3. Faza remodelacije podrazumijeva postepeno odstranjivanje epitelnih celija i
miofibroblasta te pojavu fibroblasta. Postepeno se kolagen tip III stvoren u prethodnoj
fazi mijenja sa kolagenom tip I, a tkivo se remodeliSe do nastanka dobro organizovanog
zrelog tkiva.

3.3.2. Steceni (specifi¢ni) imunitet

Kako je ve¢ prethodno objasnjeno, Celije urodenog i steCenog imuniteta se brzo mobilizuju
prema mjestu upale koja nastaje kao prirodni odgovor tkiva na invaziju patogena, oStecenje
¢elija ili iritacija tkiva. Alteracijom lokalnog krvotoka i oslobadanjem medijatora upale nastaje
upalni proces koji ima za cilj eliminaciju uzrocnika upale ili oStec¢enih celija i inicijaciju
reparacije tkiva. Urodeni imuni odgovor pruza ranu odbranu od infekcije, ali je ujedno
odgovoran i za pokretanje steCenog imunog odgovora.

Ukoliko izostane prenos informacije urodenog imunog sistema da je prisutna opasnost za
domacina, izostaje i reakcija steCenog imunog odgovora, odnosno nastaje tolerancija (Lamont i
sar., 2019).

Ukoliko se registruje opasnost za domacina, pokrec¢u se mehanizmi stecenog imunog odgovora.

Postoje dva tipa steCenog imuniteta: humoralni, usmjeren na odbranu od vancelijskih
mikroorganizama, i Celijski, usmjeren na unutarcelijske mikroorganizme.

Humoralni imunitet je baziran na aktivnosti plazma celija, odnosno stvaranju antitijela, koja
sprecavaju prodor mikroorganizama u celije i neutraliSu njihove toksine. Ukoliko
mikroorganizmi ipak prodru u Celije, a imaju sposobnost da Zive i da se umnoZavaju u njima,
aktiviSe se Celijski imunitet Ciji su nosioci T-limfociti.

Dakle, osnovne komponente steCenog imuniteta su B- i T-limfociti i njihovi proizvodi - antitijela
(imunoglobulini) i citokini (Lamont i sar., 2019).

Humoralni imunitet

Humoralni odgovor na razliCite antigene moZe biti T-zavisni ili T-nezavisni na osnovu toga da
li je za pretvorbu B-limfocita u plazma celiju potrebna ili nije potrebna pomo¢ T-Celija
(pomoc¢nicki T-limfociti) (Abbas i sar., 2019).
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T-zavisni odgovor podrazumijeva aktivaciju B-Celija proteinskim antigenima uz pomo¢ T-
limfocita. U sklopu ovog procesa se stvara specijalizovan i dugotrajan humoralni odgovor jer
pored stvaranja antitijela vodi i ka stvaranju dugoZivec¢ih plazma Celija i memorijskih B-¢elija.

T-nezavisni odgovor podrazumijeva direktnu aktivaciju B-Celija bez pomo¢i T-limfocita.
Pokrece se na polisaharidne, lipidne antigene i nukleinske kiseline. Ovakav humoralni odgovor
je relativno jednostavan i prolazan (Abbas i sar., 2019).

Sekretovani imunoglobulini ulaze u cirkulaciju, vancéelijske te¢nosti i lumene mukoznih organa
(gastrointestinalni trakt, respiratorni trakt itd). Antitijela se nalaze u krvi, sekretima Zlijezda
(pljuvacnih, suznih, genitalnih, mlije¢nih u dojkama i crijevnim sokovima). Pojedine klase i
uloge antitijela su pobrojane ranije u tekstu (tabela 3.2.).

Funkcija humoralnog imuniteta, posredovanog antitijelima, je da neutraliSe i ukloni vancelijske
mikroorganizme i njihove toksine. To se ostvaruje blokadom adherencije patogena na Celije
domacina, neutralizacijom toksina koje mikroorganizmi proizvode, te pospjeSivanjem
fagocitoze mikroorganizama. Dodatno, B-limfociti mogu imaju ulogu antigen prezentiSucih
¢elija (APC) za T pomoc¢nicke limfocite ¢ime dolazi do njihove aktivacije (Abbas i sar., 2019,
Lamontisar., 2019).

Celijski imunitet obezbjeduje odbranu od mikroorganizama koji Zive i razmnoZavaju se u
¢elijama domacina. Svi virusi, te pojedine bakterije, gljivice i protozoe naseljavaju celije, a
upravo je Celijski imunitet odgovoran za njihovo uklanjanje. Nosioci ¢elijskog imuniteta su T-
limfociti (Abbas i sar., 2019). Do njihove aktivacije dolazi zbog promijenjene povrsine celije
domacina koju T-limfociti prepoznaju kao stranu. Promjena povrsine Celije nastaje bilo zbog
prisustva unutarcelijskih mikroorganizama unutar nje ili zbog maligne alteracije same celije.
Ovako izmijenjene cCelije bivaju prepoznate od strane T-limfocita kao strane i opasne, te se
aktivise celijski imuni odgovor koji je usmjeren direktno na uniStavanje patoloske celije ili
indirektno vodi do njihovog odstranjivanja.

Direktno djelovanje vrse citotoksi¢ni T-limfociti (CTL tj. CD8*) koji ubijaju bilo koju ¢eliju u ¢ijoj
se citoplazmi ili jedru nalazi infektivni agens.

Indirektno djelovanje T-limfocita se ostvaruje na viSe nacina u sklopu stecenog imunog
odgovora (Abbas i sar., 2019):

e Aktivacijom fagocita da uniSte ingestovane mikroorganizme koji preZivljavaju u
njihovim unutarcelijskim vezikulama.

e U odbrani od vancelijskih mikroorganizama vrse regrutovanje neutrofila (bakterijske i
gljivicne infekcije) i eozinofila (helminti) koji svojim mehanizmima uniStavaju
mikroorganizme.

¢ Stimulacijim B-¢elija na proizvodnju antitijela u sklopu humoralnog odgovora (T zavisni
humoralni odgovor.

B- i T-limfociti imaju sposobnost proizvodnje raznovrsnih citokina koji imaju svoje uloge u
sklopu ste¢enog imunog odgovora. T-limfociti, posebno pomoc¢nicki (Th) limfociti nakon
kontakta sa antigenom odgovaraju brzom sekrecijom citokina, interleukina 2 (IL-2) koji
stimuliSe prezivljavanje i proliferaciju T-¢elija, a neophodan je i za odrzavanje regulatornih T-
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¢elija (Treg) (Abbas i sar., 2019). Upravo na osnovu citokina koje proizvode je izvrSena podjela
Th limfocita na subpopulacije Th1, Th2 i Th17 (tabela 3.3.) (Abbas i sar., 2019).

3.3.2.1. Steceni imunitet usne Supljine

Za razumijevanje steCenog imunog odgovora u usnoj Supljini je neophodno poznavati pojam
imuniteta mukoznih membrana za Sta je prvenstveno potrebno pojasniti pojmove induktivnih
i efektornih mjesta.

Induktivno mjesto je mjesto na kom antigeni primarno dolaze u kontakt sa ¢elijama stecenog
imunog odgovora, dakle, to su podrucja u kojima se indukuju imuni odgovori.

Efektorska mjesta su ona u koja rezultirajuce efektorske Celije migriraju kako bi izvrsile svoje
funkcije.

Specijalizovana induktivna mjesta imunog sistema sluznica su limfoidne strukture zajedno
poznate kao limfoidna tkiva povezana sa sluznicom (eng. Mucosa associated lymphoid tissues -
MALT). Tu spadaju crijevne Peyerove mrlje, bukalne sluznice, pljuvacne Zljezde, te tonzile i
adenoidi koji tvore Waldeyerov faringealni prsten itd. (okvir 3.3.) (Bergmeier i sar., 2018). Sto se
tice usne Supljine, najefikasnija induktivna mjesta su limfoidno tkivo u Waldeyerovom prstenu
(palatinalne, lingvalne i faringealna tonzila), nosno limfoidno tkivo (eng. Nasal associated
lymphoid tissues - NALT) koje se spusta straznjim zidom oralnog kavuma i u manjoj mjeri
Peyerove mrlje u crijevu (Lamontisar., 2019). Limfno tkivo oko kanala malih pljuvac¢nih Zlijezda
(eng. Ductus associated lymphoid tissues - DALT), takoder, predstavlja indukcijsko mjesto
mukoznog imunog sistema. Smatra se da igra ulogu u proizvodnji lokalnih sekretornih antitijela
(Mestecky i sar., 2015). Direktna aplikacija antigena na sluzokoZu moze podstaci stvaranje
antitijela u malim pljuvacnim Zlijezdama Sto se objasnjava lakim prodorom antigena kroz
njihove kratke izvodne kanale, dok je za proizvodnju antitijela u pljuvacci koju luce glavne
pljuvacne Zlijezde potrebna submukozna injekcija antigena ili njegovo unosenje u Zljezdane
kanale (Mestecky i sar., 2015).

Osobina sekretornih reakcija na bilo kojoj indukcijskoj tacci sluzokoZe jeste da su izlucena
antitijela kratkotrajna i imaju relativno nizak titar u poredenju sa antitijelima u serumu
(Mestecky i sar., 2015).

Limfoidna tkiva povezana sa sluznicom sadrZe specijalizovane epitelne celije tzv. antigen
prezenti$uce ¢elije (APC). APC prve dolaze u kontakt sa mikrobnim antigenima, preuzimaju ih
i nakon obrade i pripreme antigena prezentuju njihove peptide naivnim T-¢elijama. Tako
aktivisane T-Celije djeluju na B-Celije u smislu njihovog usmjeravanja prema proizvodnji
imunoglobulina, prvenstveno IgA.

Aktivisane T-cCelije i stimulisane B-¢elije iz induktivnih mjesta preko limfe dospijevaju u
cirkulaciju. 1z cirkulacije prelaze u tkiva u kojima se vrsi konac¢na diferencijacija B-celija u
plazma celije. Ta mjesta se nazivaju efektorskim mjestima, jer u njima zapocinje proizvodnja
imunoglobulina, tako da se konacni efekat stimulacije antigenom na jednom dijelu sluznice
moZe ispoljiti na drugom, udaljenom dijelu organizma.
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Efektorska mjesta mogu biti crijevna lamina proprija, suzne i mlijeCne Zlijezde, a slucaju
mukoznog imuniteta oralnih sluznica efektorsko mjesto su pljuvacne Zlijezde, oralni epitel i
lamina proprija, te rasprSene intraepitelne limfoidne celije po cijeloj sluznici (okvir 3.5.)
(Bergmeier i sar., 2018).

Okvir 3.5. Tkiva mukoznog imunoloskog odgovora u usnoj Supljini (Bergmeier i sar., 2018)

e Induktivna mjesta u usnoj Supljini su Waldejerov prsten koji se sastoji od adenoida: neparne
nazofaringealne tonzile i parnih palatinalnih i jezi¢nih tonzila, nosno limfoidno tkivo (eng. Nasal Associated
Lymphoid Tissues - NALT), limfno tkivo oko kanala malih pljuvac¢nih zZlijezda (eng. Ductus associated
lymphoid tissues - DALT), bukalne sluznice, pljuvacne zlijezde i u manjoj mjeri Peyerove mrlje u crijevima.

o Efektorska mjesta imunoloskog odgovora oralne sluznice su epitel, lamina proprija i pljuvacne zZlijezde, te
rasprsene intraepitelne limfoidne ¢elije po cijeloj sluznici.

o Epitelne celije, makrofagi i dendriticne celije luce razne citokine koji imaju znacajnu ulogu u regrutovanju
T-celija u oralnu sluznicu i ispoljavanju njihove krajnje efektorne funkcije.

Preko pljuvacnih Zljezda, sekretorni IgA (S-IgA) dospijeva u usnu Supljinu (Lamont i sar., 2019).
Velike pljuvacne Zlijezde proizvode 90% ukupnog volumena pljuvacke i oko 80% sekretornog
(S)IgA. Vecina S-IgA dolazi iz submandibularnih Zlijezda, koje sadrZe otprilike dva puta vise
plazma ¢elija koje luce IgA po jedinici tkiva nego parotidna Zlijezda. Male pljuvacne Zljezde
proizvode oko 10% ukupne pljuvacke, ali je koncentracija SIgA u sekretu malih pljuvac¢nih
Zlijezda znatno veca od one u sekretu glavnih pljuvacnih Zlijezda. Smatra se da 20%, po nekim
autorima €ak i do 35% ukupne koncentracije IgA u pljuvacci vodi porijeklo iz malih pljuvac¢nih
Zljezda (Mestecky i sar., 2015; Lamont i sar., 2019).

Nekada se smatralo da inicijacija imunoloskih odgovora na bilo kojem induktivnom mjestu
sluznice rezultira ujedna¢enom pojavom antitijela na svim efektornim mjestima (otuda izvorni
naziv "zajednicki imunoloski sistem sluznica"). Medutim, pokazalo se da postoji izvjestan
stepen podjele unutar imunoloskog sistema sluznica. U tom smislu, B- i T-¢elije indukovane na
odredenom induktivnhom mjestu selektivno emigriraju u odredenu podskupinu efektorskih
mjesta.

Nosioci steCenog imunog odgovora u usnoj Supljini su difuzne nakupine efektorskih ¢elija poput
B- i T-limfocita, diferencirane plazma Celije, makrofazi i mijeloidne dendriticke celije, kao i
eozinofili, bazofili i mastociti. Zajednicka aktivnost (interakcija) ovih ¢elija dovodi do stvaranja
mukoznih antitijela (humoralni imunitet) i T-Celijama posredovanog imuniteta (celijski
imunitet), ali moZe rezultirati i sistemskom anergijom, poznatom pod imenom ,oralna
tolerancija “. Sofistikovani mukozni imunolo$ki odgovor ima ulogu i u kontroli upale mukoznog
tkiva kroz razvoj tolerancije (Mestecky i sar., 2015).

3.3.2.1.1. Humoralni imunitet u usnoj Supljini

S-IgA stupa u interakciju sa nizom drugih nespecificnih faktora, a raspon njegove aktivnosti u
mukoznom imunom sistemu je dosta Sirok. Smatra se, iako nije u potpunosti dokazano, da u
pljuvacci djeluje neutralizacijom virusa, neutralizacijom toksina, inhibicijom prijanjanja (ili
rasta) mikroorganizama na epitelnim ¢elijama ili na zubima, te isklju¢enjem antigena, ¢ime se
blokira njihov pristup sistemskom imunom sistemu (Mestecky i sar., 2015).
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Dodatno, S-IgA stupa u interakcije sa nespecificnim odbrambenim mehanizmima. Smatra se da
S-IgA ostvaruje interakcije sa mucinima, lizozimom, laktoferinom i laktoperoksidazom.

S-IgA se vezuje za mucine tvore¢i komplekse veoma visoke molekularne teZine. Kompleks S-
IgA-mucin doprinosi inhibiciji ili prijanjanju bakterija ili virusa, te blokiranjem antigena i
toksi¢nih supstanci. Epitelne i peharaste Celije parotoidnog kanala sintetiSu kompleksni
mukusni premaz koji prekriva epitel ¢ime sprecava nastanak infekcije u partoidnom kanalu i
zlijezdi.

Lizozim je antimikrobni enzim koji, uglavnom, lu¢e mukozne pljuvacne Zlijezde. S-IgA antitijela
iz kolostruma inhibiraju Escherichiu coli u prisustvu komplementa i lizozima, dok i jedna i druga
kompomenta samostalno nisu efektivne. Sugerisana je moguénost djelovanja slicnog
mehanizma u oralnoj Supljini, mada se ipak smatra da su koncentracije komplementa u ukupnoj
pljuvacci previse male kako bi to bio znacajan odbrambeni mehanizam u sluc¢aju odsustva
upale. Takoder je moguce da salivarni mucini inhibiraju aktivnost lizozima, te je zbog toga
efikasnost lizozima kao antibakterijskog mehanizma u oralnoj Supljini donekle upitna.

S-IgA, takoder, sinergizuje i potice bakteriostatsko (antimikrobno) djelovanje laktoferina i
laktoperoksidaze (Lamont i sar., 2019).

Koncentracija S-IgA razli¢ita je u razli¢itim salivarnim izlu¢evinama, ali uvijek je veca od
koncentracije IgG.

U pljuvacci u cjelini, ucesée S-IgA, IgG i IgM otprilike je 200, 2 i 1 miligrama na 1000 mililitara
(Mestecky i sar., 2015).

3.3.2.1.2. Celijski imunitet u usnoj supljini - T-éelijama posredovani imunitet

U epitelu i submukoznom tkivu oralnih sluznica su prisutne reaktivne T-Celije, tj. CD4*(Th) i
CD8* (CTL) celije. Iako su reaktivne T-cCelije prisutne u epitelu i submukoznom tkivu sluznice,
oralna sluznica znatno je otpornija od koZe na primarne iritante i €ini se da je nije lako
senzibilisati. Vjerovatno je to posljedica prisustva mucina u pljuvacci koji blokiraju pristup
potencijalnim nadraZivac¢ima i uklanjaju ih sa nadrazZenog mjesta.

Aktivisane "efektorske" T-cCelije izlucuju tvari kao Sto su citokini i enzimi koji se pasivno Sire u
lokalno okruZenje i mogu biti potencijalno destruktivni $to zahtijeva snaznu regulaciju. Imuni
sistem je razvio zamrSene povratne petlje koje ogranicavaju trajanje odgovora, ¢ime se
izbjegava Stetno djelovanje na tkivo domacina u sklopu produZene upalne reakcije (Bergmeier
i sar., 2018). Ovu ravnotezu regulacije upale diktira indukcija odgovora specificnih efektorskih
T-Celija na jedinstvene puteve signalizacije i transkripcije Sto rezultira proizvodnjom citokina
koji mogu imati ulogu u kontrolisanju upale ili mogu dovesti do pokretanja specifi¢nih funkcija.

Imunolos$ki odgovor posredovan ¢elijama karakteriSu dvije razlicite aktivnosti.

Prva se odvija aktivno$¢u citotoksi¢nih T-¢elija (CD8*) koje su sposobne ubiti ¢elije zaraZene
virusima ili drugim unutarcelijskim patogenima, ukljucujuci neke bakterije, gljivice i protoze.
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Druga aktivnost se odvija preko CD4* T pomo¢nih (Th) ¢elija koje (Bergmeier i sar., 2018):

e vazni su aktivatori drugih T-celija,

e aktiviSu Ccelije urodenog imunoloSkog sistema (polimorfonuklearnih leukocita,
urodenoubilackih celija) svojom sposobnos$c¢u izlucivanja Sirokog spektra citokina,
hemokina i faktora rasta i dodatno produzavaju djelovanje urodenog odgovora,

¢ su kljuc za indukciju B-limfocita i sazrijevanje plazma Celija koje luce antitijela,

e vrSe indukciju izmjene klase antitijela koju ¢e stvarati plazma celija u skladu sa
najprikladnijim odgovorom na prisustvo odredenog patogena,

e imaju sposobnost generisanja memorijskih ¢elija koje migriraju natrag u drenirajuce
limfne ¢vorove gdje Cekaju sljedece izlaganje njihovom “srodnom” antigenu.

Aktivnost Th2 celija rezultira stvaranjem antitijela.

Aktivnost Th17 u situacijama disbioze dovodi do egzacerbacije parodontalnog oboljenja, a
odgovorni su i za autoimmune bolesti. Pokazalo se da su odgovori Th17 vazni u odgovorima na
fungalne infekcije, ali nekontrolisani odgovori Th17 dovode do hroni¢nih upala
(parodontalnih) i autoimunosti.

Th ¢elije igraju klju¢nu ulogu u regrutovanju neutrofila i osteoklasta u parodontalne lezije
(Bergmeier i sar., 2018).

Nakon svega navedenog, moZemo zakljuciti da je oralna Supljina jedan od najkompleksnijih i
najsofistikovanijih otvora u ljudskom tijelu. Dio je imunog sistema mukoznih membrana ¢ija je
zajednicka karakteristika posjedovanje lokalnog imunog odgovora karakteristi¢nog za sluznice
(Bergmeier i sar., 2018).

Preko sluznice gingivalnog sulkusa, odnosno cervikularne (gingivalne) tekucine je omogucen
prolaz proteinima i imunocelijama iz seruma (sistemske cirkulacije) u usnu Supljinu. Dakle,
unutar usne Supljine su prisutni i elementi sistemskog imunog odgovora. Ovaj jedinstveni spoj
zuba i sluznice predstavljaja interfejs izmedu sistemskog imuniteta i imuniteta mukozne
membrane.

Usna Supljina je u velikoj mjeri izloZena mikrobnoj zajednici i mnos$tvu antigena. Kontakt sa
antigenom moze uzrokovati bilo mukozni imunitet ili oralnu toleranciju. Akutne upale i
alergijske reakcije su relativno rijetke kod osoba sa zdravom usnom Supljinom. Dakle, usna
Supljina ima izuzetno visok stepen imunoloske tolerancije (Bergmeier i sar., 2018).

Etiopatogeneza oboljenja usne Supljine moZe biti povezana sa lokalnim i sistemskim
imunitetom, lokalnim ili sistemskim oboljenjima, urodenim i ste¢enim imunitetom, te sa
Celijskim ili humoralnim imunim odgovorom (Bergmeier i sar., 2018).

3.4. Imunoloska pozadina patoloskih procesa u usnoj supljini

Mehanizmi aktivacije imunoloSkog odgovora kod karijesa, gingivitisa i parodontitisa su veoma
zanimljivi procesi koji ¢e u kratkim crtama biti opisani u nastavku. Podjednako, remodelovanje
bioloskog tkiva u dentoalveolarnom kompleksu u sklopu ortodontskog pomjeranja zuba u
svojoj pozadini ima imunoloSke mehanizme. Poznavanje ovih mehanizama je neophodno za
planiranje i optimizaciju strategija ortodontskog tretmana (Gao i sar., 2020).
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3.4.1. Imunoloska pozadina zubnog karijesa

U serumu ispitanika s karijesnim lezijama raste titar IgG antitijela na S. mutans u poredenju sa
ispitanicima bez karijesnih lezija. Porast specificnih antitijela u serumu pri prisustvu drugih
vrsta oralnih streptokoka, laktobacila ili aktinomicesa nije potvrden relevantnim
istrazivanjima. S druge strane, istraZivanja nisu pruZila jasne pokazatelje da ispitanici bez
prisutnog karijesa imaju viSe titre SIgA u pljuvacci (Mestecky i sar., 2015). U sklopu dijela 4.10.
opisan je imunizacijski pristup spreCavanja nastanka karijesa kao bakterijskog infektivnog
oboljenja.

3.4.2. Imunoloska pozadina oboljenja zubne pulpe

Intaktna caklina i dentin, te zdrav parodont fizicki Stite pulpu od povreda i mikrobnih infekcija.
Zdrava zubna pulpa je sterilna, dobro vaskularizovana i inervisana. Krvne Zile i nervi ulaze kroz
jedan ili viSe apikalnih otvora na vrhu zuba. Zubna pulpa je gradena od rastresitog vezivnog
tkiva unutar kog su prisutne Ccelije poput odontoblasta, fibroblasta, nediferenciranih
mezenhimskih celija, pulpalnih mati¢nih (stem) Celija i imunoloskih ¢elija. Leukociti ¢ine 1%
¢elijske populacije zubne pulpe. Granulociti/neutrofili su nabrojniji, zatim T-limfociti, monociti
i dendriticke Celije, dok se NK Ccelije, B-limfociti i Treg javljaju u najmanjem broju. Ove
imunolo$ke Celije su zajedno sa odontoblastima, fibroblastima pulpe i mati¢nim (stem) ¢elijama
pulpe odgovorne za pokretanje imunoloSkih odgovora zubne pulpe izloZene oralnom
mikrobiomu (npr. zbog karijesa, traumatskih povreda, abrazije, atricije i sl.) (Galler i sar., 2021;
Fargesisar., 2015).

Odontoblasti koji oblazu pulpnu komoru prema dentinu su visoko specijalizovane c¢elije
zaduZene za stvaranje dentina, ali imaju i vaZzne odbrambene funkcije. Prepoznaju patogene,
izluCuju antibakterijske spojeve i neutralizuju bakterijske toksine, pokre¢u imunoloski odgovor
i aktiviSu klju¢ne procese odbrane zubne pulpe.

Primarni dentin ¢ini najveci dio dentinske mase, a stvara se u periodu kada je zubni zametak
jo$ u kosti. Odontoblasti, pored stvaranja primarnog dentina, luce i razli¢ite signalne molekule
koje ostaju ugradene unutar dentina, vezane za komponente vancelijskog matriksa, kao $to su
proteoglikani, glikoproteini i razne vrste kolagena, te dodatno proteine povezane s
mineralizacijom, faktore rasta i diferencijacije, citokine i neurotrofne faktore. Ovi bioaktivni
spojevi doprinose imunoloSkom odgovoru, a mogu se aktivisati demineralizacijom dentina u
karijesnoj leziji (Galler i sar., 2021).

Sekundarni dentin se stvara nakon Sto zub preuzme svoju funkciju, tj. kada je izloZen silama
Zvakanja. Njegovi dentinski kanali¢i se nastavljaju na one primarnog dentina.

Stvaranje tercijarnog dentina je odbrambena funkcija zubne pulpe sa ciljem popravka i
reparacije tvrdog zubnog tkiva analogno procesu zacjeljivanja rana bilo gdje u tijelu. DeSava se
na mjestu i u vrijeme izloZenosti razli¢itim iritansima npr. usljed napredovanja karijesnog
procesa prema pulpi ili izloZenosti pulpe usljed drugih razloga (trauma, atricija, abrazija).
Tercijarni dentin (iregularni) se formira pod patoloskim uslovima. MoZe biti reaktivni i
reparativni. Reaktivni dentin nastaje usljed lokalno povecane sekretorne aktivnosti
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odontoblasta pod djelovanjem blagog stimulusa. Jac¢i stimulisi dovode do odumiranja
odontoblasta, a druge celije poput fibroblasta i stem ¢elija pulpe preuzimaju ulogu stvaranja
reparativnog dentina koji je atubularan, odlaZe se brzinom odlaganja primarnog dentina, dakle,
mnogo brZe nego sekundarni dentin (Galler i sar., 2021; Farges i sar., 2015).

Dakle, odontoblasti ¢ine prvu liniju odbrane zubne pulpe. Kako se bakterije priblizavaju pulpi,
druge Ccelije pulpe, ukljucujué¢i fibroblaste, matiCne i imunoloske Ccelije, te vaskularne i
neuronske mreZe, doprinose nizu razli¢itih odbrambenih mehanizama upalnog odgovora. Sa
progresijom karijesa prema pulpi i povecanim prisustvom citokina zapocinje infiltracija
neutrofila i makrofaga, dendritickih Celija, T-limfocita i B-limfocita u regiju pulpe ispod
karijesne lezije (Farges i sar., 2015).

Ukoliko patoloski faktori nadvladaju odbrambene, dolazi do gubitka vitaliteta pulpe. Unutar
nekroti¢ne zubne pulpe se formira mikrobni biofilm (uglavnom bakterijskog sastava) i dolazi
do propagacije infekta u parodontalna tkiva preko apikalnog ili lateralnih otvora. Tada se
aktiviSu urodeni i adaptivni imunoloski odgovori izvan zubnog kanala i pokrecu se zaStitni ili
destruktivni mehanizmi odbrane (npr. stvaranje gnoja i resorpcija kosti). Parodontalna tkiva i
alveolarna kost reaguju upalnim odgovorom - apikalni parodontitis. Imune ¢elije periapikalnih
tkiva su, uglavnom, limfociti i makrofazi. Smatra se da je progresija apikalnog parodontitisa
prema apikalnom granulomu ili radikularnoj cisti pod imunoloskom kontrolom, odnosno,
konkretno, da je vezana za polarizaciju makrofaga. Stvaranje radikularne ciste je povezano s
povecanim prisustvom proinflamatornih makrofaga (M1) u odnosu na antiinflamatorne
makrofage (M2) (Gallerisar., 2021).

3.4.3. Imunoloska pozadina oboljenja parodoncija

Prethodno je u sklopu oralnih sluznica napomenuto da je dno gingivalnog sulkusa, odnosno
epitelni pripoj sluznice na vrat zuba (dento-gingivalna granica), mjesto najvece osjetljivosti u
usnoj Supljini. Sulkusni i pripojni epitel koji oblaZu gingivalni sulkus, nemaju zastitu mucinskog
premaza i nisu okupani S-IgA, kao Sto je to slucaj sa epitelom supragingivalne sluznice i ostalih
dijelova oralne sluznice. Dodatno, epitelne celije pripojnog epitela su medusobno slabo
povezane sa nekoliko dezmosoma i povremenim praznim spojevima. Posljedi¢no, spojni epitel
je vrlo porozan odnosno potencijalno propustan za proupalne bakterijske proizvode. IgG
antitijela koja se nalaze u sastavu gingivo-cervikularne tekucine su, uglavnom, proinflamatorni
izotopi za razliku od protuupalnog izotopa S-IgA (Lamont i sar., 2019).

Subgingivalne mikrobne zajednice, iako odgovorne za patogenezu parodontalne bolesti, same
po sebi nisu dovoljne da izazovu bolest. OStec¢enje parodontalnog tkiva je preteZno uzrokovano
upalnim odgovorom domacina na subgingivalni mikrobni izazov, a ne direktnim mikrobnim
toksi¢nim aktivnostima. Interakcije izmedu subgingivalne disbioticke mikrobiote i elemenata
urodenog imuniteta (komplement, fagociti) i adaptivnog imuniteta (regulatorni i efektorski
limfociti) su odgovorne za nastanak parodontitisa (Lamont i sar., 2019; Harris i sar., 2014).

U pojedinim stadijima progresije parodontalnih oboljenja se smjenjuju imunoloski elementi u
tkivima (Harris i sar., 2014; Mestecky i sar., 2015; Lamont i sar., 2019).
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Inicijalnalezija - subklinicki gingivitis. Inicijalni odgovor tkiva na prisustvo bakterijskog plaka
uzrokuje subklinicki gingivitis (nisu prisutni klini¢ki znaci gingivitisa) odnosno promjene su
vidljive na histoloSkom nivou. Toksini, enzimi i metabolicki nusproizvodi mikroorganizama
uzrokuju oStecenje tkiva. Smatra se da se iz oStecenih epitelnih ¢elija otpustaju hemotakticne
supstance (poput interleukina-8) koje privlace ¢elije urodenog imunog odgovora u aficirano
tkivo, primarno polimorfonuklearnih neutrofila. Na histoloSkom nivou, pored infiltracije
neutrofila, dolazi do pocetne alteracije pripojnog epitela i veceg luCenja gingivo-cervikularne
tekucine.

Rana lezija - akutni gingivitis. U akutnoj fazi upale (koja moZe trajati od nekoliko dana do
nekoliko sedmica) dolazi do vaskulitisa i izlaska tekucine iz kapilara (edem), te dominira
infiltracija u vezivnom tkivu ispod sulkusnog epitela. NarusSen je integritet sulkusnog epitela,
progredira alteracija pripojnog epitela i zapocinje destrukcija vezivnog tkiva.

Vec nakon 4 do 7 dana se javljaju klinicki vidljivi znaci upale, toplota i crvenilo (nastaju usljed
povecanog dotoka krvi u zonu upale), otok (edem usljed izlaska tekuéine iz vazodilatisanih
kapilara) i bol (nastaje zbog pritiska tekucine na nervne zavrsetke), te krvarenje na sondiranje.
Ukoliko inflamacija perzistira, oboljenje postepeno progredira ka hroni¢noj upali, neutrofili
bivaju zamijenjeni limfocitima i makrofazima (Sto traje nekoliko sedmica do nekoliko mjeseci).
U ovoj fazi prisutna je pokoja plazma celija. Vecina limfocita su T-Celije sa malim udjelom B-
¢elija (Mestecky i sar., 2015).

Formirana lezija - hroni¢ni gingivitis koji se razvija nakon 2 do 3 sedmice prisustva
akumulisanog plaka. Malobrojne B-cCelije prisutne u stadiju rane lezije se transformisu u plazma
Celije nakon izloZenosti antigenima plaka. Vecina prisutnih plazma Ccelija su izotipa IgG
(Mestecky i sar, 2015). Limfociti bivaju zamijenjeni plazma Ccelijama (dominantne),
makrofazima i mastocitima. U hroni¢nom stadiju oboljenja, bakterije i odbrambene c¢elije
oslobadaju raznovrsne enzime (npr. kolageneza) koji pored uzajamnog uniStenja dovode i do
destrukcije epitelnih ¢elija, fibroblasta i kosti. U ovoj fazi se spojni epitel moZe pomjerati
apikalno prema vezivnom tkivu Sto je u vezi sa gubitkom kolagena te dolazi do nastanka
parodontalnih dZzepova.

Uznapredovala lezija - progresija od hronicnog gingivitisa prema parodontitisu kao
destruktivnom stadiju. Upalni proces se Siri prema vezivnom tkivu, gingivalnom pripoju i
prema alveolarnoj kosti. Posredstvom osteoklasta i mononukleara dolazi do resorpcije kosti.
Uporedo se odvijaju reparatorni procesi koji se manifestuju stvaranjem vezivnog i koStanog
tkiva. Klini¢ki nastaju pravi parodontalni dZepovi, narusen je pripoj gingive na vrat zuba i dolazi
do gubitka kosti. HistopatoloSke promjene obuhvataju stvaranje dZepova, ulceracije na epitelu,
destrukciju kolagena periodontalnog ligamenta i resorpciju kosti $to na kraju dovodi do
mobilnosti i gubitka zuba. Gusta infiltracija plazma celija, limfocita i makrofaga se Siri prema
apikalno i progresivna je.

3.4.4. Imunoloska pozadina ortodontskog pomjeranja zuba

Ortodontsko pomjeranje zuba (OPZ) se odvija u korelaciji s imunoloSkim c¢elijama i/ili
imunoloSki aktivnim tvarima. Podrazumijeva preoblikovanje kosti regulacijom aktivnosti
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osteoklasta i osteoblasta. Osteoklasti su ¢elije odgovorne za razgradnju kosti, te vode porijeklo
od zajednickog mijeloidnog progenitora, kao i leukociti mijeloidne loze. Osteoblasti su Celije
odgovorne za izgradnju kosti, a vode porijeklo iz mezenhimske/mezodermalne loze.

Klasi¢na teorija “pritisak-napetost” podrazumijeva da mehanicka sila aplicirana u sklopu OPZ-
a dovodi do kompresije periodontalnog ligamenta (PDL) i smanjenja protoka krvi na strani
kompresije, dok na drugoj strani dolazi do zatezanja PDL-a. Aktivisane imunoloSke celije
(fibroblasti, makrofazi, T-¢elija) igraju klju¢nu ulogu u ortodontskom lijecenju. Ove Celije
secerniSu imunoloSki aktivne tvari poput citokina (pro- i antiinflamatornih), te proteina
sistema komplementa $to, uz smanjenje udjela prisutnog kiseonika, dovodi do privremene
sterilne upale. Sterilna upala je nadalje prac¢ena aktivacijom Sirokog spektra imunoloskih ¢elija
(Gao i sar.,, 2020).

Kada na zub djeluje bo¢nasila, on se lagano pomjera u pravcu djelovanja sile, a efekat djelovanja
sile na parodontalni ligament se razlikuje na strani pritiska i na strani zatezanja periodontalnog
ligamenta.

Na strani pritiska, tj. u pravcu smjera prema kom se zub pomjera se deSava razgradnja kosti od
strane osteoklasta. Osteoklastna aktivacija nastaje na viSe nacina:

1. Kompresija krvnih sudova izaziva lokalnu ishemiju i prelazak pojedinih C¢elija
parodoncija na anaerobno disanje. Fibroblasti u uslovima anaerobnog disanja otpustaju
medijatore upale - prostaglandine ¢ime se stimuliSe diferencijacija osteoklasta, a Sto
rezultira resorpcijom alveolarne kosti na strani kompresije.

2. Mijeloidne progenitorske celije se diferenciraju u makrofage ili osteoblaste.

Razlikuju se dvije grupe makrofaga: M1 su klasi¢no aktivisani makrofagi povezani s poCetnom
upalom (proinflamatorni makrofagi) i M2 koji su alternativno aktivisani makrofagi, a
ograni¢avaju upalu i oStecenje tkiva (antiinflamatorni). Omjer zastupljenosti M1 i M2
makrofaga je od izuzetnog znacaja za procese remodelacije kosti. Proinflamatorni makrofazi
(M1) stimuliSu osteoklastogenezu (oslobadanjem TNF-a i IL-1f3) dok antiinflamatorni (M2)
suprimiSu osteoklastogenezu (oslobadanjem IL-4 i IL-10). Pri djelovanju kompresijske sile
dominiraju M1 makrofazi iz kojih se oslobadaju proinflamatorni citokini. Dolazi do nastanka
sterilnog upalnog procesa, privlacenja raznovrsnih imunoloskih ¢elija, stimulacije rasta krvnih
zila, diferencijacija osteoklasta, razgradnje kosti i pomicanje zuba (Gao i sar., 2020).

Na strani zatezanja parodontalna vlakna su zategnuta, povecava se aktivnost osteoblasta i
formira koStana trabekula duZ smjera aplicirane sile.

Komplement, takoder, ima utjecaj na regulaciju homeostaze, a mogu ga aktivisati i osteoklasti i
osteoblasti.

Pored remodelacije kosti, u sklopu ortodontskog pomjeranja zuba, odvijaju se ili se mogu
pojaviti i druge promjene poput resorpcije cementa, remodelisanja mekog tkiva, javljanje
ortodontske boli i recidiva u ¢ijem nastanku imunolo$ki sistem ima znacajne uloge.

Alveolarna kost se remodeliSe pod pritiskom, dok je korijen zuba prekriven cementom koji je
manje osjetljiv na pritisak te teze podljeze remodelaciji. Upravo ta razlika osjetljivosti na
pritisak je bioloski temelj za ortodontsko pomjeranje zuba, a Sto podrazumijeva da aplicirana
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sila dovodi do resorpcije i remodelacije kosti, pomjeranja zuba u Zeljenom pravcu bez
destrukcije korijena zuba. PovrSinska eksterna resorpcija korijena se deSava u sklopu
ortodontskog pomjeranja zuba usljed aktivnosti odontoklasta u sklopu sterilne upale. Dolazi do
demineralizacije koja prestaje nakon uklanjanja ortodontskog pritiska kada nastupa
remineralizacija cementa, te se ovaj vid resorpcije smatra samoogranicavajuim i
lokalizovanim. Resorptivne promjene se detektuju na radiografskim snimcima, a zubi
podvrgnuti ortodontskom pomjeranju mogu imati zaobljene vrhove korjenova i/ili krace
korjenove. Medutim, ukoliko je resorpcija ve¢a od 5 mm, onda se govori o prekomjernoj
eksternoj resorpciji korijena koja moZe nastati kao rezultat primjene prekomjerne mehanicke
sile u sklopu pomjeranja zuba. Detaljan mehanizam njenog nastanka ostaje nejasan, ali se
dovodi u vezu sa sistemskim imunitetom, geneticCkom pozadinom ili hormonalnim
disbalansom.

U sklopu pomjeranja zuba dolazi i do morfoloskih i funkcionalnih promjena parodontalnog
mekog tkiva poput gingivitisa, hiperplazije, recesije ili invaginacije gingive. Ove promjene se
dovode u vezu sa oteZanim odrZavanjem oralne higijene, ali imaju i kompleksnu, nedovoljno
ispitanu imunolosku pozadinu koja je povezana i sa uzrastom pacijenta, hormonalnim statusom
itd.

Bolne senzacije u sklopu ortodontskog pomjeranja zuba se javljaju u sklopu sterilne upale
uzrokovane djelovanjem sile, sto ukljucuje vaskularne promjene, oslobadanje raznovrsnih
citokina i privlac¢enje imunoloskih c¢elija.

Kod pacijenata sa fiksnim ortodontskim napravama dolazi do povecanja proizvodnje gingivo-
cervikularne tekuc¢ine koja sadrzi vecu koli¢inu proinflamatornih citokina (TNF-a, IL-1, IL-8,
IL-6) te manje anti-inflamatornih citokina (IL-4). Gingivalna hiperplazija izazvana
ortodontskim lijecenjem se manifestuje uve¢anom gingivom ruZicaste boje koja rijetko krvari.
Smatra se da nastaje kao rezultat mehanicke iritacije ortodontskom napravom, hemijske
iritacije usljed koriStenja cemenata, usljed impakcije hrane i generalno slabijeg odrzavanja
oralne higijene. Ipak, i kod pacijenata sa dobrom oralnom higijenom ponekada dolazi do
gingivalne hiperplazije. Kod takvih pacijenata je utvrdeno veCe prisustvo matriks
metaloproteinaze (MMP) u gingivalnom sulkusu.
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4.1.1. Uvodne napomene

Ljudi, kao i svi ostali kompleksni viSecelijski organizmi nisu autonomni, ve¢ predstavljaju
bioloSke jedinke koje uklju¢uju brojne mikrobioloSke simbionte i njihove genome.
Mikroorganizmi koji se nalaze unutar i na povrsini naseg tijela formiraju funkcionalni organ
koji je od fundamentalnog znacaja za naSe zdravlje i obavljanje fiziolo$kih funkcija. Tako Covjek,
zajedno sa svojim simbiotskim rezidentima tvori ,superorganizam” pod nazivom holobiont. Svi
zivu¢i mikroorganizmi simbionti unutar holobionta predstavljaju mikrobiotu, dok mikrobiota
zajedno sa svojim genetskim materijalom i informacijama, kao i okruZenjem u kojem vrsi
interakcije predstavlja ljudski mikrobiom. U literaturi u kojoj se razmatraju mikroorganizmi
unutar usne Supljine, kao njihova uloga u nastanku oralnih oboljenja naj¢esc¢e se susrecemo sa
pojmom biofilma, a koji se oznacava kao sesilna (slabo pokretna, za povrsinu priljubljena)
zajednica mikroorganizama koja se karakteriSe ¢elijama vezanim za povrSine ili medusobno, i
uronjenih u matriks vancéelijskih polimernih substanci. Ovaj pojam mikrobne zajednice unutar
oralnog biofilma bi najbliZe mogao odgovarati analognom pojmu oralni mikrobiom (Kilian i sar.,
2016).

Historija izu¢avanja mikrobioma je stara 350 godina, a Sto je prikazano na slici 4.1.1. [zu¢avanje
je svoju kulminaciju doZivjelo kroz dva nedavna projekta, i to Projekat ljudskog mikrobioma
(engl. Human Microbiome Project, HMP) i Metagenomika ljudskog intestinalnog trakta (engl.
Metagenomics of the Human Intestinal Tract, MetaHIT). Nekoliko je konac¢nih rezultata ovih
projekata od izuzetnog znacaja za razumijevanje i daljnje izuCavanje oralnog mikrobioma, a
znacajno je npr. spomenuti da mikrobioloski genom intestinalnog trakta ima oko 3,3 miliona
razlic¢itih gena, a Sto je oko 150 puta viSe od ljudskog genoma. Takoder, oralni mikrobiom
posjeduje i do oko 1000 razlicitih vrsta u zavisnosti od nacina kultivacije i/ili identifikacije
(Turnbaugh i sar., 2007; Qin et al, 2010; HMP Consortium, 2012; Mosaddad i sar., 2019).
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Slika 4.1.1. Historijski presjek najvaznijih momenata u izu¢avanju mikrobioma
(Berg i sar., 2020; preuzeto, izmijenjeno i dopunjeno)

Mikroorganizmi uspjeSno kolonizuju razli¢ita staniSta: tlo, vodu, zrak, unutra$njost i
spoljasnjost Zivih organizama, te zbog toga sa njima ljudski organizam ima intiman i dinamican
odnos. Milionima godina mikroorganizmi su se mnoZili adaptiSu¢i se na prirodna i
modifikovana okruZenja u kojima se nalaze, a njihovo najveée dostignuce tokom evolucije je
sposobnost formiranja sloZenih biostruktura - biofilmova - i koji im kao takvi omogucavaju
zauzimanje teritorija i opstanak pod nepovoljnim uslovima za opstajanje samostalnih
mikroorganizama. Procjenjuje se da tijelo posjeduje viSe od 1014 vrsta Celija, od kojih je samo
10% celija organizma, a veéina su mikroorganizmi koji Cine rezidentnu mikrofloru koja
kolonizuje izloZene povrsine tijela. Mikroflora koZe, usne Supljine, probavnog i reproduktivnog
trakta razlikuju se medusobno i njihov karakteristi¢ni sastav nastaje zbog znacajnih razlika u
bioloskim i fizickim karakteristikama stanista (Marsh, Head i Devine, 2015; Jakubovics, 2015;
Nascimento, 2019; Valm, 2019; Soria, Angulo-Bejarano i Sharma, 2020).

Mikroflora (kao dio mikrobiote) je termin koji se koristi za definisanje svih zastupljenih
mikroorganizama na odredenoj lokaciji, a u tom kontekstu termin/pojam mikrobiom opisuje
mikrofloru i njen kolektivni genetski materijal. Rezidentna mikroflora ¢ovjeka nema samo
pasivnu vezu sa domacinom, ve¢ direktno i indirektno doprinosi normalnom razvoju
fizioloSkih, prehrambenih i odbrambenih mehanizama. Gubitak i/ili poremecaj rezidentne
mikroflore moZe dovesti do kolonizacije egzogenih, Cesto patogenih mikroorganizama koji na
taj nacin imaju Stetne aspekte za fiziologiju domacina i predisponiSu mjesta za nastanak bolesti.
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Savremena mikrobioloska istrazivanja identifikuju mehanizme kojima (oralna) mikroflora
organizma doprinosi zdravlju domacina; tako da mikrobni konzorcij:
O pomaze u probavi komponenata koje su inace neprobavljive,
0 sintetiSe korisne komponente kao Sto su vitamini B kompleksa (folna kiselina, biotin) i
vitamin K,
0 metabolizira potencijalno Stetna jedinjenja poput Zulne Kkiseline, holesterola,
nitroamina,
0 odrzava vazne gastrointestinalne i kardiovaskularne funkcije preko metabolizma
nitrata,
O stvara masne Kkiseline kratkog lanca iz metabolizma dijetalnih polisaharida koji su
kljuc¢ni izvori energije za sluznicu debelog crijeva,
0 sprecava kolonizaciju egzogenim mikroorganizmima,
0 promoviSe razvoj kompetentnog imunoloskog sistema i moduliSe antiinflamatorne
puteve (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Marsh i sar., 2016).

Usna Supljina predstavlja jedinstveno staniSte koje omogucava kolonizaciju Sirokog spektra
komenzalnih mikroorganizama (komenzalizam je pojam kojim se definiSe oblik zajednic¢kog
Zivota dva organizma razli¢itih vrsta, kod kojih jedan organizam, komenzal, ima koristi od
drugog, domacina, a pri tome domacin nema nikakvu Stetu u tom odnosu). Faktori okoline koji
¢ine usnu Supljinu privlacnim mjestom za mikroorganizme ukljucuju: vlagu i toplinu (35-37°C),
prisustvo raznih mikrobnih zajednica, promjenljive koncentracije kiseonika, obilan
kontinuirani unos hranjivih sastojaka za mikrobni rast kao $to su ugljikohidrati, glikoproteini,
kao i bjelancevine iz pljuvacke. Nadalje, postojanje mekih i tvrdih tkiva znaci postojanje
povrSina za adherisanje mikroorganizama i naknadnu interakciju sa razli¢itim ¢elijama
domacina. Usna Supljina je specificna i po tome Sto ima izravan kontakt sa okoliSem zbog njenog
anatomskog poloZaja kao i zbog toga Sto predstavlja pocetni dio probavnog i respiratornog
sistema, te zbog toga ucestvuje u brojnim funkcijama u organizmu: disanju, govoru, Zvakanju i
gutanju. Biofilm usne Supljiine se stvara u mikrookruZenju i posjeduje veliki diverzitet kolekcije
oralnih mikroorganizama (slika 4.1.2.) (Dewhirst i sar., 2010; Gaffen i sar., 2014; Heller i sar.,
2017).

Zubi
Usne, obrazi, nepce prijanjajuce i stagnirajuce povrsine, uz
deskvamacija; veliki utjecaj pljuvacke; impakciju hrane; razli¢iti mikroorganizmi na
nizak diverzitet mikroflore; prisustvo odredenim povr$inama zuba; veliki broj
fakultativnih anaeroba; dominacija obligatornih anaeroba; utjecaj pljuvacke i
Streptococcus spp.; prisustvo gingivalne tekucine; prisustvo vrsta
parodontalnih patogena koji invadiraju Streptococcus, Actinomyces, Veillonella,

bukalne celije Fusobacterium, Prevotella, Treponema

Jezik
Povrsina sa papilama; prisustvo pojedinih anaerobnih mjesta; deskvamacija; veliki mikrobni diverzitet; fakultativni i
obligatorni anaerobi; prisustvo vrsta Streptococcus, Actinomyces, Rothia, Neisseria i pojedinih gram-negativnih anaeroba

Slika 4.1.2. Distrubucija oralne mikroflore na razli¢itim povrsinama usne Supljine sa razlicitim uslovima za razvoj
mikroorganizama (Marsh i sar., 2016; preuzeto, izmijenjeno i dopunjeno)
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Moderna literatura navodi podatke da je broj mikroorganizama koji kolonizuju usnu Supljinu
izmedu 500 i 1000 vrsta (odnosno podtipova bakterija koje mogu kolonizovati usta), koje
pripadaju jednom od Sest koljena carstva bakterija, i to Firmicutes, Proteobacteria,
Actinobacteria, Bacteroidetes, Fusobacteria i Spirochaetes. Smatra se da bi taj broj mogao
dosegnuti 19000 filotipova, dok ukupan broj jedinki bakterija u ustima jednog pojedinca moze
premasiti i 20 milijardi. JoS uvijek nije moguce precizno definisati broj vrsta mikroorganizama
koji kolonizuju usnu Supljinu, a jedan od razloga je Sto se oralna mikroflora sastoji od vise
domena: prokariotskih, eukariotskih i virusnih organizama koji mogu biti prisutni u nekom
ogranicenom vremenskom periodu. Navedeni organizmi naseljavaju razne anatomske
strukture ukljucujuéi zube, usne, sluznicu obraza, ginivalne sulkuse, jezik, tvrdo i meko nepce
te tonzile. Po broju jedinki i vrsta dominiraju bakterije, a samo 50 do 70% vrsta bakterija
nativno prisutnih u usnoj Supljini Covjeka je moguce kultivisati u laboratorijskim uslovima $to
takoder predstavlja problem u definisanju ta¢nog broja vrsta mikroorganizama. IstraZivanja
koja su u sferu nauke plasirala rezultate o znacajno vec¢oj brojnosti mikroorganizama od do sada
poznatih informacija pokazuju da se vecéina oralnih mikroorganizama ne moze kultivisati te da
je oralni mikrobiom znatno raznolikiji nego Sto se to ranije smatralo kao i da su oralne infekcije
polimikrobne prirode. Stoga i razumijevanje onoga Sto ¢ine mikrobne zajednice u zdravlju
individue (za razliku od pojave bolesti) je kljucni cilj u proucavanju mikrobiologije usne
Supljine kao portala ulaska u probavni i respiratorni sistem. lako je broj bakterija u usnoj
Supljini impresivan, vecina njih sacinjava fizioloSku rezidentnu mikrofloru, Sto znaci da je ista
razvila komenzalni odnos sa ¢ovjekom kao domac¢inom i da bakterijski biofilm pomaze oCuvati
zdravlje domacina (Keijser i sar., 2008; Zaura i sar., 2009; Nasidze i sar., 2009; Nature, 2012).

4.1.2. Kolonizacija usne supljine mikroorganizmima

U normalnim uslovima intrauterini razvoj fetusa se odvija u asepti¢cnom okruZenju. IstraZena je
i moguca kolonizacija intrauterine okoline, naroCito amnionskom tefnos$¢u gdje tokom
trudnoce bakterije pronadene u usnoj Supljini majke mogu doprijeti amnionskom te¢noScu i
izazvati privremenu bakterijemiju usne Supljine fetusa. NajCeS¢e pronadeni kultivisani
mikroorganizam u ovom slucaju je Fusobacterium nucleatum koji je kao vrsta povezan s
parodontalnom bole$¢u. Medutim, ovi su nalazi jo§ u domenu klinickog potvrdivanja kroz
buduce randomizovane kontrolisane studije, sistematske preglede i meta analize. Dakle, ako
izumemo ove za sada rijetke opisane slucajeve bakterijemije, usnu Supljinu fetusa moZemo
smatrati sterilnom do perioda rodenja. Tokom i nakon rodenja, novorodence dolazi u kontakt
sa Sirokim spektrom mikroorganizama, a s obzirom na stanje imunoloSke tolerancije moze biti
kolonizovano inicijalnom mikroflorom. Znacajan broj mikroorganizama koji kolonizuju tijelo
novorodencCeta su majc¢inog porijekla, a c¢ak i vrsta porodaja ima utjecaja na vrste
mikroorganizama kojima je novorodence inicijalno izloZeno. Neposredno nakon rodenja (< 5
minuta), bakterijske zajednice prisutne u razli¢itim stanistima (usna Supljina, nazofaringealna
Supljina, intestinalni trakt) medusobno su vrlo slicne, a potom zbog razli¢itih uslova u
navedenim regionima stvara se diverzitet mikroorganizama. Novorodencad koja su rodena
vaginalnim putem posjeduju bakterijske zajednice specifi¢ne za maj¢inu genitalnu bakterijsku
floru, i to su Lactobacillus, Prevotella i Sneathia spp. dok rodeni carskim rezom imaju
bakterijske zajednice slicne prisutnim mikroorganizmima na majc¢inoj koZi, preteZno
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Staphylococcus, Corynebacterium i Propionibacterium spp. Novorodencad rodena carskim
rezom u poredenju sa onima koji su rodeni vaginalnim putem imaju manje raznoliku crijevnu
mikrofloru: manje je laktobacila i bifidobakterija koje promovisu zdravlje, a oralna mikroflora
kod novorodencadi rodene vaginalnim putem ima viSe oralnih streptokoka i laktobacila. Pri
rodenju i u narednim satima, usna Supljina novorodenceta biva izloZzena velikom broju
mikroorganizama zbog kontakta sa spoljnim svijetom kroz disanje, dojenje, kontakt sa
roditeljima i medicinskim osobljem. U postpartalnom periodu zapocinje proces trajne
kolonizacije usne Supljine. Tokom prva 24 sata nakon rodenja dolazi do uspostavljanja
pionirskih mikroorganizama u usnoj Supljini. U ovoj fazi najceS¢i kolonizatori usne Supljine su
gram-pozitivni koki ukljucujuci i streptokoke i stafilokoke. Pionirski mikroorganizmi pocinju
promovisati promjenu okoline kroz proizvodnju i izlu¢ivanje proizvoda njihovog metabolizma
koji Cesto potenciraju rast i razvoj drugih vrsta o ¢emu Ce viSe biti govora u daljem tekstu. Tako
se na primjer Streptococcus salivarius najceS¢e nalazi u usnoj Supljini novorodenceta jer ima
sposobnost da adheriSe na epitelne Celije. Potom ova bakterijska vrsta proizvodi vancéelijske
polimere porijeklom iz saharoze na koje mogu adherisati druge bakterije poput Actinomyces
spp- Ovaj proces sukcesije mikroba i sve vece raznolikosti rezultirat ¢e kona¢nim formiranjem
sloZene i stabilnije mikrobne zajednice. Prvog dana Zivota usnu Supljinu moZe kolonizovati i
Candida, a stopa kolonizacije tokom prve godine Zivota je izmedu 40 i 82%, dok kod starije djece
uCestalost kolonizacije opada na vrijednosti izmedu 3 i 36%. Prva kolonizacija
mikroorganizama u usnoj Supljini je, dakle, na mukoznoj povrsini jezika, nepca, obraza i usana.
Takoder, medu prve kolonizatore ubrajamo i Lactobacillus spp. (L. acidophilus i L. jensenii).
Oralni laktobacili, pogotovo one vrste sa antimikrobnim osobinama, nadeni su iskljucivo kod
djece koja su dojena maj¢inim mlijekom (Jenkinson i Lamont, 2006; Palmer i sar., 2007; Mold i
sar., 2008; Gizani i sar., 2009; Dominguez-Bello i sar., 2010; Crielaard i sar., 2011; Cephas i sar.,
2011; Astasov-Frauenhoffer i Kulik, 2021 ).

Kako novorodence raste i mikrobne zajednice usne Supljine se takoder razviju i ve¢ oko petog
mjeseca starosti dojencad posjeduju razli¢itu oralnu mikrofloru od maj¢ine zbog izloZenosti
okolini koja se javlja u prvim mjesecima Zivota, posebno zbog unoSenja hrane, kontakta sa
drugim osobama, odrzavanja higijene i navika koje dojence stekne. Najzastupljeniji rodovi
bakterija su Streptococcus, Haemophilus, Neisseria i Veillonella. Mnogi od ovih organizama
poput S. mitis ili S. oralis proizvode proteaze imunoglobulina A (IgA) koje specificno razgraduju
izluCeni salivarni IgA. Pretpostavlja se da je ova karakteristika prednost za opstanak navedenih
vrsta u okruZenju bogatom IgA koji se izlucuje iz maj¢inog mlijeka. Zanimljivo je da u ovoj fazi
novorodencad, iako imaju manji broj oralnih mikroorganizama nego odrasle individue,
posjeduju ve¢u mikrobnu raznolikost. Erupcijom prvih zuba deSava se ekoloska promjena u
oralnom okruZenju zbog pojave novih adhezivnih povrsina. Poznato je da su neke kariogene
vrste poput Streptococcus mutansa tek zapocele kolonizaciju u ovoj fazi, zbog ¢injenice da su
povrsSine na koje adheriSu navedene bakterije upravo zubi. Isto tako, glavnina kolonizacije S.
mutansom se odvija nesSto kasnije, u periodu od 19. do 31. mjeseca, ¢ime je ova faza nazvana
»prozorom infektivnosti“. Novija saznanja medutim pokazuju da S. mutans moZze biti prisutan
¢ak i u bezuboj usnoj Supljini novorodenceta jer meka tkiva (npr. jezik) mogu imati ulogu
rezervoara za oralne patogene mikroorganizme. U mlijecnoj denticiji ve¢u prevalencu u odnosu
na druge skupine imaju rodovi Pseudomonas, Actinobacter, Moraxella, Enhydrobacter i
Aggregatibacter. Kako se denticija razvija od mlijecne, preko mjeSovite do stalne, povecava se
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populacija bakterija roda Vellionella, Selenomonas i Prevotella, dok se broj bakterija roda
Granulicatella smanjuje. Oralna mikroflora se najviSe mijenja za vrijeme nicanja zuba kada se u
usnoj Supljini pojavljuju prethodno nepostoje¢e anatomske strukture tvrdog zubnog tkiva i
gingivalnog sulkusa u kojem preovladavaju anaerobni uslovi pogodni za razvoj istoimenih
mikroorganizama. Osim vertikalnog prenosa, koji je dominantan izvor mikroorganizama za
oralni mikrobiom, a koji je naj¢eSce vezan za majku i/ili bilo koju drugu odraslu osobu koja je u
konstantnom kontaktu sa novorodencetom/dojencetom/malim djetetom, horizontalni prenos,
takoder, ne treba biti zanemariv. On je posebno izrazen u predskolskom periodu, neSto manje
u ranom S$kolskom periodu, medu djecom toga uzrasta. Potom, i pubertet predstavlja period
velikih hormonalnih promjena i moZe do¢i do povecanja nekih grupa oralnih mikroorganizama,
ukljuCujuci gram-negativne anaerobe i spirohete. Ova promjena u oralnoj mikroflori moZe biti
povezana s poveéanom ulestalo$¢u i ozbiljnos$éu gingivitisa tokom puberteta. Sto se tice
adolescentne i odrasle dobi, horizontalni prenos mikroorganizama mozZe, takoder, biti moguci
izvor novih sojeva za oralni mikrobiom kod individue (npr. ljubljenje kao najcesS¢i nacin
prenosa). Osnovni oralni mikrobiom kod odraslih ukljucuje tako vrste rodova Streptococcus,
Fusobacterium, Haemophilus, Neisseria, Prevotella i Rothia. Posmatrajuci hronoloski od perioda
fetusa do odrasle dobi, postojanjem tvrdih zubnih tkiva u usnoj Supljini omoguceno je i
prisustvo kariogenih mikroorganizama, dok kod bezubih osoba sastav oralne mikroflore
nalikuje onom koji je bio prije nicanja zuba (Jenkinson i Lamont, 2006; Palmer i sar., 2007; Mold
i sar., 2008; Gizani i sar., 2009, Dominguez-Bello i sar., 2010; Crielaard i sar., 2011; Cephas i sar.,
2011).

4.1.3. Mikroorganizmi unutar oralnog mikrobioma

Kako je vidljivo iz prethodnog dijela, usna Supljina je rezervoar uglavnom komenzalnih
bakterijskih i drugih vrsta. Isto tako, opisani su najc¢e$¢i nacini unosa mikrobiote u usnu
Supljinu, od rodenja pa do odrasle dobi, kroz vrijeme.

Osim bakterijskih vrsta, o kojima ¢e najvise biti govora u nastavku teksta, u usnoj Supljini
unutar oralnog mikrobioma obitavaju jos i predstavnici virusa, protozoa, gljivica i archaea. Na
osnovu navedenog bi oralni mikrobiom mogli podijeliti na oralni bakteriom (kao
najzastupljeniji), oralni mikobiom i oralni virobiom (slika 4.1.3.).

Slika 4.1.3. Glavni konstituenti oralnog
mikrobioma (Samaranayake, 2018;
preuzeto i prilagodeno)
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Prisustvo virusa je uglavnom vezano za pojavu oboljenja, kod infekcija uzrokovanih herpes
virusima, humanim papilloma virusima, coxackie virusima, rubula virusima, rubeola virusima i
rubella virusima. Sto se ti¢e protozoa, Entamoeba gingivalis i Trichomonas tenax su najéesci
predstavnici prirodnog oralnog mikrobioma. Gljivice su sveprisutne u oralnoj mikroflori, sa oko
80% zastupljenosti od strane Candida spp. Pored njih, unutar usne Supljine nalaze se jos i
Saccharomycetales, Fusarium, Cryptococcus, Cladosporium, Aureobasidium i Aspergillus.
Archaea, kao relativno nova taksonomska kategorija mikroorganizama, je u oralnoj mikroflori
prisutna u vidu male populacije ogranicene na nekoliko ¢lanova metanogenih filotipova (koji
su metan produciraju¢i striktni anaerobi), kao Sto su Methanosarcina mazeii,
Methanobacterium curvum/Congolese i Methanobrevibacter oralis (Mosaddad i sar., 2019).

S obzirom da ¢emo se u ovom poglavlju baviti zubnim karijesom kao naj¢eS¢im oralnim
oboljenjem, u ¢ijoj su etiologiji bakterije usne Supljine, prethodno ¢emo se ukratko upoznati sa
osnovnim fizikalnim, hemijskim, i kultivacionim/identifikacionim osobinama ovih
mikroorganizama. Identifikacija bakterija se moZe vrSiti na osnovu morfoloskih svojstava
odnosno prema obliku ¢elija i bojanja po Gramu. Bakterije se prema obliku mogu klasifikovati
u tri osnovne skupine (slika 4.1.4.): 1) koki/cocci (posjeduju sferican oblik), 2) bacili/bacilli
(stapicastog oblika) i 3) spirohete/spirochaetes (bakterije spiralnog oblika). Neke bakterije su
promjenjivog oblika te se pojavljuju kao koke i bacilarne forme i takve bakterije se nazivaju
pleomorfnim oblicima (Samaranayake, 2018).

Slika 4.1.4. Morfoloski oblici bakterija: A)
koki, B,C) koki u nakupinama i lancima, D)
kapsulovani diplokoki, E) bacili, F,G)
kapsulovani i zakrivljeni bacili, H)
flagelisani bacili, 1) bacili koji nose spore, )
spirohete (Samaranayake, 2018; preuzeto i
prilagodeno).

Sto se ti¢e podjele bojanja po Gramu, bakterije mogu biti gram-pozitivne i gram-negativne.
Gram-pozitivne bakteriju posjeduju debeli sloj peptidoglikana zbog Cega se prilikom bojenja
boje kristalno ljubi¢astom bojom, a njihova glavna karakteristika je da su osjetljive na
antibiotike zbog nedostatka vanjske membrane. Bakterije koje ne zadrzavaju kristalno
ljubi¢astu boju prilikom bojenja se nazivaju gram-negativnim. Razlog tome je tanak sloj
peptidoglikana koji je spojen izmedu vanjske membrane bakterije i unutrasnje citoplazmatske
membrane. Zbog manje podloZnosti na djelovanje antibiotika, gram-negativne bakterije su vise
patogene. U tabeli 4.1.1. su predoceni gram-pozitivni i gram-negativni mikroorganizmi
fizioloSke flore usne Supljine, a neke od njih ¢emo detaljnije opisati neSto kasnije
(Samaranayake, 2012).
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Tabela 4.1.1. Gram-pozitivna i gram-negativna mikroflora usne supljine

Samaranayake, 2012

Gram-pozitivni bacili i filamentozne
bakterije

Gram-pozitivni koki (anaerobi)

Gram-pozitivni koki
(fakultativni anaerobi)

Rod Actinomyces:

(A. israelii, A. odontolyticus, A. Myeri, A.
georgiae, A. gerencseriae, A. naeslundii)
Rod Lactobacillus:

(L. casei, L. fermentum, L. acidophilus, L.
salivarius, L. rhamnosus)

Rod eubacterium:

(E. brachy, E. nodatum,

E. saphenum)

Rod Propionibacterium:

(P. acnes, P. propionicus)

Rod Peptostreptococcus:
(P. anaerobis)

Rod Micromonas:

(M. micros)

Rod Finegolida:

(F. magnus)

Rod Peptoniphilus:

(P. asaccharolyticus)
Rod Stomatococcus:

(S. mucilagenosus)

Drugi gram-pozitivni organizmi:
Rod Rothia:

R. dentocariosa

Rod Bifidobacterium

B. dentium

Rod Streptococcus:

(S. mutans, S. sobrinus, S.
criceti, S. ratti, S. salivarius, S.
Vestibularis, S. anginosus, S.
intermedius, S. constellatus,
S. mitis, S. sanguinis, S.
gordonii, S. oralis, S
cristatus, S. parasanguinis, S.
oligofermentans, S. sinensis,
S. australis, S.peroris,
S.infantis)

Rod Staphylococcus:

(S. aureus, S. epidermidis, S.
saprophyticus)

Gram-negativni Stapici (striktni
anaerobi)

Gram-negativni bacili
(fakultativni anaerobi,
mikroaerofili i kapnofili)

Gram-negativni koki

Rod Porphyromonas:
(P. gingivalis, P.
catonie)

Rod Prevotella:

(P. intermedia, P.
Loescheii, P. corporis)
P. melaninogenica:
(P. buccae, P. oralis, P. oris, P. oulora, P.
veroralis, P. dentalis)

Rod Fusobacterium:

(F. nucleatum, F. sulci, F. alocis, F.
periodonticum)

Rod Wolinella:

(W. succinogenes)

Rod Selenomonas:

(S. sputigena, S. noxia, S. fluggeei, S.
infelxi, S. diane)

Rod Treponema:

(T. denticola, T. macrodentium, T.
skoliodontium, T. Socranskii)

endodontalis, P.

nigrescens, P.

Rod Haemophilus

(H. parainfluenzae, H. sengis, H.
aphrophilus, H. haemolyticus, H.
parahaemolyticus)

Rod Aggregatibacter

(A. actinomycetemcomitans)

Rod Eiknella

(E. corrodens)

Rod Capnocytophaga:

(C. gingivalis, C. sputigena, C.
ochracea, C. granulose, C.
haemolytica)

Rod Neiserria

(N. subflava, N. mucosa, N.
sicca)

Rod Veilonella

(V. parvula, V. dispar, V.
atypica)

Sto se ti¢e uslova u kojima bakterije mogu da Zive u odnosu na svoju okolinu, ovi se
mikroorganizmi uglavnom dijele u odnosu na reakcije na prisustvo kiseonika i pH sredine.
Prema afinitetu u odnosu na kiseonik razlikujemo aerobne, anaerobne, obligatne i fakultativne
bakterije. Aerobne bakterije za svoj metabolizam koriste kiseonik, i oni mogu biti i obligatni, a
Sto znaci daim je kiseonik neophodan za rast i razvoj. S druge strane, prema prisustvu kiseonika
i njegovim koncentracijama, anaerobni mikroorganizmi se dijele na striktne anaerobe (ne
podnose skoro nikako kiseonik, do 0,5% O0:2), umjerene anaerobe (podnose do 2-8% O02),
mikroaerofilne organizme (podnose niske koncentracije Oz, ali bolje rastu u anaerobnim
uslovima), te fakultativne anaerobe koji podnose i koriste kiseonik kad je prisutan, ali rastu i u
njegovom odsustvu, jer imaju mogucnost i aerobnog i anaerobnog metabolizma. Za razliku od
fakultativnih anaeroba, aerotolerantni anaerobi ne koriste kiseonik, ali im njegovo prisustvo ne
Steti. Za razliku od mikroaerofilnih mikroorganizama, postoje i kapnofilni mikroorganizmi, koji
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se karakteri$u rastom i razvojem u visokim koncentracijama ugljen dioksida. Sto se ti¢e pH
sredine, razlikujemo alkalofilne, aciduricne i acidogene bakterije. Alkalofilne bakterije su one
kojima odgovara bazni medij, dok su aciduri¢ne (acidotolerantne) pak one koje podnose kiselu
sredinu koja im odgovara. Acidogene bakterije su one koje proizvode kiseline kao nusproizvode
svog metabolizma, time stvarajuci kiseli medij oko sebe (Samaranayake, 2018).

S obzirom na mikrouslove u kojima veliki broj mikroorganizama obitava unutar oralnog
mikrobioma, ¢esto se standardne, a nekad cak niti posebne metode izolacije niti kultivacije
pokazuju neuspjeSnim. U tom smislu se nedavno pojavila metoda 16S rRNA genskog
sekvencionisanja, a koja je uvelike otvorila i proSirila vidike bakterijske raznolikosti oralnog
mikrobioma, na osnovu koje mi danas moZemo govoriti o ¢ak i do 1000 bakterijskih vrsta u
njegovom sastavu (Qin et al, 2010; Mosaddad i sar., 2019).

Govoreci o lokalizaciji bakterija unutar pojedinih struktura usne Supljine, moZze se vidjeti da su
intraoralne mini ekoloSke niSe (sluznice obraza, usana, nepca, jezika i podjezi¢nog prostora,

tonzila, zuba i podrucja gingive i ginivalnog sulkusa) razli¢ite po sastavu svoje mikroflore
(tabela 4.1.2.).

Rela e propo e e 0d (10 0d e pop 0 0

0 pe O 0 ' %, D O A oile O 016

Bakterija pljuvacka | bukalna sluznica | dorzum jezika | supragingivalno
Streptococcus sanguinis 1 6 1 7
S. salivarium 3 3 6 2
S. oralis/mitis 21 29 33 23
Mutans streptococci 4 3 3 5
Actynomices naeslundii 2 1 5 5
A. odontolyticus 2 1 7 13
Haemophillus spp 4 7 15 7
Capnocytophaga spp <1 <1 1 <1
Fusobacterium spp 1 <1 <1 <1

Nadalje, na slici 4.1.5. je prikazano koji mikroorganizmi su dominantni na povrSinama zuba i u
gingivalnom sulkusu.

Aproksimalne povrsine
Prisustvo Gram-pozitivnih i Gram-negativnih
fakultativnih i obligatornih anaeroba:
- Neisseria
Streptococcus
Actinomyces
Prevotella
Veillonella

Fisure
Prisustvo Gram-pozitivnih fakultativnih
anaeroba:
- Streptococcus
- Actinomyces

Gingivalni sulkus
Prisustvo Gram-pozitivnih i Gram-negativnih fakultativnih i obligatornih anaeroba: Streptococcus, Actinomyces, Eubacterium,
Fusobacterium, Prevotella, Treponema

Slika 4.1.5. Predominante grupe bakterije na povrsinama zuba
i u gingivalnom sulkusu (Marsh i sar., 2016; preuzeto i prilagodeno).

U nastavku ¢e se ukratko predstaviti one najznacajnije bakterijske vrste koje se smatraju
odgovornim i najceS¢e povezuju sa nastankom i razvojem zubnog plaka i zubnog karijesa.
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grupa

eptokoka izolova
vrsta
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0 0 016
serotipovi

Mutans grupa

S. mutans
S. sobrinus

Serotipovic, e, f, k
Serotipovid, g

S. criceti Serotip a
S. ratti Serotip b
S. salivarius

S. vestibularis

S. constellatus

S. intermedius

S. anginosus

S. sanguinis

S. gordonii

S. parasanguinis
S. oralis

S. mitis

S. cristatus

S. oligofermentans
S. sinensis

S. australis

S. peroris

S. infantis

S. dentisani

S. tigurinus

Salivarius grupa

Anginosus grupa

Mitis grupa

Streptokoki, gram-pozitivni koki (tabela 4.1.3.), su prisutni na svim povrSinama mekih i tvrdih
tkiva usne Supljine i Cine veliki procenat rezidentne mikroflore. Pripadnici ove skupine
bakterija odgovorni su za nastanak i razvoj zubnog plaka i nastanak zubnog karijesa. Oralni
streptokoki su uglavnom alfa hemoliticki, a u usnoj Supljini su zastupljene tri grupe ovih
mikroorganizama. Mutans grupa je grupa u kojoj Streptococcus mutans ima ulogu u etiologiji
zubnog karijesa i najviSe je zastupljen u zubnom plaku. Sam naziv ove grupe potjece od
karakteristike da mikroorganizi posjeduju specificnu odrednicu i mogu prelaziti iz kokoidnog
u kokobacilarni vegetativni oblik. Prepoznato je devet serotipova (a-h i k) na osnovu seroloske
specifi¢nosti lociranih ugljikohidratnih antigena u ¢elijskom zidu. Pod taksonomskim nazivom
S. mutans podrazumijevamo izolate ¢ovjeka koji pripadaju serotipovima c, e i f koji mogu biti i
uzrocnici endokarditisa. Primarni habitat S. mutansa su usna Supljina, Zdrijelo i crijeva. Glavni
faktori virulencije S. mutansa su: sposobnost proizvodnje velikih koli¢ina kiselog sadrzaja
tokom metabolizma ugljikohidrata (acidogenost), sposobnost opstanka pri niskim
vrijednostima pH (aciduri¢nost) i sposobnost sinteze vancelijskih glukan-hemopolimera, a Sto
su osobine koje pogoduju zrenju zubnog plaka, sniZenju pH unutar plakovog fluida, poticanju
demineralizacija na povrSini cakline i posljedicnom stvaranju potpovrsne inicijalne caklinske
lezije. Sljedeta najCeS¢e izolovana vrsta mutans streptokoka je Streptococcus sobrinus
(serotipovi d i g S. mutansa) koji je, takoder, u korelaciji sa nastankom karijesa, na slican nacin
kao Sto je to slucaj sa S. mutansom. Salivarius grupu ¢ine Streptococcus salivarius i Streptococcus
vestibularis, a obicno su izolovani na vecini sluznica usne Supljine. S. salivarius proizvodi velike
koli¢ine vancelijskih fruktana (polimer fruktoze sa strukturom levana) i solubilne i nesolubilne
glukane, ¢ime pomaZe u zrenju zubnog plaka. S. vestibularis je izolovan uglavhom na
vestibularnoj sluznici usne Supljine, a proizvodi ureazu koja moZe generisati amonijak i time
povisiti lokalnu pH vrijednost. Osim ureaze, proizvodi i vodonik peroksid koji moZe doprinijeti
sijaloperoksidaznom sistemu i inhibirati rast konkurentnih bakterija. Djelovanje S. vestibularisa
oponuje stvaranju nepovoljnog kiselog miljea koji je uglavnom (in)direktno odgovoran za
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nastanak oralnih oboljenja. Od predstavnika Anginosus grupe najznacajniji su Streptococcus
constellatus i Streptococcus intermedius. Izoluju se u zubnom plaku i na mukoznim povrsSinama,
a uzrocnici su anginoznih oboljenja maksilofacijalne regije. Streptococcus sanguinis i
Streptococcus gordonii, predstavnici grupe Mitis, su rani kolonizatori zubnih povrSina i
proizvode vancelijske solubilne i nesolubilne glukane iz saharoze $to doprinosi stvaranju
zubnog plaka. Obje vrste proizvode amonijak, a S. gordonii moZze vezati salivarnu alfa amilazu.
Dvije najc¢eS¢e vrste Mitis grupe streptokoka u usnoj Supljini su Streptococcus mitis i
Streptococcus oralis (Marsh i sar., 2016; Samaranayake, 2018).

Rod Lactobacillus predstavlja skupinu gram-pozitivnih mikroaerofilnih Stapicastih bakterija i
¢ini manje od 1% ukupne oralne mikroflore. Takoder, visoko su acidogeni i aciduri¢ni, te
otporni na kiseline. Nekoliko je vrsta poznatih kod ljudi, kao Sto su L. casei, L. paracasei, L.
fermentum i L. acidophilus L. rhamnosus, L. salivarius, L. plantarum, L. gasseri and L. oris.
Identifikovane su hemofermentativne i heterofermentativne vrste koje proizvode laktat ili
laktat i acetat porijeklom iz glukoze. Laktobacili se smatraju odgovornim za progresiju
karijesnih procesa u caklini i korijenskim povrSinama (Marsh i sar., 2016, Samaranayake, 2018).

Scardowia wigsiae prestavlja gram-pozitivnu anaerobnu acidogenu, aciduri¢nu i
acidotolerantnu Stapicastu bakteriju iz porodice Bifidobacteriaceae, koja se nalazi na oralnim
mikrohabitatima poput zuba, gingive, sluznice jezika i nepca. Odnedavno se prisustvo S.
wiggsiae veZe za pojavu teZih formi ranog djecijeg karijesa (engl. severe forms of Early Childhood
Caries, S-ECC), vrlo Cesto u odsustvu S. mutansa, kao dominantnog karijes-specificnog patogena
(Tanner i sar., 2011; Astasov-Frauenhoffer i Kulik, 2021).

Actynomices spp su Stapicaste pleomorfne gram-pozitivne, uglavnom, fakultativno anaerobne
komenzalne oralne bakterije. Postoji nekoliko vrsta, ali je za etiologiju i patogenezu inicijalnih
karijesnih lezija najpoznatiji A. odontolyticus, dok je A. naeslundii ukljucen u pojavu karijesa
korijenskih povrsina (Samaranayake, 2018).

Neisseria spp su aerobni ili fakultativno anaerobni gram-negativni koki, te pripadaju jednim od
najranijih kolonizatora i ¢ine vaZan doprinos stvaranju zubnog plaka konzumacijom kiseonika
i na taj nacin stvaraju uslove koji omogucavaju perzistiranje anaerobnih mikroorganizama.
Neke vrste Neisseria mogu proizvesti vancelijske polisaharide, a odredeni sojevi streptokoka
mogu metabolizirati ove polimere efikasno ih koriste¢i kao rezerve ugljikohidrata, a Sto
doprinosi zrenju zubnog plaka (Marsh i sar., 2016; Samaranayake, 2018).

Veillonella spp su gram-negativni kokni mikroorganizmi koji su izolovani na vec¢ini povrsina
usne Supljine, a najviSe se nalaze u zubnom plaku. Bakterije Veillonella ne posjeduju
glukokinazu i fruktokinaze i zbog toga nisu u stanju metabolizirati ugljikohidrate, a umjesto
toga koriste nekoliko posrednickih metabolita kao vlastite izvore energije (npr. mlije¢nu
kiselinu), ¢ime podiZu pH zubnog plaka utjec¢uci pozitivno na njegovu ekologiju (Marsh i sar.,
2016; Samaranayake, 2018).

Candida spp je najznacajniji predstavnik oralnog mikobioma, a njena najpoznatija vrsta, C.
albicans, odgovorna je za nastanak oralnih i drugih formi kandidijaze. Medutim, u posljednjih
dvadesetak godina dolazi se do saznanja da je C. albicans kao acidogeni i acidotolerantni
mikroorganizam vrlo izvjesno povezana sa teSkim formama ranog djecijeg karijesa (S-ECC),
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utjeCuci na sukcesiju i pojavu prokariogene mikrobiote u zubnom plaku, kao i sinergistickom
djelovanju sa S. mutansom kao dominantno najprokariogenijim mikrobnim agensom (Xiao i sar.,
2018; Astasov-Frauenhoffer i Kulik, 2021).

4.1.4. Oralni biofilm i njegova struktura

Kako je vec receno, biofilm (engl. prefiks bio — bioloski; engl. film - sloj) se definiSe kao agregat
mikroorganizama u kojem su Celije ¢esto uronjene u samoproduciraju¢i matriks vancelijskih
polimernih substanci (engl. Extracellular Polymeric Substances, EPS), koje adheriSu medusobno
i/ili na povrsinama. Biofilmovi su jedni od najvise zastupljenih i najuspjesnijih modela Zivota
na Zemlji (Flemming i sar., 2016).

Termin biofilm kao zaseban entitet je prvi put prepoznat 1978. godine, dok je prvi put u oblasti
medicine i stomatologije 1981. godine objavljen istovremeno od strane kanadskog
mikrobiologa Johna Williama (Billa) Costertona, i dva stomatologa, amerikanca Malcolma D.
Jendresena i Svedanina Per-Olofa Glantza, iako je Costerton u svom prethodnom radu iz 1978.
godine prvobitno koristio pojam glikokaliks. Danas, Cetrdesetak godina kasnije, mnoge su uloge,
u ulozi, funkciji i strukturi razotkrivene, a ostaje joS dosta posla u razumijevanju procesa od
strane pojedinih komponenti unutar samih biofilmova (Slavkin, 1997; Holby, 2017).

Upravo je oralni biofilm kao koncept, od svojih poCetaka do danas, donio dosta razumijevanja
u ekologiji oralne mikrobiote i njenoj ulozi u konceptu oralnog zdravlja, kao i u nastanku oralnih
oboljenja, o c¢emu Ce se vise govoriti nesto kasnije.

Nakon kolonizacije mikroorganizama u usnoj Supljini, slijedi njihovo udruZivanje i formiranje
biofilmova, koji su specifi¢ni za mjesta njihovog nastanka. Ve¢ je receno da unutar usne Supljine
postoji mnostvo ekoloskih mikroniSa, koje omogucéavaju stvaranje specificnih mikrobioma
unutar pojedinih za mjesto specificnih oralnih biofilmova. Tako postoje specificne vrste oralnih
biofilmova na zubima, gingivalnom sulkusu, sluznicama obraza, nepca, jezika, podjezi¢nog
prostora, tonzila, itd. Isto tako, unutar pojedinih vrsta oralnih biofilmova razli¢it moze biti
sastav mikroflore na pojedinim dijelovima istih podrucja. Tako npr. postoji specificna
mikrobiota na okluzalnim fisurnim i glatkim povrSinama kruna zuba, dorzalnoj i ventralnoj
strani jezika, itd. Potencijalna mjesta za kolonizaciju Sirokog spektra mikroorganizama (ranih i
kasnih kolonizatora) pored fizioloskih oralnih struktura predstavljaju i povrSine koje se
naknadno tokom Zivota individue mogu pojaviti unutar iste, kao na primjer protetski radovi,
zubni implantati i parodontalni dZepovi, itd. (Arweiler i Natuschil, 2016 ).

Upravo je oralna mikrobiota/mikrobiom taj koji odreduje specificnost oralnog biofilma, jer
osim glavnih konstituenata (mikroorganizama) njihovim se dejstvom i metabolizmom (rastom
i razvojem) odreduje i njihovo okruZenje unutar strukture biofilma (vrsta EPS, vodena faza
biofilma, itd.). Ono $to oralnu mikrofloru, pa samim time i oralne biofilmove ¢ini specifi¢nim je
sljedece (Arweiler i Natuschil, 2016):
- raznovrsnost koja je predstavljena sa do 1000 razlicitih vrsta koje spadaju u 12 razlic¢itih
koljena mikroorganizama;
- razli¢itost lokacija, koje obuhvataju sve raznovrsne oralne strukture, povrSine i
(mikro)lokacije;
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intraoralne migracije, gdje se pojedini pojedini mikroorganizmi nalaze na razli¢itim
lokacijama, uz razvijanje medusobnih odnosa izmedu mikrohabitata (npr. S. mutans se
u usnoj Supljini moZe nalaziti u pljuvacci, sistemu fisura i jamica, supragingivalnom
podrudju i sluznici jezika);

mikrobioloSke promjene povezane sa dobi/starenjem, gdje je vidljiv razli¢it sastav
mikroflore u odnosu na dob (npr. kod novorodenceta, dojenceta, predskolskog i
Skolskog djeteta, adolescenata i odraslih, te starijih osoba. Dileme postoje da li su
promjene same po sebi stvarno uzrokovane odrastanjem i/ili starenjem ili na promjene
utjeCu prirodne (nicanje zuba) i/ili vjeStacke pojave (proteze, ortodontski aparati, zubni
implantati) unutar usne Supljine;

mikrobna sukcesija, pojava karakteristicna za npr. zubni plak, gdje dolazi do smjene
medu mikroorganizmima na nacin da se prvobitna mikroflora mijenja sa sekundarnom
tokom procesa zrenja plaka kroz vrijeme;

karakteristi¢na struktura, koja je odlika npr. zubnog plaka kao specifi¢ne vrste oralnog
biofilma na zubnim povrsinama;

odnos izmedu zdravlja i oboljenja, zbog znacaja koji oralna mikroflora ima po oralno i
opsSte zdravlje organizma.

Oralna mikroflora, po zavrsSetku intraoralne kolonizacije, u zavisnosti od mikrohabitata ima
tendenciju formiranja biofilmova na sljedeci nac¢in (Arweiler i Natuschil, 2016):

u pljuvacci se mikrobiota nalazi u planktonskoj fazi i cesto bude progutana;

na sluznicama usana, obraza i nepca formiraju se jednoslojni biofilmovi, zbog procesa
orozavanja oralnih epitela i odbacivanja mikroorganizama a navedenih povrsina;

na sluznici jezika formira se viSeslojni biofilm, i to zbog reljefaste papilarne povrsine i
pojave fisura, iako zbog pokreta jezika i oroZavanja epitela u manjoj mjeri
mikroorganizmi, takoder, budu odbaceni u pljuvacku sa navedenih povrsina;

na zubnim povrSinama i vjeStackim napravama (ortodontski aparati, proteze,
implantati) se stvara specifi¢ni viSeslojni zubni plak.

Slika 4.1.6. Shematski
prikaz slojevitog rasta i
razvoja biofilma
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Oralni biofilm se sastoji od mikrokolonija bakterijskih ¢elija koje sac¢injavaju 15-20% volumena
koje su rasporedene u oblikovanom matriksu ili glikokaliksu koji ¢ini 75-80% volumena
biofilma. Bakterije biofilma se udruzuju u mikrokolonije i svaka mikrokolonija predstavlja
nezavisnu zajednicu sa svojim prilagodenim Zivotnim okruZenjem. Za biofilmove je tipicno
rapidno stvaranje slojeva mikroorganizama uslijed opseZnog bakterijskog rasta prac¢enog
izlu¢ivanjem obilne koli¢ine vancelijskih polimera (slika 4.1.6.). U niZzim nivoima/slojevima (koji
se nalaze uz zubne povrsine kada je rije¢ o zubnom plaku) veéine biofilmova gusti sloj mikroba
povezan je u polisaharidni matriks sa drugim organskim i anorganskim materijalima. Sukcesivni
sloj (sloj izmedu niZih slojeva i grani¢nog sloja) je rastresit, ¢esto nepravilnog izgleda i moZe se
prosiriti u okolni medij. Granicni sloj moZe imati ,stacionarni“ podsloj i fluidni sloj u pokretu.
Aerobne vrste naseljavaju povrsni dio biofilma dok se anaerobne rasporeduju u dublje slojeve
Sto stvara gradijente difuzije gasova/plinova. Tipi¢no, biofilmovi zapocinju formaciju
propagisanjem lateralno, a nakon prvih razvojnih faza biofilm pocinje propagisati i vertikalno.
Dakle, u prvim fazama rasta se stvaraju razliciti geografski poloZaji biofilma, dok se nakupine
mikroorganizama vezanih za organske ili neorganske polisaharidne matrikse nalaze u donjim
slojevima biofilma i stacionarne grupe se mogu razlikovati od slobodnih grupa. Biofilmovi
predstavljaju dinamic¢ne zajednice u kojima se nalaze nutritivne komponente, a gasovi se
prenose molekularnom difuzijom. Mikrobioloske kolonije se sastoje od razlicitih bakterijskih
vrsta unutar matriksa, okruZene vodenim kanalima koji omogucéavaju prolazak hranjivih
sastojaka i drugih sredstava Sto nalikuje na primitivni/primarni cirkulatorni sistem. Ti kanali
stvaraju lavirint koji se sastoji uglavnom od egzopolisaharida ¢ija je uloga klju¢na u zastiti
integriteta biofilma koji se neprestano povecava. Unutar biofilma na nivou mikrobnih vrsta
fiziologija Celija je prilicno heterogena Sto znaci da ¢elije mogu biti u razlic¢itim fizioloSkim
fazama cak i kada su u naposrednoj blizini, tj. kada faktori okoline utjecu na jednu vrstu ¢elije
iste vrste u dubljim slojevima biofilma mogu ostati nepromijenjene. Svaka mikrokolonija je, kao
Sto je vel receno, nezavisna zajednica koja sadrzi hiljade kompatibilnih bakterija. Razlicite
mikrokolonije mogu sadrzavati razli¢ite kombinacije bakterijskih vrsta, tako da bakterije koje
se nalaze u sredistu mikrokolonije mogu obitavati u strogom anaerobnom okruZenju dok
bakterije na ivicama kanala obitavaju u aerobnom okruzenju. Iz ovoga moZemo zakljuciti da
struktura biofilma pruza niz prilagodenih Zivotnih okruZenja sa razlic¢itim pH vrijednostima,
dostupnosc¢u hranjivih sastojaka i naravno dostupnosti kiseonika. Mikrokolonije se javljaju u
razli¢itim oblicima u biofilmovima, a oblicima upravljaju sile smicanja. Pri malim silama,
kolonije su oblikovane nalik gljivama ili kulama, a pri ve¢im silama one su izduZene i sposobne
za brze oscilacije. Biofilmovi su ispitivani pod razli¢itim hidrodinamskim okolnostima kao $to
su laminarno i turbulentno kretanje tec¢nosti, gdje se pokazalo da mijenjaju strukturu kao
odgovor na razli¢ite tipove protoka tecnosti. Tako da biofilmovi koji su nastali u laminarnom
toku tecnosti su sastavljeni od okruglih celijskih agregata koji su odvojeni intersticijalnim
kanali¢ima, dok oni koji su nastali u turbulentnom toku su, takoder, grupisani, sa mjestimi¢no
ve¢im nakupinama i izduZenim agregatima Celija (Marsh i Devine, 2011; Soria, Angulo-Bejarano
i Sharma, 2020).

SloZenost interakcija izmedu celija potrebna je za stvaranje i stabilnost biofilma i takvim
interakcijama je stecena fiziCka zastita kolonizatora u oralnom okruzenju. Naj¢esSce su to faktori
poput pH vrijednosti, temperature, redoks reakcije i koncentracija hranjivih sastojaka u usnoj
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Supljini kao i potencijalno djelovanje toksi¢nih supstanci poput antibiotika i imunoloSkog
odgovora organizma domacina. Smatra se da su biofilmovi odgovorni za olakSavanje procesa
ishrane slozene mreZe organizama koji sa¢injavaju oralnu mikrofloru. Stavise, biofilmovi
pomazu uklanjanju/eliminaciji potencijalno toksi¢nih metabolic¢kih proizvoda i uspostavljanju
optimalnog fizicko-hemijskog medija kao rezultat redoks potencijala (Marsh i Devine, 2011;
Soria, Angulo-Bejarano i Sharma, 2020).

4.1.5. Zubni plak kao specifi¢na vrsta oralnog biofilma

Thonius Philips (Antony) van Leeuwenhoek, holandski naucnik i otac mikrobiologije je, nakon
izuma svog prvog mikroskopa i pokazivanja interesa za svijet mikroorganizama u drugoj
polovini 17. vijeka, o svojim otkri¢ima preko pisama izvjeStavao u to vrijeme Kraljevsko drustvo
Engleske u Londonu. Tako je npr. 1677. godine u pismu izvijestio po prvi put o pronalasku
protozoa, a 17. septembra 1683. godine je proucavajuci velike koli¢ine mikroorganizama u
naslagama skinutim sa zuba u izvjeStaju Kraljevskom drustvu u Londonu naveo i sljedece: , Broj
ovih Zivotinjica u pokrovu sa zuba je toliki da vjerujem da prelazi broj ljudi u kraljevstvu“ (slika
4.1.7.). Oc¢igledno je da su medu prvim mikroorganizmima koji su uopste proucavani bili upravo
oni u sklopu oralne mikroflore (Lane, 2015).

[res]

An abfiradl of a Letter from Mr. Anthony Leevyen-
hoeek at Delft, dated Sep. 17. 1683. contain-
ing fome Microfeopical Oblervati i
mals inthe fiurf of 1he Teeth, the ful)
Worms in the Nofe, the Cuticula confiffing of
Scales,

Slika 4.1.7. Prva strana pisma upucenog prvom sekretaru Kraljevskog drustva
Engleske iz Londona i osnivacu i uredniku casopisa ovog drustva pod nazivom
Philosophical Transactions. U pismu van Leeuwenhoek navodi svoja otkri¢a
analize pljuvacke i zubnog pokrova (engl. scurf), koje je uzimao kao uzorke od
nekoliko odraslih muskaraca i Zena (ukljucujudéi i sebe), kao i od jednog
osmogodisnjeg djeteta. Oralni mikroorganizmi videni pod mikroskopom su tada
po prvi put opisani i nacrtani u jednom ¢lanku (van Leeuwenhoek, 1684).

wenerally not many in puml

Zubni plak je, dakle, historijski naziv za mekani i zilavi sloj koji se akumuliSe na zubnim
povrSinama. Prema starijoj definiciji iz 1992. godine, zubni plak predstavlja raznovrsnu
mikrobnu zajednicu koja se nalazi na povrSinama zuba i koja je uronjena u matriks pljuvacnih
i bakterijskih polimera. Vidljivo je dakle, kao Sto je slucaj i sa prvim mikrobioloSkim nalazima
od strane van Leeuwenhoeka, te onim vezanim za prvo pominjanje biofilma iz 1981. godine, da
je zubni plak etimoloSki i historijski znatno stariji termin od biofilma, te da zubni plak
definitivno predstavlja specificnu vrstu oralnog biofilma koja se nalazi na zubnim povrsinama
(i drugim arteficijalnim intraoralnim napravama tipa proteza, mostova, ortodontskih aparata,
implantata, itd.), i istovremeno jednu od najizucenijih formi biofilma do danas. To je potvrdeno
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i 1996. godine na internacionalnoj konferenciji o mikrobnoj ekologiji i infektivnim oboljenjima,
a gdje se zvanic¢no uvidjelo i potvrdilo da se zubni plak treba smatrati vrstom (oralnog) biofilma.
Medutim, i dalje se ¢esto u domacoj i stranoj literaturi zna desiti pojmovno preklapanje, za koje
treba naglasiti da u sustini nije etimoloski potpuno precizno (Marsh i Bradshaw, 1995; Slavkin,
1997; Ritter, Boushell i Walter, 2019).

4.1.5.1. Zubni biofilm i plak - osnovni pojmovi i procesi

S obzirom na naprijed navedenu etimolosku konfuziju, ali i na sloZenost procesa koji dovode do
nastanka i razvoja biofilma i kasnije plaka, javlja se potreba da se spomenuti procesi predstave
u maksimalno pojednostavljenoj formi. U kasnijem tekstu ¢e svaki od spomenutih pojmova i
procesa biti podrobnije objasnjen.

Zubni biofilm se moZe posmatrati kao kompleksna zajednica mikroorganizama.

Kompleksnost zajednice uveliko prevazilazi osobine svake pojedine vrste mikroorganizama
ponaosob. Da bi se lakSe shvatila struktura i osobenost biofilma, korisno ga je posmatrati kao
slozenu strukturu ljudskih zajednica i drusStava. Ljudske zajednice su, takoder, sloZene
strukture koje daleko prevazilaze osobine pojedinacnih indivudua koje ih sacinjavaju.

Biofilm je kao struktura izuzetno otporan na razaranje. To svojstvo duguje Cinjenici da su
bakterije ireverzibilno vezane s jedne strane za supstrat (caklinu zuba), a s druge strane za
vancelijske materije koje su same proizvele. Pri tome su milioni bakterijskih ¢elija uronjeni u
vancelijski matriks. Na ovaj nacin se formirala sloZena trodimenzionalna struktura slicna
y2utvrdi“ koju je vrlo teSko osvojiti iz vanjskog napada. Unutar ,utvrde“ se prilikom napada
deSavaju individualni gubici pojedinih bakterija, no daleko manje no Sto bi to bilo da nisu
organizovane unutar biofilma.

Prema Caldwellu (1997), biofilm bi trebao da zadovolji nekoliko kriterija:

e Homeostaza - definiSe se kao teZnja nekog sistema za stabilnom ravnoteZom izmedu
njegovih pojedinih komponenti. Termin se narocito odnosi na komplikovane bioloSke
sisteme.

e Sinergija - termin koji oznacava interakciju ili saradnju dvije ili viSe jedinki, pri ¢emu
proizvod njihove saradnje viSestruko prevazilazi prostu sumu pojedinacnih efekata svake
od njih.

e Zajednistvo - podrazumijeva da svaki €lan jedne zajednice ima jednake uslove za zajednicko
koristenje svih resursa, proizvoda ili infrastukture date zajednice.

e Autopoeza - termin kojeg je najlakSe objasniti kao samoodrzivost. Dakle, to je osobina
uredenog sistema da sam sebe odrzava proizvodeéi nuzne repromaterijale za gradnju
novih komponenti.

Unutar biofilma se, tokom vremena, deSava jos nekoliko interesantnih procesa.
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4.1.5.1.1. Jedinstvene osobine biofilma

1. Zastita bakterija unutar zajednice: mnoge bakterijske vrste proizvode polisaharide koji
pokrivaju povrsinu biofilma, stvarajuci svojevrstan ,Sator” ispod kojeg su pojedinacne
bakterije zasticene od vanjskih ataka.

2. Bolja iskoristivost hranjivih materija i njihovo skladistenje: razliCite bakterijske vrste
koriste samo odredene hranjive materije, i to obi¢no tako da iskoriste samo dio sloZene
molekule, dok se ostatak odbacuje kao ,neprobavljiv’. No, za drugu vrstu bakterija je
upravo taj ,neprobavljivi ostatak idealan nutrijent, koji je ve¢ dovoljno razloZen tako da
bakterija ne mora troSiti dodatnu energiju na njegovo oslobadanje iz kompleksnih
jedinjenja. U vancelijskom matriksu oko bakterija postoji dovoljno mjesta za skladiStenje
nutrijenata, dok se vancelijska tekucina brine o njihovom stalnom cirkulisanju i dopremi i
do najudaljenijih pojedinac¢nih individualnih ¢lanova bakterijske zajednice. Polisaharidni
pokrov preko biofilma sprec¢ava da nutrijenti budu otplavljeni u vanjsku sredinu, dakle,
sprijecen je gubitak hranjivih materija.

3. Stvaranje povoljnih uslova za pojedine vrste bakterija: buduci da je biofilm sloZena
trodimenzionalna struktura, unutar njega se stvaraju mikroniSe, odjeljci u kojima se
razlic¢ito distribuiSu razli¢ite materije. U jednoj mikroniSi je koncentracija kiseonika,
hranjivih tvari, pH drugacija no u susjednoj mikroniSi. Ovi izmijenjeni mikrouslovi
pogoduju rastu pojedinih vrsta bakterija. Dakle, biofilm je kao zajednica u mogu¢nosti da
svojim pojedinim ,¢lanicama“ pruZzi posebne mikrouslove za neometan rast.

4. Razmjena genetskog materijala izmedu pojedinih bakterijskih specijesa: Bakterije
unutar ,utvrde“ pokazuju izmjenjenu transkripciju gena, a time se mijenja i njihov fenotip,
posebno s obzirom na brzinu rasta. RazliCite vrste bakterija, zasticene biofilmom od
vanjskih napada, unutar te zatvorene zajednice pronalaze mnostvo genetskog materijala
svojih ,susjeda“. Ovaj genetski materijal se brze razmjenjuje i kombinuje, tako da
pojedinacne bakterije brZe rastu, no Sto bi rasle da nisu zasti¢ene strukturom biofilma.

4.1.5.1.2. Razvoj biofilma

Formiranje pelikule

Formiranje pelikule predstavlja taloZenje salivarnih proteina na povrsSinu cakline. Time je
stvoren molekularni, prakticno dvodimenzionalni sloj, koji predstavlja svojevrsni temelj
buduce trodimenzionalne strukture biofilma (slika 4.1.8.).

Faza kolonizacije

U fazi kolonizacije prve bakterije adheriSu na proteine pelikule (slika 4.1.8.). To su pionirske
vrste bakterija. One se rasporeduju sa tendencom da pokriju Sto je mogucée vec¢u povrsinu
pelikule. No, istovremeno, ove pionirske vrste bakterija se po¢inju razmnoZavati tako da biofilm
pocinje rasti i u tre¢u dimenziju, a u njemu se stvaraju i pojedine mikrokolonije. Ove bakterije
se nazivaju pionirima jer imaju jedinstvenu osobinu da se ,zakace“ za proteine pelikule. U tom
momentu se stvaraju uslovi da se za bakterije pionire ,zakace” i druge bakterije. Ovaj proces je
oznacen kao koagregacija i koadhezija.

113



Oralni biofilm i zubni plak

Mikrobna sukcesija

Kako zubni biofilm raste, bakterijska flora postaje sve kompleksnija i raznovrsnija. Uskoro,
pojedine bakterijske vrste potpuno nestanu, a bivaju zamijenjene nekim drugim bakterijama
koje su ,korisniji“ stanovnici zajednice za dati momenat razvoja biofilma.

Tipi¢no se deSava da se bakterijska flora mijenja po sljede¢em scenariju (slika 4.1.8.):
- 1. faza - gram-pozitivni koki: naj¢e$cée streptokokni specijesi,
- 2.faza - Fuzobakteroidni specijesi,
- 3.faza - gram-negativni mikroorganizmi.

Predominacija gram-negativnih organizama koincidira sa momentom pojac¢anog patoloskog
potencijala biofilma. U ovom momentu ve¢ govorimo o zubnom plaku. Dalje sazrijevanje
zubnog plaka karakteriSe pojava vibrija i spiroheta.

Biofilm se moZe posmatrati i kao sloZeni organizam koji u odredenim fazama svog razvoja ima
odredene i razliCite interese. U prvoj fazi razvoja interes biofilma bi se mogao opisati kao
potreba da ,osvoji“ Sto vecu povrSinu (slika 4.1.8.). Zato su predominantni i najkorisniji
stanovnici bakterijske zajednice streptokoki, koji imaju sposobnost adhezije na povrSinu
pelikule. U kasnijoj fazi, biofilm ima predominanatan interes za rast u trec¢oj dimenziji, te
,omasovljavanje“ bakterijskih vrsta koje na razli¢ite na¢ine mogu pomo¢i zajednici. U ovoj fazi
su najkorisnije bakterije iz roda fuzobakterija koje su specificne po tome da koagregiraju sa
izuzetno velikim brojem razlic¢itih bakterijskih specijesa. Fuzobakterije na odredeni nacin
yhvataju“ druge slobodne bakterije iz usne Supljine i veZu ih u strukturu biofilma. Tako
objasnjavamo fenomen poznat pod nazivom ,mikrobna sukcesija“ (slika 4.1.8.).

Slika 4.1.8. Shematski prikaz stvaranja zubnog plaka, od formiranja pelikule (gore lijevo), preko daljnje adherence
pionira kolonizatora (sredina lijevo), pojave fuzobakterija i mikrobne sukcesije (dole lijevo), pa sve do zrenja
zubnog plaka. Plakov fluid cirkulise sistemima kanala unutar i oko bakterijskih nastambi, kao medij za prenos
svjezih nutrijenata (dolaze uglavhom iz oralnog miljea) i bakterijskog katabolizma, kao i komunikacijskih signala.
Kiselinski raspadni proizvodi kariogenih bakterija doprinose demineralizacijskoj razgradnji cakline.
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U kasnijim fazama razvoja, biofilm je ve¢ presao u zubni plak i interes mu vise nije konstatan
rast, ve¢ maturacija. Drugim rijeCima, sad se u dotad prostoj zajednici mikroorganizama moraju
stvoriti infrastrukturni uslovi za uspjesan Zivot svih ¢lanova zajednice. Sad se stvaraju sloZene
i kompleksne strukture vancelijskog matriksa, koji poput zgrada u gradovima Stite svoje
pojedinacne stanovnike tj. bakterije. Stvara se i mreza komunikacija u vidu kanala, slicno
sistemu vodonapajanja i odvodnje komunalnih voda u gradovima. Tim kanalima cirkuliSe
plakov fluid. Stvara se i komunikaciona mreZa za prijenos informacija sa jednog na drugo
mjesto (slika 4.1.8.). Zato se uspostava cirkulacije plakovog fluida smatra pojavom primitivnog
krvotoka.

4.1.5.1.3. Hronologija nastanka zubnog plaka

Posmatrano hronoloSkim redoslijedom, a uzimajué¢i u obzir prethodno ukratko opisani
mehanizam nastanka biofilma, zubni plak, dakle, predstavlja strukturno i funkcionalno
organizovan biofilm na zubnim povrS$inama. Plak se formira na ureden nacin i ima raznolik
mikrobni sastav koji ostaje relativno stabilan tokom vremena zbog mikrobne homeostaze. Od
klinicke vaZnosti je ¢injenica da su biofilmovi manje podloZni antimikrobnim agensima, dok
mikrobne zajednice mogu pokazati pojaCanu patogenost. Struktura plaka bi mogla ograniciti
prodor antimikrobnih sredstava, dok bakterije koje rastu na povrsini rastu sporo i pokazuju
novi fenotip ¢ija je posljedica smanjena osjetljivost na inhibitore. Zubni plak se zbog toga moze
definisati kao trodimenzinalna struktura koja se sastoji od gusto pakovanih/zbijenih nakupina
mikroba koji adheriSu jedni za druge i na povrsinu zuba. Kao $to je ve¢ opisano, adherisanje
pionirskih vrsta je najranija faza formiranja biofilma, nakon ¢ega slijedi sukcesija drugih
kolonizovanih vrsta koje modifikuju oralno okruZenje u korist razvoja uspjeSne zajednice
mikroorganizama. Kada je rije¢ o mikroorganizmima plaka, Streptococcus mutans je prepoznat
kao glavna vrsta mikroorganizama koji imaju udjela u nastanku karijesa zbog osobine da
toleriSe kiselo okruZenje. Tokom karijesnog procesa, S. mutans je u moguénosti napredovati i
razmnozavati se zbog visoke tolerancije na okruZenje sa niskom pH vrijednoS¢u. Derivati
enzima glukoziltransferaze S. mutansa (GTF) vaZzne su u procesu nastanka plaka, specificne GTF
su regulisane kao odgovor na kiselo okruzZenje i potpomazu kolonizaciju drugim bakterijama i
koheziju plaka doprinoseci okruzenju koje je vise podloZno karijesu. Kako plak sazrijeva, dolazi
do promjene okruZenja te od Streptococcus dominantne postaje Actinomyces dominantna
bakterijska zajednica. Mikroorganizmi koji stvaraju plak mogu se podijeliti u rane i kasne
kolonizatore koji stvaraju rani i kasni zubni plak. Vrste ranih kolonizatora ukljucuju, kao sto je
veC spomenuto, streptokoke, kao i bakterije iz roda Veillonella, Haemophilus,
Propionibacterium, Prevotella, Eikenella, Capnocytophaga, i Actinomyces, dok su Kkasni
kolonizatori mikroorganizmi rodova Eubacterium, Treponema, Porphyromonas gingivalis, i
vrsta Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum i Prevotella
intermedia. Kako biofilm maturiSe/sazrijeva, dominacija bakterija se prenosi sa prve grupe na
drugu grupu, tako onda streptokoki ustupaju mjesto rodovima kao Sto su Actinomyces,
Fusobacterium ili Veillonela (Marsh, 2006; Zijnge i sar., 2010, Takahashi i Nyvad, 2011; Bowen i
Koo, 2011; Burne i sar., 2012; Mahajan i sar., 2013; Soria, Angulo-Bejarano i Sharma, 2020).
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Slika 4.1.9. Lokalizacija zubnog plaka

U trenutnoj topografskoj klasifikaciji poznato je pet vrsta zubnog plaka, u zavisnosti od mjesta
njegovog nastanka (slika 4.1.9.): radikularni plak, aproksimalni plak, plak jamica i fisura,
supragingivalni plak i subgingivalni plak. Radikularni plak se nalazi na povrSinama korijena
koje su izloZene oralnom okruZenju, a moZe se ukloniti adekvatnim mehanic¢kim odrZavanjem
oralne higijene. Aproksimalni plak se nalazi na retencionim interaproksimalnim podrucjima
zuba agonista, a svakodnevnim adekvatnim mehanickim odrZavanjem oralne higijene se,
takoder, moze adekvatno ukloniti. Kada je rije¢ o plaku jamica i fisura, njegovo uklanjanje je
teZe ukoliko se nalazi na dnu jamica i fisura, koje su morfoloSki nepogodne za odrZavanje oralne
higijene, samim time jer su vlakna cetkice u svom promjeru veca od Sirine promjera vecine
fisura. Dakle, zbog morfoloskih karakteristika odredenih tipova fisura omogucena je
akumulacija plaka na mjestima koja nisu dostupna samocis¢enju i mehanickom uklanjanju
plaka. Takoder, plak po svojoj lokalizaciji moze biti i supragingivalni i subgingivalni, gdje kao
supragingivalni moZe obuhvatati vestibularne i oralne povrSine zuba. U slucaju njihove
mineralizacije/kalcifikacije nastaju supragingivalni i subgingivalni kalkulus (kamenac).
Subgingivalni plak se nalazi u gingivalnom sulkusu ili na nivou parodontalnih dZepova koji se
mogu formirati u toku razvoja parodontalnih oboljenja. Adekvatnim odrZavanjem oralne
higijene zubni plak kao zrela zajednica se uklanjaju sa povrSine zuba, a potrebno je samo 24
sata da se plak na ociS¢enoj povrsini formira nanovo u cjelini. Ukoliko se plak ne ukloni sa
zubnih povrSina moZe se dalje nakupljati i pretvarati u svoju zrelu (patogenu) formu. Ukoliko
zaostali plak mineralizuje nastaje kamenac. Stvaranje plaka i njegova mineralizacija u prosjeku
traje oko 12 dana (vremenski period od 10 do 20 dana) i takvu formu mineralizovanog plaka je
potrebno profesionalno ukloniti (Paes Leme i sar., 2006, Marsh, 2010; Soria, Angulo-Bejarano i
Sharma, 2020).

4.1.5.1.4. Sastav i struktura zubnog plaka
Zubni plak je struktura koja na zubima ima debljinu od cca 100-200 pm, u zavisosti od njegove

starosti i lokalizacije. Otprilike 80-90% mase plaka je njegova vodena faza, oko 70% suhe mase
predstavljaju bakterije, dok je ostatak u obliku unutarcelijskog matriksa. Zubni plak se, dakle,
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sastoji prvenstveno od mikroorganizama; mikroorganizmi se nalaze unutar unutaréelijskog
matriksa koji se sastoji od organskih (polisaharidi, proteini, glikoproteini, lipidi) i anorganskih
(kalcij, fosfor, natrij, fluoridi, kalij) elemenata/materija porijeklom iz pljuvacke, gingivalne
tekucine i bakterijskih proizvoda. Egzopolisaharidi su proizvedeni od strane bakterija biofilma
i oni predstavljaju glavne komponente biofilma ¢ine¢i 50-95% suhe mase. Imaju glavnu ulogu
u odrZavanju integriteta biofilma, predstavlja fizicku barijeru koja omogu¢ava metabolicku
komunikaciju i sprecava isuSivanje zbog zadrzavanja vode i hranjivih sastojaka te uspostavlja i
gradijente pH vrijednosti i kiseonika. Matriks moZe djelovati kao barijera koja sprecava prodor
farmakoloskih pripravaka u dublje slojeve biofilma, a mikrookruZenje unutar biofilma moze
sprijeciti da preparati/lijekovi djeluju optimalno. Pored toga, egzopolisaharidi vezuju
esencijalne hranjive sastojke kako bi stvorili lokalno bogato okruZenje koje favorizuje odredene
mikroorganizme. Egzopolisaharidni matriks moZe djelovati kao pufer i pomoc¢i u zadrzavanju
vancelijskih enzima (i njihovih supstrata) povecavaju¢i upotrebu supstrata od strane
bakterijskih celija. Jedna od istaknutih karakteristika zubnog plaka/oralnog biofilma je da
mnogi mikroorganizmi mogu i sintetizovati i razgraditi ekstrapolisaharidni matriks. Temeljnu
strukturnu jedinicu biofilma ¢ini mikrokolonija. Blizina celija u mikrokoloniji osigurava
odgovarajuce okruZenje za stvaranje hranjivih gradijenata, razmjenu/ekspresiju gena i quorum
sensing. Budu¢i da mikrokolonije mogu bit organizovana masa viSe vrsta; u plaku se moze
dogoditi kruZenje razlic¢itih hranjivih sastojaka putem redoks reakcija. Zubni plak posjeduje
fiziolosku heterogenost. Vrste bakterija mogu pokazati izuzetno razlic¢ita fizioloska stanja u
biofilmu, iako je udaljenost izmedu njih samo 10 pm, a upotreba mikroelektroda pokazala je da
pH vrijednost moZe izuzetno varirati na kratkim udaljenostima u plaku. Zanimljivo je da zreli
zubni plak kontinuirano zamjenjuje i sintetizuje egzopolisaharide u vancelijskom matriksu $to
doprinosi njegovoj stabilnosti. Svaki organizam u konzorcijumu za plak ucestvuje u
uspostavljanju metabolicke komunikacije i sinergijski (odnosno uzajamnom saradnjom) i
antagonisticki (takmicenjem). Saradnja se odvija izmedu aerobnih vrsta koje koriste kiseonik
za stani¢no disanje, Sto doprinosi smanjenju pritiska plina/gasa unutar plaka i posljedi¢no
modifikuje okolinu kako bi se omogucio razvoj anaerobnih vrsta. Organizmi zubnog plaka
uspostavljaju metabolicku komunikaciju izmedu razlicitih vrsta, Sto se postiZe proizvodnjom i
oslobadanjem masnih kiselina kratkog lanca, egzogenih kinolona i vitamina K. Fusobacterium
nucleatum sposoban je preZivjeti visoke koncentracije kiseonika Sto ga ¢ini jednom od
najvaznijih bakterijskih vrsta u ulozi mosta izmedu aerobnih i anaerobnih organizama.
Takoder, znacajno je i njegovo aktivno sudjelovanje u stvaranju zubnog plaka. Navedeni procesi
pokazuju da mikroorganizmi koji su sudionici u zubnom plaku nisu nasumicno rasporedeni ve¢
organizovani u prostorno i funkcionalno medusobno povezanoj mrezi razliitih
mikroorganizama. Neke bakterije, na primjer, pomazu drugim bakterijama preZivljavanje u
okruzenju sa niskom pH vrijednosti na nac¢in da povecavaju pH vrijednost sredine; F. nucleatum
i Prevotella intermedia mogu preZivjeti u Sirokom dijapazonu pH vrijednosti (5,0-7,0) zbog
proizvodnje amonijaka i organskih kiselina fermentacijom glutamata i aspartata. Metabolicka
aktivnost ovih vrsta mijenja pH vrijednost okoline (slika 4.1.10.) od kiselog do alkalnog ili do
neutralnog. Mikrookolina transformisana/promijenjena djelovanjem ovih dvaju vrsta
omogucava rast i drugih vrsta kao Sto je Porphyromonas gingivalis koji je neprisutan pri pH
vrijednostima usne Supljine koje su ispod 6,5 (Marsh i Bradshaw, 1995; Marsh, 2006, Newman i
sar., 2006; Marsh i Devine, 2011; Soria, Angulo-Bejarano i Sharma, 2020).
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Slika 4.1.10. Dijagramski prikaz raspona pH
vrijednosti za nekoliko bakterijskih vrsta

4.1.5.2. Mehanizam formiranja zubnog plaka

Formiranje zubnog plaka je dinamican proces gdje su procesi adherisanja mikroorganizama,
rastairazvoja plaka, uklanjanja i ponovnog adherisanja mikroorganizama kontinuirani procesi,
a plak je u konstantnim procesima reorganizacije. Da bi opstali u usnoj Supljini, mikroroganizmi
se moraju vezati za povrsinu, inace bi u suprotnom bili izgubljeni iz habitata oralnog okruzenja.
Inicijalno formiranje plaka je proces koji ukljucuje razlicite faze ¢elijske adhezije i umnoZavanja.
Pionirski mikroorganizmi koji adheriSu na oralne povrsine postaju primarni kolonizatori i oni
provode interakcije (interspecificne i intraspecifi¢ne) i, ukoliko su uslovi povoljni, po¢inju se
razmnozavati i stvarati mikrokolonije na podlozi. Spore promjene se dogadaju u unutarnjem
mikrookruZenju novonastalog bioilma, a sekundarni kolonizatori pocinju prekrivati podlogu i
adherisati na primarne kolonizatore. Razvoj zubnog plaka moZemo podijeliti na nekoliko
proizvoljnih faza (slika 4.1.11.):

Slika 4.1.11. Shematski prikaz razlicitih faza stvaranja zubnog plaka: A) formiranje pelikule na Cistoj zubnoj
povrsini; bakterije se pasivno transportuju na zubnu povrsinu gdje ih reverzibilno mogu vezati slabe elektrostaticke
sile privlacenja. B) vezanost postaje ireverzibilna interakcijom adhezina bakterije i receptora stecene pelikule;
adherisanje sekundarnih kolonizatora na primarne kolonizatore (koadhezija). C) rast rezultira maturacijom plaka,
olaksavajuci interbakterijske interakcije; na kraju moZe doci do odvajanja fragmenata maturisanog plaka (Marsh i
sar., 2016; preuzeto i prilagodeno).
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e formiranje pelikule (0-2h),

e adherisanje ranih kolonizatora (0-24h),

e koadhezijairastadherisanih mikroorganizama Sto vodi ka formiranju mikrokolonija (4-
24h),

e sukcesija mikroorganizama koja dovodi do diverziteta vrsta u plaku istovremeno sa
kontinuiranom koadhezijom, rast mikrokolonija (1-7 dana) i

e formiranje zrele mikrobne zajednice (7 dana i duZe) (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015;
Marsh i sar., 2016; Soria, Angulo-Bejarano i Sharma, 2020).

4.1.5.2.1. Formiranje pelikule

Rani kolonizatori rijetko dolaze u kontakt sa golom povrSinom zuba. Nakon erupcije zuba ili
nakon profesionalnog stomatoloskog ¢iS¢enja, povrsine zuba prekrivaju se kondicioniraju¢im
filmom molekula (bioloski aktivni proteini i glikoproteini) koji su porijeklom, uglavnom, iz
pljuvacke i iz gingivalne teku¢ine salinjavaju¢i film koji se naziva steCenom pelikulom
(Nascimento, 2019; Valm, 2019).

Ovaj film nastaje selektivnom adsorpcijom salivarnih biopolimera na povrsine zuba i izgraden
je od bezéelijskih multiplih slojeva. Sve povrsine zuba u usnoj Supljini su prekrivene stecenom
salivarnom/pljuva¢nom pelikulom koja djeluje kao veza izmedu tvrdog zubnog tkiva i njegove
okoline u usnoj Supljini. Stecena pelikula se, uglavnom, sastoji od salivarnih glikoproteina,
fosfoproteina i lipida, ukljucujudi i staterin, prolinom bogate peptide i odbrambene komponente
domacina. Nekoliko enzima se, takoder, nalazi u stecenoj pelikuli u aktivnom obliku i to su:
amilaza, lizozim, ugljicne anhidraze, fruktoziltransferaze (FTF) i glukoziltransferaze (GTF).
Otkriveno je i prisustvo glukana u pelikuli koji imaju znacajnu ulogu u vezivanju
mikoorganizama. Navedeni proteini pelikule obavljaju funkcije imunoloSkog odgovora,
antimikrobnog ucinka i procesa remineralizacije, a funkcije velikog broja proteina u stecenoj
salivarnoj pelikuli su nedovoljno istraZene. Druge komponente pelikule ukljucuju i lipide:
glikolipide i fosfolipide koji potjecu uglavnom iz velikih pljuvacnih Zlijezda. Lipidi ¢ine pribliZno
25% pelikule i sa drugim komponentama pelikule doprinose njenoj permeabilnosti.
Permeabilnost je osnova otpora pelikule na djelovanje kiseline u usnoj Supljini, zbog cega
stecena salivarna pelikula usporava difuziju mlijecne kiseline na caklinu. Osim toga lipidi utjec¢u
na ultrastrukturu pelikule i modifikuju vanjski sloj pelikule pomo¢u lipidnih micela, a imaju
utjecaja i na pocetni stepen adhezije bakterija na povrsini zuba. Hidrofobno svojstvo lipida i
lipofilnih tvari stecene pelikule ometa vezivanje mikroorganizama poput Streptococcus
mutansa. Kao $to je ve¢ navedeno pelikula sadrzi i ugljikohidrate koji su makromolekule
porijeklom, uglavnom, iz submandibularne i parotidne Zlijezde. Vecina ugljikohidrata pelikule
je u obliku sloZenih spojeva poput glikoproteina i glikolipida. Glukoza kao ugljikohidrat koji se
nalazi u pelikuli potjece iz glikoproteina pljuvacke i glukana bakterija. Funkcija ugljikohidrata
steCene pelikule nije dovoljno istrazZena, a prema ogranienim studijama njihova uloga moze
biti opskrba biofilma hranjivim materijama. Stecena salivarna pelikula posmatrajuci
elektronskim mikroskopom posjeduje heterogen ultrastrukturni izgled sa globulama i porama
na povrsini pelikule. Baza pelikule je elektronski gust bazalni sloj koji se moZe posmatrati
elektronskom mikroskopijom. Bazalni sloj pelikule adherise na povrsinu cakline filamentoznim
stukturama. Kada molekule pljuvacke adherisu na zubnu povrsinu, mogu pro¢i konformacijske
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promjene Sto moZe dovesti do izlaganja novih receptora za vezivanje bakterija koji se nazivaju
kriptitopima ili u slucaju GTF promijenjena aktivnost rezultira sintezom glukana sa
modifikovanom strukturom. Srednji sloj pelikule posjeduje zrnasti i globularni izgled, dok je
povrsinski sloj graden od gusto spojenih proteina koji ilustruju ¢vorastu globularnu povrsinu
(Hannig i Joiner; 2006; Reich i sar., 2012; Siqueira, Custoido i McDonald, 2012; Kensche i sar.,
2013; Marsh i sar., 2016, Matczuk i sar., 2017; Pedersen i Belstram, 2019).

Formiranje pelikule je dinamican i selektivan proces na kojeg utjecu procesi adsorpcije i
desorpcije, a ekvilibrijum izmedu ovih procesa se javlja nakon 90 do 120 minuta. Prekursori
stecenih proteina salivarne pelikule, kao $to su proteini bogati prolinom, staterin i histatini
adheris$u na povrsinu zuba u vremenskom periodu od nekoliko sekundi do nekoliko minuta u
inicijalnoj fazi. Pelikula posjeduje mjesta na koja se moZe vezati kalcij i koja mogu biti
pricvrS¢ena za kristale hidroksiapatita na povrsini zuba. Na debljinu pelikule utjeCu sile
smicanja na mjestu formiranja, a debljina pelikule doseZe oko 10 do 20 nm u samo nekoliko
minuta nakon pocetka formiranja. U fazi razvoja pelikule vise proteina pljuvacke se nakuplja i
spaja sa prekursorima proteina salivarne pelikule 30-45 minuta nakon inicijalnog vezivanja.
Interakcije protein-protein javljaju se na povrsSini zuba, proteini se nakupljaju u globularnoj
formi dok se dijametar proteinske formacije povecava u ovoj fazi. U fazi sazrijevanja mucini
velike molekulske teZine postupno adheriSu na pelikulu. Dijametar izgradene globularne
strukture i debljina salivarne pelikule se nastavlja povecavati dok se ne dostigne faza
sazrijevanja. Pelikula dostiZe ravnoteZu izmedu adsorpcije i desorpcije u vremenskom periodu
od 90 do 120 minuta, a debljina zrele salivarne pelikule je aproksimativno izmedu 100 i 1000
nm. Zrela/ maturisana pelikula posjeduje razlicite nivoe debljine na razli¢itim mjestima u usnoj
Supljini. U podrucju samociS¢enja debljina pelikule je pribliZno 30-100 nm. Debljina pelikule
povezana je i sa time da li se zubi nalaze u podrucju sa izraZzenim nakupljanjem pljuvacke.
Najvecu debljinu pelikula doseZe na lingvalnoj povrsini donjih zuba, dok je najmanja debljina
na palatinalnoj povrsini gornjih zuba. Mjesto u usnoj Supljini utjece na sastav i ultrastukturu
pelikule zbog opskrbe podrucja pljuvackom, protoka pljuvacke i sila smicanja lokalnog okolisa.
U ovom dijelu bitno je re¢i da pelikula doprinosi odrzavanju oralnog zdravlja, a razlog tome je
Sto stecena salivarna pelikula posjeduje funkcije podmazivanja, odrZava mineralnu
homeostazu, odreduje pocetne mikrobioloSke kolonizatore na povrSini zuba i $titi povrSine
zuba od djelovanja kiselina (Hannig i Joiner; 2006; Reich i sar, 2012; Siqueira, Custoido i
McDonald, 2012; Kenscheisar., 2013; Marshisar., 2016; Matczukisar., 2017; Pedersen i Belstrgm,
2019).

4.1.5.2.2. Adherisanje ranih kolonizatora

Mikroorganizmi se, uglavnom, pasivno kre¢u prema zubnim povrSinama protokom pljuvacke,
nekoliko bakterijskih vrsta je aktivno pokretno (posredstvom flagela) i te vrste su, uglavnom,
lokalizovane subgingivalno. Mikroorganizmi posjeduju negativan elektronski naboj zbog
molekula na njihovoj ¢elijskoj povrsini, dok mnogi proteini koji se nalaze u stec¢enoj pelikuli,
takoder, posjeduju negativan naboj. Bakterije se na zubne povrSine pri¢vr$¢uju na raznolik
nacin, u rasponu od specificnih interakcija izmedu komponenata pelikule i molekula
povrsinskih bakterija do slabih interakcija posredovanih nabojem. Mehanizmi stvaranja filma
su podrZani razli¢itim vrstama interakcija kao Sto su i sile velikog/dugog dometa (Coulomb-ove
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sile, van der Waals-ove i dipol-dipol interakcije), sile srednjeg dometa (hidrofobne interakcije)
i sile kratkog dometa (kovalenetne veze, hidrogen veze, elekrostaticke, jonske i Lewis-ove
kiselinsko-bazne inerakcije). Kada je rije¢ o adherisanju mikroorganizama na stec¢enu pelikulu,
ukupna interaktivna energija dvije glatke Cestice odreduje se zbirom van der Waals-ove
energije. Kako se Cestice pribliZavaju povrsini posjeduju slabu van der Waals-ovu privlacnost
izazvanu fluktuiraju¢im dipolima unutar molekula dvaju povrSina koje se priblizavaju. Za
kratko vrijeme ove slabe fizicko-hemijske interakcije mogu postati jace zbog adhezina na
povrsini mikrobnih ¢elija koji stvaraju sile kratkog dometa sa komplementarnim receptorima
steCene pelikule (slika 4.1.12.). Ove interakcije su specificne i javljaju se na kratkim
udaljenostima i adherisanje mikroorganizama ¢ine viSe trajnim.

Slika 4.1.12. Adherisanje bakterija na
povrsinu domacina (zub obloZen
pljuvackom). Bakterije se prvo akumulisu na
mjestima salivarne pelikule koja su
termodinamicki povoljna. Interakcija
izmedu bakterijske povrsine i povrsine zuba
ukljucuje van der Waalsove sile zajedno sa
elektrostatickim i hidrofobnim
interakcijama. Bakterijske celije mogu
koristiti hidrogenove veze i dvovalentni
kationski most za stabilizaciju interakcije
(Lamont i sar. 2019; preuzeto i
prilagodeno).

Glavna uloga hidrofobnosti ¢elija i komponenata hidrofobne povrsSine celija je njihov
dehidriraju¢i ucinak koji omogucava priblizavanje povrSina kako bi se mogle ostvariti
interakcije kratkog dometa. Bakterijska adhezija na stecenu salivarnu pelikuju je jedan od
najvaznijih faktora kolonizacije povrSina oralne Supljine. Neke bakterije poznate kao rani ili
primarni/inicijalni/pionirski kolonizatori su sposobne Kkolonizovati povrSine obloZene
salivarnom pelikulom pruzaju¢i na taj nacin mjesta za vezivanje drugim bakterijama koje
nemaju sposobnost direktnog vezivanja na pelikulu. Preovladavajuci pocetni kolonizatori su
gram-pozitivni fakultativni anaerobni koki i Stapi¢i, uglavnom streptokoki, posebno pripadnici
mitis grupe streptokoka (S. sanguinus, S. oralis, S. mitis). Streptococcus sanguinis i Streptococcus
oralis proizvode imunoglobulin A1 (IgA1) proteazu koja im moZe pomo¢i da prevladaju glavnu
komponentu odbrane domacina tokom ranih faza formacije biofilma. Actinomyces spp. su
izolovani nakon 2 sata kao i haemophili i Neisseria spp. koji su obligatorni anaerobi. Streptokoki
su glavni primarni kolonizatori povrsine zuba i ¢ine 60-80% bakterija zubnih naslaga u prvih
4-8 sati. Actinomyces spp., Streptococcus spp., Haemophilus spp., Capnocytophaga spp., Veillonella
spp. i Neisseria spp. su najces¢i pionirski rodovi koji adherisu na film. Ovo je krhko razdoblje u
kojem je adhezija mikroba reverzibilna i Cesto dolazi do fragmentacije i odvajanja fragmenata.
Medutim, ukoliko se omoguci kontakt izmedu mikroorganizma i plaka, adherisanje postaje jace,
a odvajanje fragmenata rjede. Nakon adherisanja streptokoka postupcima autoagregacije i
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koagregacije (Sto odgovara privlacnosti izmedu istih ili razli¢itih bakterijskih vrsta),
streptokoki regrutuju druge bakterije koje takoder formiraju plak. Jednom kada pocetni
kolonizatori adheriSu na povrsinu pelikule, masa plaka se razvija kontinuiranim rastom i
naknadnom adsorpcijom drugih bakterijskih vrsta procesom koagregacije. Selektivan nacin na
koji mikroorganizmi adheriSu na povrSinu zuba podrZava cinjenicu da mikroorganizmi
posjeduju sistem prepoznavanja na njihovim povrSinama koji omogucava da se vezuju na
komplementarne receptore pelikule. Neki receptori su identifikovani kao oligosaharidi na
proteinskoj ovojnici glikoproteina pelikule. Tako se, na primjer, S. sanguinis i S.oralis specifi¢no
vezuju na terminalne ostatke sijaline kiseline salivarnih glikoproteina, a S. oralis posjeduje
adhezin koji veZe galaktozu. Actinomyces naeslundii ima povrSinu koja posjeduje fimbrije;
fimbrije tipa 1 su znacajne kod adherisanja proteina bogatih prolinom i staterina. Modifikacija
pelikule moZe biti enzimatska (neuroaminidazom) za izlaganje novih receptora ili promjenama
konformacije nakon adsorpcije na povrSini koja otkriva prethodno skrivene receptore
(kriptitope). Nakon 8 sati u zubnom plaku se pronalazi samo nekoliko grupa mikroorganizama
koje su zasSti¢ene caklinskim perikimatima. Brojni mikroorganizmi, od kojih se mnogi javljaju u
fazama razmnoZzavanja, se na povrSini pelikule nalaze u jednom sloju. Brzi porast bakterija se
primjecuje tek nakon 8 do 12 sati. Na nekim podrué¢jima mikroorganizmi se nalaze u vise
slojeva, a nakon jednog dana cijela povrsina zuba je prekrivena mikroorganizmima koji nisu
jednolike debljine. Podrucja na kojima se mikroorganizmi nalaze u jednom sloju su medusobno
izmijeSana sa onima gdje se nalaze u viSe slojeva, a nekolonizovana podrucja su prekrivena
bezcelijskom opnom. Nakon prvog dana povrsSina plaka se uglavnom sastoji od bakterija oblika
koka, a drugog dana zubni plak postaje kolonizovan vise sa filamentoznim mikroorganizmima
okomite orjentacije na povrSinu. Kolonizacija korijenskih povrSina slijedi principe slicne
caklinskim povrSinama, ali se rast mikroflore odvija brZe na povrSinama Kkorijena zbog
nejednake povrsSinske topografije. Nakon 2 dana debljina plaka se razlikuje na povrsini cakline
gdje ima valoviti uzorak perikimata, a na povrsini korijena posjeduje homogenu debljinu (OI;,
McArthur i Brady, 2006; Kolenbrander i sar., 2010; Kaplan i sar., 2010; Okahashi i sar., 2011;
Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Marsh i sar., 2016).

4.1.5.2.3. Koagregacija/koadhezija i mikrobna sukcesija

Vremenom oralna mikroflora postaje viSe raznolika i dolazi do smjene od inicijalnog stanja gdje
preovladavaju streptokoki u biofilmu do porasta broja Actinomyces spp. i drugih gram-
pozitivnih bacila. Mikroorganizmi koji nisu mogli kolonizovati steCenu pelikulu mogu
adherisati na pionirske mikroorganizme interakcijama receptora. Metabolizam inicijalnih
kolonizatora mijenja lokalno okruZenje i stvara uslove pogodne za rast bakterija. Rani
kolonizatori su tolerantni na visok redoks potencijal, tako da vrste poput Neisseria spp. mogu
potrositi kiseonik i proizvoditi ugljen dioksid, ¢ime postepeno uslovi postaju povoljniji za rast
anerobnih bakterija. Krajnji metaboli¢ki proizvodi pionirskih vrsta (peptidi) i proizvodi
fermentacije (laktat, acetat, butirat) mogu koristiti kao hranjivi sastojci drugim
mikroorganizmima. Fenomen Kkoagregacije dogada se samo izmedu kompatibilnih
mikroorganizama, u zavisnosti od prisustva adhezina na povrSini Celije jednog tipa i srodnih
receptora na drugim ¢elijama, a termin koagregacija se koristi ukoliko se vezivanje izmedu
bakterija odvija u suspenziji. Ukoliko je ve¢ jedan od mikroorganizama adherisan na povrsini,
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onda je to fenomen poznat kao koadhezija. Neki mikroorganizmi posjeduju interakcije
koagregacije sa nekoliko razlic¢itih vrsta, gdje je klju¢na uloga zajedni¢ko adherisanje na ve¢
postojeci plak. Ova funkcija je Cesto povezana sa Fusobacterium nucleatum jer ima sposobnosti
snazne koagregacije sa mnogim drugim mikroorganizmima oralne flore. Fusobacterium
nucleatum se naj¢eSCe nalazi u srednjim partijama biofilma gdje moZe predstavljati most
izmedu ranih i kasnih kolonizatora te moZe koagregirati i sa pocetnim i kasnim kolonizatorima
(slika 4.1.13. i slika 4.1.14.) i zbog toga se nazivaju mostnim vrstama koje promoviSu uspjeSan
razvoj biofilma. Za premoscavanje susjednih bakterija F. nucleatum koristi povrsinske molekule
poput RadD- arginin inhibiraju¢i adhezin i fuzobakterijsku apoptozu protein Fap2. Utvrdeno je
da fuzobakterije koagregiraju sa najSirim spektrom bakterijskih rodova, ali ne koagregiraju
jedni sa drugima (Kolenbrander i sar., 2006; Kaplan i sar., 2010; Marsh i sar., 2016).

Slika 4.1.13. Interakcije oralnih
mikrobioloskih vrsta koje dovode do
formiranja biofilma, primarni i sekundarni
kolonizatori (Marsh i sar., 2016; preuzeto i
prilagodeno).

Slika 4.1.14. Razvoj zubnog biofilma na
Cistoj povrsini cakline. Bakterije
adherisu na caklinu kao pionirske vrste
(A) i razmoZavajudi se formiraju
mikrokolonije (B), Sto rezultira
formiranjem biofilma ugradenog u
matriks (C). Vremenom se povecava
diverzitet mikroflore, a bakterije u
obliku stapica i filamenata kolonizuju
povrsinu (D i E). U ovoj kompleksnoj
zajednici moguce su brojne formacije
bakterijskih populacija sto je vidljivo na
slici (F) (Marsh i sar., 2016; preuzeto i
prilagodeno).
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4.1.5.2.4. Maturacija zubnog plaka

Mikrobni sastav zrelog zubnog plaka razlikuje od svog pocetnog sastava u velicini, strukturi i
organizaciji, takoder i po tome da kanali kroz koje cirkulise plakov fluid sadrZe nutritijente kroz
konzorcij i odrZava se funkcionalni kontinuitet. Posljednji stadij predstavlja rast i sazrijevanje
plaka kada se unutar njega uspostavlja cirkulacijski sistem. Mikroorganizmi koji se nalaze u
zubnom plaku mogu putem plakovog fluida izmjenjivati metabolicke proizvode, faktore
otpornosti i virulencije, a plak djeluje kao cjeloviti organizam. Sazrijevanje plaka se moze
opisati i kao proces kada se matriks jos uvijek razvija i nove vrste se pridruzuju plaku, a
bakterije sintetiSu vancelijske polimere (solubilne i nesolubilne glukane, fruktane, proteine i
vancelijske dezoksiribonukleinske kiseline (eDNA). Prisustvo matriksa je obiljeZje svih
biofilmova, a matriks je bioloski aktivan, zadrzava vodu, hranjive sastojke i enzime unutar
strukture biofilma. Stvaranje zrelog zubnog plaka povezano je sa smanjenjem brzine rasta
pojedinih bakterija. Udvostrucavanje koliCine bakterija dogada se za 1-2 sata u pocetnoj fazi
zrelog plaka, i u ovoj fazi formirana je trodimenzionalna plakovna struktura. Interakcije izmedu
mikroorganizama (antagonizam i sinergizam), tj. njihov medusobni utjecaj i interakcije
mikroorganizama i domacina, povezane su sa imunoloskim sistemom domacina i imaju vaznu
ulogu. Nakon 24 sata nastaje zubni plak koji prekriva cijelu povrsinu zuba, a potom plak raste i
postaje gust nakon 72 sata. Kako plak sazrijeva mikroflora postaje raznolika, tako da mali
uzorak plaka moze sadrzavati do 100 razlicitih vrsta, a bakterijski sastav varira na razli¢itim
anatomskim mjestima. Uglavnom, u zrelom plaku u zavisnosti od lokalizacije na zubnim
povrSinama, dominiraju gram-pozitivne i gram-negativne (fakultativno) anaerobne acidogene,
aciduricne i acidotolerantne bakterije (npr. mutans i non-mutans streptokoke, Actinomyces spp,
laktobacilj, itd.). Isto tako, u zrelom plaku postoje i bakterije koje mogu regulisati pH plaka ka
baznim vrijednostima, kao Sto su Neisseria spp. (koja za svoj metabolizam koristi mlije¢nu i
druge slabe kiseline), Streptococcus sanguinis (generisanje alkalnih supstanci tokom
metabolizma svog nutrijenta arginina), kao i Streptococcus salivarius i Actinomyces naeslundii
(generisanje alkalnih supstanci tokom metabolizma svog nutrijenta uree) (tabela 4.1.4.)
(Postollec i sar., 2006; Klein i sar., 2012; Huang i sar., 2013; Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Marsh
isar., 2016).

bakterijske vrste sistemi jamica i fisura aproksimalne povrsine vratni dio zuba
Mutans i non-mutans 886 <1-70 973
streptokoke

Actinomyces spp. 0-46 4-81 10-63
Anaerobni gram- 0-21 0-6 0-37
pozitivni bacili

Neisseria spp. + 0-44 0-2
Veillonella spp. 0-44 0-59 0-5
Anaerobni gram- . 0-66 8-20

negativni bacili

Ono Sto je ovdje bitno napomenuti jeste da se iznad spomenuti mehanizam nastajanja, stvaranja
i razvoja odvija na slican nacin generalno kod oralnog biofilma na drugim mjestima mimo
zubnih povrSina. Medutim, prvenstveno zbog oroZavanja i otpadanja oroZenog sloja epitela
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oralnih sluznica, pokreta i dodirivanja oralnih struktura prilikom gutanja, Zvakanja i govora
(jezik, usne, obrazi), oralni biofilm na drugim mjestima ima razne manje strukturno formirane
oblike, od planktonske faze (pljuvacka), pa do uglavnom jednoslojnih (bukalne i sluznice usana,
nepca) i/ili viSeslojnih formi (dorzalna sluznica jezika) (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Arweiler
i Natuschil, 2016).

4.1.6. Plakov fluid

Vel je ranije spomenuto da bitan dio zubnog plaka zauzima njegov tecni dio. Jenkins 1966.
godine po prvi put te¢nu fazu zubnog plaka naziva plakov fluid (plakova tekuéina, plakovna
tekuc¢ina), dok je prethodni prvi naziv ovog tecnog medija iz 1964. godine glasio plakovna
pljuvacka, a zbog veze ove tekucine sa pljuvackom. Medutim, iako najviSe osnovnih sastojaka
crpi iz pljuvacke, i ima, takoder, fizicku povezanost sa gingivalnom tekuc¢inom, plakov fluid je
zaseban entitet unutar zubnog plaka odgovoran za funkcionisanje svih njegovih komponenti,
pogotovo u zrelijim plakovnim formama. Ono Sto je za plakovni fluid karakteristi¢no, u
kompletnoj plakologiji (nauka o zubnom plaku) glavnina fundamentalnih istraZivanja o ovom
vaznom plakovnom entitetu obavljenja je tokom druge polovine 20. vijeka. Ve¢ izvjesno vrijeme
ne izvode se znacajnija klinicka istrazivanja o ovom te¢nom mediju, iako se on spominje i kao
takav podrazumijeva u modernim shvatanjima i istraZivanjima fizioloSke i patofizioloske
funkcije zubnog plaka (Brudevold i sar., 1964; Jenkins, 1966, Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Marsh
isar, 2016).

Slika 4.1.15. Shematski prikaz pozicije i
utjecaja na primarni sastav plakovog
fluida u odnosu na mikrofloru,
pljuvacku i gingivalnu tekuéinu
(Margolis i Moreno, 1994, preuzeto i
prilagodeno).

Plakov fluid, kao tec¢na faza zubnog plaka, sadrzi nesto preko trec¢ine (oko 35%) njegovog
volumena i tokom plakovne maturacije nalazi se unutar plakovnih kanala, te cirkuliSe i na spoju
sa zubnom (caklinskom) povrsinom. U pocetku stvaranja zubnog plaka, veza plakovog fluida sa
vanjskom oralnom pljuva¢nom sredinom i podru¢jem gingivalnog sulkusa je kudikamo
izvjesnija, kada se u osnovi uspostavlja i njegov primarni sastav (slika 4.1.15.). Medutim, tokom
i nakon zavrsSetka zrenja kroz vrijeme, difuzioni kanali prema vanjskoj sredini se smanjuju, ¢cime
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vanjski utjecaji na konacan sastav ove tekucine postaju minimalni. Dakle, konacan sastav, koji
upravo ovaj medij ¢ini jedinstvenim i razli¢itim u odnosu na pljuvacku i gingivalnu tekucinu,
rezultat je ponajviSe metabolickih i fizicko-hemijskih procesa od strane plakovne mikroflore,
kako medusobno, tako i u odnosu na tvrda zubna tkiva (Tatevossian i Gould, 1976, Tatevossian,
1990; Margolis i Moreno, 1994).

Sastav plakovog fluida karakteriSe se sljede¢cim komponentama (Cole i sar., 1981; Tatevossian,
1990; Edgar i Higham, 1990; Margolis i Moreno, 1994):

1. mineralni sastav - najvazniji minerali koji se nalaze unutar plakovog fluida se
karakterisu na sljedeci nacin:

— prisustvo natrija i kalija odgovorno je ponajviSe za bakterijski celijski
transmembranski transport;

— prisustvo kalcija i fluorida odgovorno je ponajviSe za ocuvanje integriteta cakline;

— prisustvo nitrita, magnezija i hlora vezano je za aktivnost bakerijskog metabolizma;

— prisustvo fosfora i fosfata vezano je za aktivnosti u bakterijskom metabolizmu,
puferovanje i oCuvanje integriteta cakline.

2. organski kiselinski sastav - u sastavu plakovog fluida nalaze se soli/esteri sljedecih
kiselina, odgovornih i za utjecaj na pH ovog te¢nog medija: acetati (siréetna kiselina),
propionati (propionska Kkiselina), sukcinati (jantarna kiselina), butirati (masla¢na
kiselina), laktati (mlije¢na kiselina) i formijati (mravlja kiselina).

3. pH plakovog fluida, Cije se prosjeCne vrijednosti prema dosadasnjim istraZivanjima
kre¢u od 5,69 do 7,08, u zavisnosti od vrste plaka (starost, izloZenost kariogenim
supstancama, prisustvo/odsustvo karijesnih lezija), a zavise od puferskog kapaciteta
unutar ove tekucine.

4. puferski sastav - za odrzavanje pH u za plakovnu tekucinu fizioloSkim granicama, i time
prvenstveno spreCavanje njegovog pada do nivoa koji pospjeSuju demineralizacije
odgovorni su sljededi sistemi:

— fosfatni puferi, oko 35%;

— karbonatni puferi, oko 10%;

— proteinski puferi, oko 10%;

— organske kiseline, oko 10%);

— aminokiseline, oko 2%

— neistrazeni dio, oko 30%, mada amonijevi joni mogu imati (znacajnog) udjela.

5. proteinski sastav, koji se odlikuje sljede¢im karakteristikama:

— proteini - albumini (koji imaju ulogu u transportu i odrZzavanju osmotskog pritiska)
i laktoferin (koji ima antimikrobno, antioksidacijsko, antiinflamatorno,
imunomodulatorno i probioticko djelovanje);

— aminokiseline - u plakovom fluidu se nalazi svih 20 aminokiselina, od kojih su neke
u tragovima;

— enzimi - amilaze, lizozim, invertaze, proteaze, alkalne fosfataze, laktoperoksidaze.

— imunoglobulini i komponente komplementa - IgA, IgG, IgM, C3 komponenta.
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Na osnovu sastava plakovog fluida ocigledne su i znacajne centralne uloge koju on kao tecni
prenosni medij ima unutar zubnog plaka, a o kojima ¢e detaljnije biti govora u nastavku
(Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Marsh i sar., 2016):

— sudjelovanje kroz prenos supstrata u bakterijskim katabolickim i anabolickim, kao i
drugim vrstama biohemijskih i fizikalnih reakcija (kroz transport i prenos jona,
molekula, jedinjenja, itd.), a koje utjeCu na rast, razvoj i sazrijevanje, kako bakterija
unutar zubnog plaka, tako i samog zubnog plaka;

— ocCuvanje homeostaze unutar zubnog plaka, i sprecavanje nastanka (opetovanih)
demineralizacija cakline, odnosno pocetne caklinske karijesne lezije, kao i njenog
daljnjeg napredovanja, a Sto se, izmedu ostalog, postiZze odbrambenim mehanizmima
protiv remetilaca mikrobne homeostaze, regulacijom pH plakovog fluida, kao i
postizanja njegovog superzasi¢enja sa kalcijevim i fluoridnim jonima u odnosu na
caklinski hidroksiapatit.

4.1.7. Interakcije izmedu mikroorganizama zubnog plaka
U sloZenom biofilmu, kao Sto je zubni plak, bakterije se nalaze u neposrednoj blizini i

medusobno vrsSe biohemijske interakcije koje mogu biti antagonisticke i sinergisticke (tabela
4.1.5.) (Marsh i sar., 2016).

Sinergisticki Antagonisticki
Enzimatska komplementacija Bakteriocini
Lanci ishrane Hidrogen peroksid
Koadhezija Organske kiseline
Meducelijska signalizacija Niska pH vrijednost
Genski transfer Kompeticija u ishrani
Modifikacija okoline Otpustanje bakteriofaga

lako je kompeticija za hranjive sastojke izuzetno znacajan faktor u odredivanju prevalence
vrsta unutar stanista, dokazano je da bakterije moraju suradivati kako bi se u potpunosti
katabolizovale bakterijske sloZene hranjive tvari i time omogucio rast i razvoj mikrobiote
unutar zubnog plaka. Sinergisticke reakcije medu bakterijama unutar zubnog plaka se, dakle,
vecinom deSavaju kako bi za njih pojedinacno teze probavljivi hranljivi sastojci bili iskoriSteni,
odnosno proizvodi metabolizma nekih vrsta posluzili kao anaboli¢ki supstrat za druge vrste
(Marsh i sar., 2016).

Primjer sinergije u postepenoj razgradnji supstrata unutar zubnog plaka se moZe vidjeti na
primjeru pocetnih katabolickih reakcija karbohidratnog dijela glikoproteina u sastavu plaka od
strane Streptococcus oralis i Prevotella spp. Proteinski dio bude dalje katabolizovan od strane
Prevotella intermedia, Prevotella oralis i Fusobacterium nucleatum, a zaostali karbohidratni dio
bude iskoristen za rast i razvoj Veillonella spp (Marsh i sar., 2016).
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KorisStenje katabolickih proizvoda odredenih bakterijskih vrsta (primarni hranioci) kao
hranidbenog supstrata od strane drugih vrsta (sekundarni hranioci) se moze vidjeti na
sljede¢im primjerima (Marsh i sar., 2016):

— vancelijski polisaharidi (glukani, fruktani) proizvedeni od strane bakterija plaka
(pripadnika Streptococcus spp. i Neisseria spp.) mogu biti iskoriSteni i metabolizirani od
strane pripadnika mutans, mitis i salivarius streptokokne grupe, Actynomices israelii i
Fusobacterium nucleatum u slucaju izostanka unoS$enja ugljikohidrata u ishrani;

— vel pominjani primjer koriStenja mlijecne koseline koje unutar plaka proizvode
acidogene bakterije (npr. mutans streptokoke) od strane Veillonella spp. za svoj rast i
razvoj.

Posljedica ovih interakcija je u tome da pojedine bakterijske vrste izbjegavaju direktno
takmicenje za pojedine nutrijente $to omogucava njihovu koegzistenciju (Marsh i sar., 2016).

Nasuprot sinergizmu, proizvodnja antagonistic¢kih jedinjenja mogu jednom mikroorganizmu
dati kompetitivhu prednost tokom kolonizacije i interakcije sa drugim mikroorganizmima, a
moZe predstavljati i mehanizam kojim komenzalna mikroflora egzogenim mikrobnim vrstama
moZe sprijeciti kolonizacija unutar usne Supljine. Najces¢i primjeri antagonistickih reakcija su
(Marsh i sar., 2016; Lamont i sar., 2019; Soria, Angulo-Bejarano i Sharma, 2020):

— bakteriocini - predstavljaju toksine koji su proteini ili kratki peptidi sa modifikovanim
aminokiselinama (lantionin, dehidroalanin i 2-aminoizobutri¢na kiselina), a njihovo
djelovanje je specifi¢no ili nespecifi¢no. Izlu¢uju se u mikroorkuZenju sa ciljem da utjecu
na rast drugih vrsta. Bakteriocine vecinom proizvode oralne streptokoke. Tako npr.
Streptococcus mutans proizvodi dvije razli¢ite vrste bakteriocina zvanog mutacin
(lantabiotic¢ki i nelantabioticki /mutacin IV i V ¢ije je djelovanje slabo/), a proizvodi i
mutacine [, II, Il koji posjeduju vece antimikrobno djelovanje. Streptococcus sanguinus
opet proizvodi bakteriocin sanguinicin dok Streptococcus salivarius proizvodi
bakteriocin enocin ili salivaricin. Tako su bakteriocini obi¢no ograniCenog spektra
djelovanja, mnogi streptokokni bakteriocini imaju Sirok spektar aktivnosti u inhibiciji
rasta i razvoja mnogih gram-pozitivnih i gram-negativnih bakterijskih vrsta;

— oslobadanje vodonik peroksida i zakiseljavanje sredine — pripadnici Streptococcus spp.
Cesto koriste navedene mehanizame efikasno u nadmetanju oko hranjivih sastojaka i
prostora biofilma. Streptococcus sanguinis je koristan primarni kolonizator koji sprec¢ava
prisustvo S. mutansa i drugih anaerobnih patogena parodonta zbog proizvodnje vodonik
peroksida i time onemogucéavanja stvaranja i koriStenja anaerobnih uslova. Medutim, S.
mutans ima sposobnost inhibicije S. sanguinusa da proizvodi visoke koncentracije
vodonik peroksida. ZakiSeljavanje sredine od strane acidogenih bakterija (mutans
streptokoke) djeluje inhibitorno na neke vrste gram-negativnih bakterija i streptokokne
vrste odgovorne za o¢uvanje zdrave cakline.

4.1.7.1. Meducelijska signalizacija

Bakterije u sloZenim zajednicama poput biofilmova komuniciraju jedne sa drugima
signalizacijom i putem niza difuzibilnih hemijskih signalnih molekula. Unutarcelijska
komunikacija omoguéava bakterijama da koordiniraju ekspresiju gena i proteina, a time i
ponasanje cijele bakterijske zajednice. Do sada moZda najdetaljnije prouceni nacin
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biohemijskih meducelijskih bakterijskih interakcija su, uglavnom, sinergistickog tipa i
oznacene su kao quorum sensing. Kvorum po definiciji zna¢i minimalan broj prisutnih ¢lanova
odredene skupine koji su potrebni da se prihvati neka odluka. Bakterijski kvorum
podrazumijeva minimalnu, kriticnu koncentraciju bakterija u populaciji koje su potrebne za
zajednicku gensku ekspresiju i koordinisani odgovor na promjene u njihovoj okolini. Takoder
se moZe definisati i kao regulacija genske ekspresije shodno gusto¢i bakterijske populacije
(Marsh i sar.,, 2016; Lamont i sar., 2019).

Quorum sensing (QS) je mehanizam koji ukljuc¢uje hemijske supstance ili autoinduktore koje
bakterije oslobadaju kao odgovor na promjene u gustini populacije mikroorganizama i
mikroekoloskih uslova. Vancelijska koncentracija autoinduktora raste kao funkcija gustoce
bakterijskih ¢elija. U trenutku kada koncentracija signalnih molekula dosegne minimalni
stimulatorni prag, bakterije djeluju uskladeno i odgovaraju genskom ekspresijom te mijenjaju
svoje ponaSanje. Radi lakSeg razumijevanja QS moZemo predstaviti u Cetiri koraka (slika 4.1.16.)
(Sifri, 2008):

— sinteza signalnih malih biohemijskih molekula unutar celije,

— otpustanje signalnih molekula iz bakterijske celije (aktivnim ili pasivnim transportom),

— prepoznavanje signalnih molekula specificnim receptorima,

— posljednju fazu ¢ine promjene u genskoj regulaciji i transkripciji gena.

Slika 4.1.16. Quorum sensing - shematski prikaz mehanizma sistema od sinteze signalne molekule do transkripcije
gena. Kada je broj (gustoéa) bakterija mala (niska), koncentracija signalnih molekula je nedovoljna za indukciju
odgovora, ¢ime se odrzava reZim genske transkripcije niskog nivoa Celijske gustoce. Medutim, kada se broj (gusto¢a)
bakterija poveca (dosezuci nivo kvoruma), koncentracija signalnih molekula prelazi prag, ¢ime se aktivise signalna
kaskada po njihovom vezivanju za povrsne receptore. Ovime se kod kvorumskih bakterija inicira povecana genska
transkripcija i sinteza autoinduktora, ¢ime se unutar zubnog plaka kontrolisu razlicite funkcije kao sto su npr.
kompetencija, formiranje zubnog plaka, acidorezistencija, itd. (Lamont et al, 2019; preuzeto i prilagodeno).
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QS sistemi kod bakterija se generalno dijele na minimalno tri skupine (Basavaraju i sar., 2016):
- LuxI/LuxR tip kod gram-negativnih bakterija, koji koriste acil-homoserin laktone (AHL)
kao signalne molekule. Lux I autoinduktor sintaza koji proizvodi AHL autoinduktor, a

Lux R je AHL autoinduktorski receptor za povecanje transkripcije luciferaze operona;

- dvokomponentni oligopeptidni tip kod gram-pozitivnih bakterija, koji kao signalne
autoinduktorne molekule koriste male peptide, koje se vezu se dvokomponentne
membranski vezane receptorne histidin kinaze;

- LuxS tip signalnog autoinduktora AI-2 i kod gram-pozitivnih i kod gram-negativnih
bakterija, gdje LuxS gen kodira proizvodnju enzima, ¢iji je sekundarni proizvod reakcije
Al-2.

Unutar zubnog plaka kod gram-negativnih bakterija postoji i joS jedan QS sistem
dvokomponentnih signalnih krugova koji prepoznaju tri grupe razli¢itih signalnih molekula
tipa AHL, FBD i nekarakteristéne Cal-1 molekule (Bramhachari, 2019).

Pored (auto)induktora QS, postoje i inhibitori QS i taj mehanizam je oznacen kao Quorum
quenching (QQ). Najpoznatiji autoinduktori i inhibitori QS su prikazani u tabeli 4.1.6.

Tabela 4.1.6. Razlicite signalne molekule uklju¢ene u Quorum sensing i

Quorum quenching (Basavaraju i sar., 2016)

QS (auto)induktori QS inhibitori (promotori QQ)
Autoinduktori (Al): AHL-laktonaze
- AHL AHL-acilaze
- Al-2 paraoksonaze
- cikli¢ni dipeptidi L-Canavanine
- bradyoxetin furanoni
Al sintaze humani hormoni
- AHL sintaze ostale komponente
- AI-2 sintaze - AHL-mimicne komponente, gen antibiotske rezistencije

Govoreci o zubnom plaku i njegovoj mikrobioti, do sada su najbolje prouceni QS (auto)induktori
kod streptokoknih i nekih drugih vrsta, koji su prikazani u tabeli 4.1.7.

Okidaci/trigeri regulacije ekspresije gena i sinteze autoinduktora unutar zubnog plaka nisu jos
uvijek do kraja istraZeni. Pod odredenim ekoloSkim uslovima, kao i uslovima zubnog plaka,
poznato je da neke bakterijske vrste reguliSu interakciju izmedu c¢lanova konzorcija dok
istovremeno odrZavaju i ravnotezu. QS kao komunikacija izmedu ¢elija i medija moZe osim
(auto)induktorima biti posredovana i specifi¢nim kratkim peptidima koji se nazivaju peptidima
koji stimuliSu kompeticiju (engl. competence-stimulating peptides, CSP). CSP moze biti aktivisan
kao odgovor na stres, denzitet bakterija i nivo bakteriocina. CSP su specifi¢ni za vrstu i indukuju
unutarcelijske alarme koji djeluju kao signali za represiju ili aktivaciju gena, autoindukciju, pa
cakiautolizu. 1z tabele 4.1.7. je vidljivo da S. mutans, druge streptokoke i ostale bakterije zubnog
plaka pomoc¢u CSP i drugih signalnih molekula mogu da regulisSu i kontroliSu funkcije unutar
zubnog plaka (Bramhachari, 2019; Soria, Angulo-Bejarano i Sharma, 2020).
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abelid 4 gndaine 0l€ P ar Quo P 0 ema ONog pldaKa

bakterijska vrsta signalna molekula fenotipska ekspresija
formiranje zubnog plaka, prirodna transformacija,
acidotolerancija, celijska separacija

Streptococcus mutans

Streptococcus gordonii formiranje zubnog plaka, prirodna transformacija
Streptococcus mitis prirodna transformacija

Streptococcus oralis CSpP* nepoznata

Streptococcus sanguis nepoznata

Streptococcus crista nepoznata

Streptococcus anginosus nepoznata

Streptococcus intermedius nepoznata

prirodna transformacija, regulacija stres odgovora

Streptococcus mutans ili homeostaze, struktura zubnog plaka
Streptococcus gordonii formiranje zubnog plaka od mjesovitih vrsta

T formiranje zubnog plaka od mjeSovitih vrsta,
Porphyromonas gingivalis ) : : .

Al-2 aktivnosti proteaze i hemaglutinina

Fusobacterium nucleatum nepoznata
Prevotella intermedia nepoznata
Aggregatibacter adaptacija na uslove ogranicenog prisustva zeljeza,
actinomycetemcomitans proizvodnja leukotoksina
Streptococcus salivarius SalA** proizvodnja bakteriocina

* — CSP (engl. competence-stimulating peptides); ** - SalA (salivaricin A)

Osim navedenih, za S. mutans se veZe joS nekoliko QS sistema, i to (Senadheera i Cvitkovitch,
2008; Rued i sar., 2021):
- ComD/ComE dvokomponentni signalni sistem transdukcije za sintezu GTF, FTF i glukan-
vezujuceg proteina B (engl. glucan-binding protein B, GBP B);
- VicR/VicK sistem, za kontrolu ekspresije GTF, FTF i GBP B gena;
- RaS-RiPPsistem zaregulaciju sinteze triglizina, koji sudjeluje u inhibiciji rasta odredenih
vrsta ukljucCujuci i druge streptokoke;
- HK11/RR11, CiaR/CiaH i CovR sisteme.

Osim prethodno navedenog, poznato je da se pomocu QS povecava antibiotska
rezistenca/toleranca oralne mikrobiote, Sto usloZnjava tretman sa biofilmom povezanih
oralnih oboljenja i aktiviSe rad na pronalasku novih efikasnih terapeutskih agenasa (Lazar,
2011, Bramhachari, 2019).

4.1.8. Biohemijski procesi zubnog plaka/metabolizam zubnog plaka

Metabolizam i metabolicki procesi zubnog plaka su kompleksni, a u narednom tekstu ¢emo ih
pojednostaviti da bi se bolje shvatila povezanost metabolizma plaka sa nastankom karijesnog
procesa. Usna Supljina je aerobno podrucje, a unatoc tome u usnoj Supljini obitavaju i anaerobni
i fakultativni anaerobni mikroorganizmi koji se mogu naci u biofilmovima oralnih povrsina.
Mikroorganizmi se moraju ¢vrsto vezati na povrSine na kojima se nalaze kako ne bi desilo da
budu isprani protokom pljuvacke ili progutani. Glavni izvor ishrane (ugljikohidrata, peptida i
aminokiselina za mikrobni rast) za oralne mikroorganizme je pljuvacka i rezidentni oralni
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mikroorganizmi su prilagodeni za metaboliziranje endogenih hranjivih sastojaka porijeklom od
domacina, a to su proteini pljuvacke i glikoproteini. Pljuvacka doprinosi u regulaciji rasta i
metabolickoj aktivnosti oralne mikroflore odrzavanjem pH vrijednosti usne Supljine na oko
6,75-7,25 i temperaturi oko 35-36 °C, Sto je optimalno za rast mnogih mikroorganizama.
Prisutnost ugljikohidrata u usnoj Supljini je uglavnom niska, a povecanje prisutnosti se deSava
nakon obroka. Da bi iskoristile tranzitorno povecanje broja ugljikohidrata u usnoj Supljini
bakterije su razvile brojne regulatorne mehanizme koji se mogu posmatrati na tri nivoa (Marsh
isar.,, 2016; Lamontisar., 2019):

1. transport Secera u mikroorganizme,

2. glikoliticki put,

3. pretvaranje piruvata u krajnje metabolicke proizvode.

Bakterije moraju zajednicki funkcionisati kako bi se razgradili bo¢ni lanci oligosaharida i
peptidni jezgroviti lanci glikoproteina kao $to je mucin. Kiselina se relativno sporo proizvodi
metabolizmom ovih jedinjenja, a amonijak i bikarbonati nastaju kao proizvod aminokiselina.
Bakterijski metabolizam ugljikohidrata je presudan u etiologiji nastanka karijesa, jer su krajnji
kiseli proizvodi odgovorni za demineralizacije cakline. Proces zapocinje razgradnjom saharoze
bakterijskim vancelijskim enzimima kao $to su glukoziltransferaze i fruktoziltransferaze, gdje
nastaju glukoza i fruktoza. Ovi monosaharidi se potom konvertuju u polisaharide koji mogu biti
solubilni i nesolubilni u vodi, a to su glukani i fruktani. Glukani se koriste kao glavni bakterijski
izvor hrane, a fruktani doprinose stabilnosti matriksa plaka. Neke molekule saharoze se
transportuju u bakterije kao disaharidi ili disaharid fosfati koji metaboliziraju unutarcelijski
procesima invertaze ili saharoza fosfat hidrolaze u glukozu i fruktozu. Tokom glikolize glukoza
se razgraduje bakterijama Embden-Meyerhof-Parnas sistemom u dvije molekule piruvata za
svaku molekulu glukoze. Proces glikolize se odvija u aerobnim i anaerobnim uslovima, bez
sudjelovanja molekularnog kiseonika. Piruvat se u anaerobnim uslovima moze dalje razgraditi
u laktat (katalizom laktat dehidrogenaze), formiata i acetata katalizom piruvat formiat-lijaze. U
prisustvu kiseonika piruvat se moze pretvoriti u acetat katalizom piruvat dehidrogenaze ili
piruvat oksidaze u prisustvu Streptococcusa i Lactobacillusa, dok se laktat moZe pretvoriti u
acetat kombinacijom laktat dehidrogenaze i piruvat oksidaze u prisustvu Actinomycesa. U
odnosu na prisustvo Secera, piruvat se dalje razgraduje na sljedeci nacin: pod uslovima niske
prisutnosti Secera piruvat se pretvara u acetat i formiat (uglavnom mutans streptokokima), a u
suvisku Secera piruvat se pretvara u laktat (slika 4.1.17.) (Marsh i sar., 2016; Lamont i sar., 2019).

Slika 4.1.17. Lijevo: Proizvodnja krajnjih proizvoda metabolizma Secera mutans streptokokima. Desno: Metabolizam
saharoze oralnim bakterijama (Marsh i sar., 2016; preuzeto i prilagodeno)
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Krajnji kiseli proizvod nastao metabolizmom ugljikohidrata bakterijskim djelovanjem moze
doprinijeti daljim procesima koji se odvijaju u zubnom plaku. Tako npr. bakterije vrste
Veillonella koriste laktat kao izvor energije i ugljik te u anaerobnim uslovima proizvode
propionat, formiat i acetat zajedno sa vodonikom i ugljen dioksidom. Laktat mogu upotrijebiti
i Actinomyces i Lactobacilli pod aerobnim uslovima i konvertovati u ga acetat i ugljen dioksid.
Formiat i hidrogen mogu koristiti kao energija elektronskim donorima u metabolickim
reakcijama drugih bakterija (Campylobacter rectus). Saharoza nadalje moZe bakterijskim
enzimima glukoziltransferate i fruktoziltransferaze (dijagram 4.1.1.) konvertovati u glukane i
fruktane. Glukani koji su netopivi u vodi proizvedeni mutans streptococcusom se nazivaju
mutanima. Glukan i fruktan se mogu nalaziti u matriksu biofilma, a mutan moZe metabolizirati
i koristiti kao vancelijsko jedinjenje za skladiStenje hranjivih sastojaka (Marsh i sar.,, 2016;
Lamontisar., 2019).

Dijagram 4.1.1. Metabolizam dijetalnih ugljikohidrata (Marsh i sar., 2016; preuzeto i prilagodeno).

Razli¢ite vrste mikroorganizama proizvode kiseline razli¢itim brzinama. Grupa mutans
streptokoka je najviSe acidogena i aciduricna, te najviSe odgovorna za smanjenje pH vrijednosti
zubnog plaka na nizak nivo stvarajuci time neprijateljske uslove za ostale bakterije biofilma.
Pad pH vrijednosti ispod 5,5 inicira proces demineralizacije cakline. Karakteristican pad
vrijednosti pH biofilma prethodi polaganom povratu na pocetnu pH vrijednost ¢ime se stvara
Stephanova krivulja (Fejerskov i Kidd, 2016; Samaranayake, 2018).

Stephanova krivulja (slika 4.1.18.) ima dominantnu ulogu u istraZivanju karijesa u posljednih
nekoliko decenija. Znacajnost ove krivulje je u mnostvu interakcija koje ilustruje, a proizvodnja
kiselina ostaje dominantni fokus. Proizvodnja kiselina je samo jedan od bioloskih procesa koji
se odvija unutar plaka kada je izloZen Secerima. Karakteristika Stephanove Kkrivulje je rapidan
pad pH plaka ispod vrijednosti kad pocinje demineralizacija cakline, potom dolazi do sporog
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porasta dok se ne dosegne neutralni pH. Inicijalni pad pH vrijednosti se desi unutar nekoliko
minuta, a porast do neutralnog moZe trajati 10-40 minuta, a sam inicijalni pad zavisi od brzine
kojom su mikroorganizmi plaka sposobni da metaboliziraju odredeni Secer. Monosaharidi i
disaharidi se metaboliziraju brzo, a Skrob difundira u plak sporije jer se prethodno razlaze na
glukozu i maltozu. Porast pH uslijedi nekoliko minuta nakon S$to dosegne najniZu tacku
zahvaljujudi difuziji proizvedenih kiselina izvan plaka i difuziji salivarnih bikarbonata unutar
plaka (Bowen, 2012).

Slika 4.1.18. Shematski prikaz Stephanove krivulje,
koja opisuje pad pH vrijednosti unutar plaka i
plakovog fluida kroz vrijeme nakon secernog ataka
(Fejerskov i Kidd, 2016)

U opisanom mehanizmu pada pH nakon Secernog ataka najznacajniju ulogu ima povecanje
koncentracije mlije¢ne kiseline, koja inace nije dominantna u periodu homeostaze zubnog plaka
i plakovog fluida. Takoder, opisani pad pH u pocetku ne utjeCe znaCajno na poviSene
superzasi¢ene koncentracije kalcija i fluorida. Nakon pocetnog sniZavanja daljnji pad pH prvo
utjeCe na smanjenje zasi¢enja i nezasi¢enost kalcijevih jona u odnosu na hidroksiapatit cakline
kod nivoa od 5,5, a Sto moZe pospjeSiti (opetovane) demineralizacije. Medutim, i pored tako
niskog pH i nezasicenosti kalcijevih jona u odnosu na caklinski hidroksiapatit, jos uvijek postoji
superzasic¢enost fluoridnih jona u odnosu na ovaj caklinski kristal, i potrebno je jo§ dodatno
sniZzenje pH, kako bi i koncentracija fluoridnih jona postala nezasi¢ena i (opetovane)
demineralizacije cakline se desile/nastavile. Ovaj mehanizam odrZavanja (super)zasicenja
kalcijevih i fluoridnih jona u odnosu na caklinski hidroksiapatit unutar zubnog plaka i plakovog
fluida, osjetljiv na nivo pH koji je regulisan unutar plakovog fluida, je od centralne vaznosti za
spreCavanje nastanka (opetovanih) demineralizacija i poCetne caklinske karijesne lezije, kao i
njenog daljnjeg napredovanja, odnosno zaustavljanja. Kalcijevi i fluoridni joni se unutar zubnog
plaka i plakovog fluida nalaze u slobodnom i vezanom stanju (znacajan dio), i upravo njihovo
otpustanje u plakov fluid usljed sniZzavanja pH predstavlja glavni regulatorni proces prethodno
opisanog mehanizma (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Marsh i sar., 2016).

4.1.9. Identifikacija zubnog plaka
Nastanak zubnog plaka, njegov razvoj i prisutnost na razli¢itim lokalizacijama potrebno je

pratiti iz viSe razloga vezanih kako za same pacijente, terapeute i istrazivace, i to (Pretty i sar.,
2005; Chowdhary i sar., 2015; Datta i sar., 2017):
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- za definisanje trenutnog nivoa oralne higijene kod pacijenata, poboljSanje tehnika
odrzavanja i podizanje nivoa (samo)motivacije kod pacijenata;

- za kontrolu nastanka i razvoja zubnih naslaga, pogotovo kod posebnih kategorija
pacijenata;

- za odredivanje rizika za nastanak za zubni plak povezanih oralnih oboljenja (zubnog
karijesa i parodontalnih oboljenja);

- za evaluaciju i poredenje konvencionalnih i novih metoda kontrole nastanka i razvoja
zubnih naslaga;

- zaepidemioloSka istrazivanja nastanka, razvoja i aktivnosti zubnih naslaga.

Identifikaciju prisutnosti, kvantiteta i kvaliteta nastanka i razvoja zubnog plaka vrSimo u osnovi
na dva nacina (Pretty i sar., 2005; Chowdhary i sar., 2015; Datta i sar., 2017):
- odredivanjem prisutnosti i koli¢ine zubnog plaka pomocu indeksa, i
- primjenom sredstava i metoda za odredivanje prisutnosti, kvantifikacije i aktivnosti
zubnog plaka.

Indeksi predstavljaju izraz klini¢kih opservacija putem numerickih vrijednosti i koriste se da
opiSu status individue ili grupe u odnosu na stanje koje se posmatra. KoriStenje numerickih
skala i standardizovanih metoda za interpretaciju posmatranog stanja rezultira u dobivanju
skora, a Sto je konzisentniji i manje subjektivan nacdin nego opisivanje navedenog stanja
rijeCima (Pretty i sar., 2005).

Oralni indeksi su obi¢no setovi numerickih vrijednosti, sa definicijom gornje i donje grani¢ne
vrijednosti. Opisuju posmatrane varijable ili specificna stanja putem graduisane skale. Pri
uporedivanju specificnih varijabli kod razli¢itih individua, uzoraka ili populacija koriste se
identicni kriteriji i metode, kako bi uporedivanje bilo validno (Pretty i sar., 2005).

Prisutnost i kvantifikacija zubnog plaka pomocu razliCitih indeksa koristi se u klinickoj praksi
ve¢ nekih 70-tak godina, gdje se u osnovi radi o procjeni njegovog prisustva u odnosu na
lokalizaciju, kolic¢inu i/ili debljinu. U tabeli 4.1.8. hronoloSkim putem ce biti prikazani glavni
indeksi zubnih naslaga, sa njihovim glavnim karakteristikama, a neki od njih biti i dodatno
slikovno predstavljeni. Pri tome, treba naglasiti da se za skorove koji uklju¢uju posmatranje i
analiziranje na svim zubima u literaturi navodi da se radi o full mouth skorovima, a za one u
kojima se posmatraju indeksni zubi da se radi o partial mouth skorovima (Fischman, 1986;
Rateitschak i Wolf, 2004; Pretty i sar., 2005; Topic, 2005).

Veoma Cesto se za izvodenje nekih ili ve¢ine ovih indeksa u klinickoj praksi koriste sredstva za
identifikaciju prisustva zubnog plaka na zubnim i drugim povrSinama i podrudjima (plak
indikatori, revelatori) (engl. dental plaque disclosing agents, dental plaque revealing agents,
dental plaque revelators). Upravo su deficiti koji se mogu javiti prilikom vizuelne identifikacije
i kvantifikacije zubnog plaka na ispitivanom podrucju doveli do (uporednog) koristenja plak
indikatora. Oni osim u identifikaciji pomaZu i u procesu uklanjanja zubnih naslaga. Dodatno,
njihovim koriStenjem dodala se nova dimenzija ispitivanja aktivnosti zubnog plaka, a Sto je
dovelo do boljeg razumijevanja i razvoja preventivnih mjera za sprecavanje nastanka sa plakom
povezanih (oralnih) oboljenja (Chowdhary i sar., 2015; Datta i sar., 2017).
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Tabela 4.1.8. Hronoloski pregled indeksa zubnih naslaga i njihovih osnovnih karakteristika

(Fischman, 1986; Rateitschak i Wolf, 2004; Pretty i sar., 2005; Topi¢, 2005)

godine kao dio parodontalnog
indeksa, dopunjen od strane
Schicka i Asha 1961. godine

|

Ramfjordov plak indeks iz 1956.

indeksni zubi

prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u donjoj gingivalnoj polovini aproksimalnih
prostora;

skor od 0-3, prema zahvacenosti prostora po tre¢inama;

konacna vrijednost indeksa je srednja vrijednost mjerenja svih indeksnih prostora.

Quigleyev i Heinov plak indeks iz

prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u gingivalnom podrucju vestibularnih i oralnih
povrsina;

godine (slika 4.1.19.)

1962. godine, dopunjen od strane svi zubi skor od 0-5, prema debljini prisutnih naslaga i prema zahvacenosti povrsine po
Tureskyja 1970. godine trec¢inama;
konacna vrijednost indeksa je srednja vrijednost mjerenja svih povrsina.
prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u gingivalnom podruéju vestibularnih, oralnih
Silness i Loe plak indeks iz 1964. . . mezio- i distoaproksima.l.nilh povrsina; , B
svi zubi skor od 0-3, prema debljini zubnog plaka u zahva¢enom podrudju;

ukupan skor za pojedini zub se dobije kao srednja vrijednost ¢etiri mjerena podrucja, a
ukupan li¢ni skor kao srednja vrijednost skorova za mjerene zube.

Greene i Vermilion
pojednostavljeni indeks oralne
higijene iz 1964. godine (debris
indeks)

indeksni zubi

prisutnost (odsutnost) zubnog debrisa (plaka) i/ili vanjskog obojenja na ispitivanim
zubnim povrsinama;

skor 0-3 prema prisutnosti obojenja i zahvacenosti ispitivanih zubnih povrsina prema
tre¢inama;

ukupan skor za pojedini zub se dobije kao srednja vrijednost mjerenih povrsina, a ukupan
li¢ni skor kao srednja vrijednost skorova za mjerene zube.

O'Learyjev plak indeks iz 1967.
godine

svi zubi i
bezubi
prostori

prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u podrucju vestibularnih i oralnih povrsina;

skor od 0-3, prema zahvacenosti povrsina;

konacna vrijednost indeksa je davanje najvise vrijednosti mjerenja svakom segmentu, uz
dijeljenje sa brojem bezubih prostora.

Indeks izvodenja oralne higijene
pacijenta (engl. patient hygiene
performance index, PHPI),
razvijen od strane Podshadleya i
Haleya iz 1968. godine

indeksni zubi

prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u podruéju 5 zona na vestibularnim povrsinama;
skor 0-5, prema prisutnosti zubnog plaka u pojedinim podruéjima vestibularne povrsine;
ukupan skor za pojedini zub se dobije kao srednja vrijednost mjerenih povrsina, a ukupan
li¢ni skor kao srednja vrijednost skorova za mjerene zube.

O'Learyjev pojednostavljeni plak
indeks iz 1972. godine (engl.
Plaque Control Record, PCR);

prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u podruéju vestibularnih, oralnih, mezijalnih i
distalnih povrsina;
skor 0-1 - plak ne postoji/postoji

Clemmera i Barbana 1974. godine,
te Hancocka i Wirthlina 1977.
godine (slika 4.1.21.)

nazvan jos i indeks higijene (IH) svi zubi ukup.an skoerCR. u% —V.Zbroj povrsina sa prisutnim plakom se dijeli sa ukupnim brojem
, . zubnih povrsina i mnozi sa 100%
po O'Learyju i Lindheu (1983. . . . - . .
. ) ukupan skor IH u % - zbroj povrsina bez prisutnog plaka se dijeli sa ukupnim brojem
godina) (slika 4.1.20.) . e Y
zubnih povrs$ina i mnozi sa 100%
Navy plak indeks razvijen od
strane Elliota i saradnika iz 1972. prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u podruéju 6 zona vestibularnih povrsina;
godine, modifikovan od strane svi zubi skor 0-6, prema prisutnosti zubnog plaka u pojedinim podrucjima vestibularne povrsine;

ukupan skor za pojedini zub se dobije kao suma Sest mjerenih zona vestibularne povrsine
zuba (tri cervikalne, dvije srednje i jedne okluzalne zone).

Ausbergerov i Elahijev indeks
prisustva zubnih naslaga na
protezama iz 1982. godine (slika
4.1.22,)

zubne proteze
u gornjoj i
donjoj vilici

prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u podruéju 8 podrucja gornje i donje zubne proteze;
skor 0-4, prema procentualnoj zahvacenosti pojedinih podrucja zubne proteze sa zubnim
plakom;

ukupan skor za zubnu protezu se dobije kao prosje¢na vrijednost sa osam mjerenih
podrudja zubne proteze.

Langeov indeks interdentalne
higijene iz 1982. godine, nazvan

prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u interdentalnim prostorima po kvadrantima, u
drugom i ¢etvrtom kvadrantu sa vestibularne, a u prvom i tre¢em sa oralne strane;
skor +/—; plak postoji/ne postoji;

index, BBI)

jos i Langeov aproksimalni plak svi zubi indeks interdentalne higijene, ukupan skor u % - zbroj prostora bez prisutnog plaka se
indeks iz 1986. godine (slika dijeli sa ukupnim brojem prostora i mnozi sa 100%
4.1.23.) aproksimalni plak indeks, ukupan skor u % - zbroj prostora sa prisutnim plakom se dijeli
sa ukupnim brojem prostora i mnozi sa 100%
prisutnost (odsutnost) zubnog plaka u gingivalnom i aproksimalnom i srednjem podrucju
vestibularnih povrsina, predstavljenim sa 9 zona;
DMPI sistem razvijen od strane skor 0-3, prema prisutnosti zubnog plaka u pojedinim tre¢inama u zonama na
Cancroa 1983. godine (slika svi zubi vestibularnoj povrsini, a skor 0-1 za srednje vestibularno podruéje (ne postoji-postoji);
4.1.24.) ukupan skor za pojedini zub se dobije kao prosje¢na vrijednost 9 mjerenih zona
vestibularne povrsine zuba; za pojedini kvadrant kao prosje¢na vrijednost prisutnih
zuba; za aproksimalne dijelove povr$ina kao prosje¢na vrijednost mjerenih povrsina.
T e . prisuvt.nost (odsu.tno.st) .zu.bn(.)g plaka nz.i bravicama i okolnom podrucdju vestibularne
ortodontskih bravica iz 1984 zubi sa ' povrsine zuba,.gmglvl'e i gmglvalne papile; o - B
) ortodontskim | skor 0-5, u zavisnosti od prisustva na bravici i okolnim ispitivanim podrucjima;
godine (engl. bonded-bracket . . L . I . "
bravicama ukupan skor se dobije kao prosje¢na vrijednost svih mjerenih zuba sa ortodontskim

bravicama.
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Slika 4.1.19.
Shematski prikaz
plak indeksa po
Silnessu i Loeu,
sa nacinom
izvodenja i
detekcije
(Rateitschak i
Wolf, 2004;
preuzeto i
prilagodeno)

Slika 4.1.20.
Shematski prikaz
O'Learyjevog
pojednostavljenog
plak indeksa

i nacina njegovog
izvodenja
(Rateitschak i
Wolf, 2004;
preuzeto i
prilagodeno)

Slika 4.1.21.
Podjela zubnih
povrsina za
detekciju
prisustva
zubnog plaka
po Navy
sistemu (Pretty
isar., 2005;
preuzeto i
prilagodeno)
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Slika 4.1.22. Podjela gornjih i donjih zubnih proteza (a-h) za
detekciju prisustva zubnog plaka po Ausbergeru i Elahiju
(Pretty i sar., 2005; preuzeto i prilagodeno)

Slika 4.1.23.
Shematski prikaz
Langeovog plak
indeksa i nacina
njegovog izvodenja
(Rateitschak i Wolf,
2004, preuzeto i
prilagodeno)
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Slika 4.1.24. Podjela zubnih povrsina za detekciju
prisustva zubnog plaka po DMPI sistemu (Fischman,
1986; preuzeto i prilagodeno)

Revelatori tako predstavljaju selektivne boje u obliku rastvora ili tableta koji se koriste za
vizuelizaciju i identifikaciju zubnog plaka i ostalih zubnih naslaga na ispitivanim zubnim i
drugim povrSinama. Nacin identifikacije zubnih naslaga pomocu revelatora se ogleda u
promjeni njihove boje u odnosu na svijetle zubne povrsine, a promjena boje je uzrokovana
vezom boja i proteina plaka (elektrostatske interakcije), kao i vezom boja i polisaharida plaka
(hidrogensko vezivanje). Dodatno, promjena boje u vidu diferencijalnog obojenja
(metahromazije) je fenomen koji je vezan za mogucnost prodiranja boja unutar zubnog plaka i
zavisan je od njegove debljine. Nastala metahromazija dakle nije vezana za specificne
biohemijske reakcije koje bi plak indikator mogao izazvati u kontaktu sa zubnim plakom, ve¢
sa njegovim difuzionim koeficijentom i mogu¢nosti propagacije kroz citavu debljinu zubnog
plaka ili samo djelomiCan proboj. Ova je pojava karakteristi¢cna za dvotonske plak indikatore
(Chowdhary i sar., 2015; Datta i sar., 2017).

Osobine koje se ocekuju od plak indikatora su sljede¢e (Chowdhary i sar., 2015; Datta i sar.,
2017):

- postizanje intenzivnog obojenja, koje na evidentan nacin treba napraviti kontrast
izmedu obojenih zubnih naslaga i normalnih boja struktura usne Supljine;

- trajanje obojenja odredeno vrijeme i nemogu¢nost momentalnog ispiranja obojenja
vodom i/ili pljuvackom, a kako bi se mogle zavrsiti planirane aktivnosti (pregled,
edukacija, itd.);

- okus treba da ne postoji ili da bude ugodan po pacijenta, kako bi se ohrabrila njegova
kooperativnost;

- ovi agensi ne bi trebali biti iritabilni po sluznicu usne Supljine;

- difuzibilnost, koja omogucava koriStenje optimalnih koli¢ina revelatora, a istovremeno
i Sto bolji kontakt i obojenje zubnih naslaga;

- antisepticko dejstvo, a Sto moZe utjecati na mikrobiotu usne Supljine, kao i one unutar
sastava zubnog plaka.

Revelatori se ne preporucuju koristiti kod restaurativnih matrijala u boji (npr. kompomeri) koje
ih veZu za sebe praveci lazno pozitivne i laZzno negativne rezultate. Isto tako se ne bi trebali
koristiti neposredno prije aplikacije materijala za zalivanje fisura. U slucaju da npr.
restaurativni ispuni imaju lo$ rubni zatvor sa zubnim tkivom, to ¢e biti isto tako vidljivo i
pojacati razloge za njihov retretman (Chowdhary i sar., 2015; Datta i sar., 2017).
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Frank S. Skinner je prvi autor, koji je prije viSe od jednog vijeka, 1914. godine, kao plak indikator
koristio rastvor joda. Od tada je viSe razlic¢itih autora koristilo razne pojedinacne boje ili grupe
boja, koje su zubne naslage bojile u razli¢itim tonovima crvene, plave, Zute i/ili ljubicaste boje
(slika 4.1.25.) (Chowdhary i sar., 2015; Datta i sar., 2017).

Slika 4.1.25. Primjeri primjene
pojedinih vrsta jednobojnih,
dvobojnih i trobojnih plak
indikatora za dijagnostiku zubnih
naslaga na zubnim povrsinama:
gore-kristal violet; u sredini-
eritrozin; dole-GC Tri Plaque ID
Gel™.

Plak indikatori se koriste u obliku rastvora za direktnu upotrebu, odnosno tableta, rastvora za
ispiranje i u sastavu nekih pasti za zube. Tipovi su im sljede(i: preparati joda, Bizmark smeda
boja, merbromin, eritrozin, brza zelena boja, fluorescein, bazi¢ni fuksin, kristalno ljubicasta
boja (gentianae violet), Buckleyev rastvor, Berwickov rastvor, Talbotov rastvor, jod-glicerol
rastvor; metafen rastvor, Allura crvena boja, itd. (Chowdhary i sar., 2015; Datta i sar., 2017).

Nakon aplikacije i kra¢eg vremena potrebnog za djelovanje (bojenje zubnih naslaga), u
zavisnosti od sistemima boja (jednobojni, dvobojni, trobojni), na zubnim povrSinama dolazi do
bojenja od strane plak indikatora na sljedeci nacin (Chowdhary i sar., 2015; Jayanthi i sar., 2015;
Dattaisar., 2017):

- kodjednobojnih sistema neobojeni dijelovi pokazuju mjesta bez zubnih naslaga, svjetlije
nijanse boje prikazuju pelikulu i pocetne faze nastanka zubnog plaka, dok tamnije
nijanse boje pokazuju starije i zrelije plakovne forme (npr. jednobojni sistemi kod
upotrebe gentianae violet, eritrozina, itd.) (slika 4.1.25.);

- kod dvobojnih sistema neobojeni dijelovi pokazuju mjesta bez zubnih naslaga, jedna
boja (svjetlija) prikazuje pelikulu i pocetne faze nastanka zubnog plaka, dok druga boja
(tamnija) pokazuje starije i zrelije plakovne forme (npr. kod upotrebe GC Plaque Check™,
PlaqueFinder);

- trobojni sistemi, pored starosti i zrelosti zubnih naslaga, imaju moguc¢nost pokazivanja
njegove trenutne metabolicke aktivnosti (npr. proizvodnje kiselina), ¢cime se uvodi nova
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dimenzija u proucavanju zubnog plaka, pogotovo u oblasti procjene rizika za nastanak
oboljenja (npr. kod upotrebe GC Tri Plaque ID Gel™). Kod ovog sistema kutikula i mlade
zubne naslage oznacene su rozo-crvenim nijansama, starije i zrelije zubne naslage su
obojene plavo-ljubiCastim nijansama, dok je trenutna metabolicka aktivnost kroz
mogucnost razgradnje saharoze (koja se nalazi u ovom sistemu) i sniZavanja plaka ispod
pH vrijednosti od 4,5 oznacena svijetloplavom bojom (slika 4.1.25.).

[ pored uporednog koristenja indeksa sa plak indikatorima, i dalje se javljaju propusti u
preciznosti, objektivnosti, senzitivnosti, specificnosti i pouzdanosti u identifikaciji zubnih
naslaga. Tako se, osim konvencionalnih nacina detekcije i kvantifikacije zubnih naslaga, one
mogu identifikovati i u sklopu odredenih, cesto kompjuterski potpomognutih, metoda
primarno namijenjenih u druge svrhe, sa dodatnim ishodima primjene nekih od ovih metoda
na sam zubni plak (Pretty i sar., 2005).

Tako se u oblasti identifikacije i djelovanja na zubne naslage koriste sljede¢e metode (Pretty i
sar., 2005):
- planimetrijska analiza zubnog plaka zasniva se na posmatranju serija digitalnih
fotografija, unutar koje se kompjuterski potpomognutim programima moZe egzaktno
definisati povrsina i debljina zubnih naslaga na posmatranom podrucdju (slika 4.1.26.).

Slika 4.1.26. Planimetrijske kompjuterski potpomognute metode identifikacije i kvantifikacije zubnog plaka
na posmatranim zubnim povrsinama: gore - procentualna kvantifikacija posmatrane povrsine zuba
prekrivene zubnim plakom pomocu Procentualnog plak indeksa (engl. Plaque Percent Index, PPI); u sredini
- kvantifikacija debljine zubnog plaka na posmatranoj zubnoj povrsini pomoc¢u 3D tehnike; dole -
kvantifikacija prisutnih zubnih naslaga na posmatranim zubnim povrsinama primjenom fluoresceina (engl.
Fluorescein Disclosing and Digital Plaque Image Analysis, DPIA) (Pretty i sar., 2005; modifikovano)
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Planimetrijske metode imaju znacajnu ulogu i moguce da predstavljaju buduénost u
podrucdju identifikacije i kvantifikacije zubnih naslaga. Za sada se radi o metodama koje
se Koriste u istrazivacke svrhe, a preostaje im potvrdivanje za eventualnu Siroku klinicku
primjenu, kroz potvrdivanje njihove senzitivnosti, specificnosti, pouzdanosti i valjanosti
u odnosu na konvencionalne tehnike identifikacije i kvantifikacije zubnih naslaga (Pretty
isar., 2005).

kvantitativna svjetlom indukovana fluorescencija (engl. Quantitative Light-induced
Fluorescence, QLF) je metoda primarno namijenjena za dijagnostiku karijesnih lezija.
Medutim, prilikom analiza slika kod primjene QLF na posmatranim zubnim povrSinama
uoceno je da se zubni plak prikazuje u obliku crveno-narandzaste boje u inace zeleno
nijansiranom podru¢ju na mjestima karakteristicnim za njegovo nastajanje (u
interproksimalnom i gingivalnom podrucju). Slike nakon primijenjene QLF tehnike
(engl. Quantitative Light-induced Fluorescence-Digital, QLF-D) se, takoder, mogu koristiti
za planimetrijsku metodu odredivanja procentualne zahvaéenosti posmatranih zubnih
povrsina sa zubnim plakom (slika 4.1.27.) (Pretty i sar., 2005; Ganss i sar., 2020).

Slika 4.1.27. Prikaz zubnog plaka na slikama prilikom primjene QLF-D i nacina njegove planimetrijske
identifikacije i kvantifikacije (Pretty i sar., 2005; modifikovano)

fotodinamska terapija predstavlja, inaCe, metodu kojom se tretiraju odredeni
lokalizovani tumori sa primjenom fotoosjetljivog sredstva unutar ovih lezija, ¢ijom
aktivacijom dolazi do aktivacije sredstva i citotoksicnog efekta na Celije tumora. Sli¢an
princip se moZe primijeniti i sa nekim plak indikatorima, kao $to je npr. eritrozin, ¢ija
fotoosjetljivost aktivacijom dovodi do oslobadanja kiseonika i baktericidnog efekta na
Streptococcus mutans unutar zubnog plaka. Ovaj nacin upotrebe eritrozina u sklopu
fotodinamske terapije se moZe smatrati na¢inom hemijske kontrole razvoja zubnih
naslaga. Osim eritrozina se u ovom smislu sa velikom efikasno$¢u moze koristiti i
bengalska roza boja (Pretty i sar., 2005; Wood i sar., 2006; Ishiyama i sar., 2016).

Definitivno je potvrdena veza identifikacije i kvantifikacije zubnih naslaga sa motivacijom i
poboljSanjem nivoa odrZavanja oralne higijene kod razlicitih kategorija i populacionih skupina
pacijenata, a Sto predstavlja klini¢ki najznacajniji efekat primjene ovih sredstava i metoda, kao
i potvrdu i podstrek za njihovu upotrebu u buduénosti (de Alencar i sar., 2019; Mensi i sar., 2020;
Oliveira, Pazinatto i Zanatta, 2021).
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4.1.10. Oboljenja uzrokovana oralnim mikroorganizmima

Oralno zdravlje je u korelaciji sa zdravljem organizma u potpunosti. Promjene mikrobnog
sastava mogu dovesti do neravnoteZe koja je odgovorna za razvoj brojnih oralnih patoloskih
stanja. Mikrobni filmovi u usnoj Supljini su involvisani u Sirok spektar mikrobnih infekcija
ukljuCuju¢i zubni Kkarijes, parodontalna i endodontska oboljenja, pulpalna oboljenja,
kandidijazu usne Supljine i periimplantne bolesti (slika 4.1.28. i slika 4.1.29.). Najzastupljenije
bolesti kao posljedica ekoloske neravnoteZe rezidentne mikroflore su karijes i parodontoptije
koji su odgovorni za viSe od 75% ekstrakcija zuba. Takoder, moguce je da mikroorganizmi usne
Supljine imaju utjecaja na udaljene organe pa tako infekcije poput apscesa mozga i pluda,
endokarditirsa, kardiovaskularnih bolesti i septikemije su povezane sa oralnim bakterijama
koje mogu krvotokom doprijeti u ta podruéja. U tabeli 4.1.9. je sazetak mikroorganizama
ukljuc¢enih u razlicite infekcije. Poduzeta su brojna istrazivanja kako bi se utvrdio sastav
mikroflore plaka sa oboljelih mjesta i da bi se na taj na¢in pokusalo identifikovati one vrste koje
su izravno ukljucene u patofizioloSke procese. Bolesti posredovane plakom javljaju se na
mjestima sa ve¢ postojecom raznolikom mikroflorom, a osobine povezane sa kariogenoS¢u kao
Sto su proizvodnja Kiseline, tolerancija na Kiseline, proizvodnja unutaréelijskih i vancelijskih
polisaharida nisu ogranicene na pojedinacne vrste. Mikroorganizmi u zubnom plaku su u
bliskom fizickom kontaktu, Sto mozZe povecati vjerovatnocu interakcije od kojih neke mogu
modulisati patogeni potencijal kariogenih bakterija. Mogu¢nost nastanka karijesa je povezana
sa povecanim udjelom acidogenih i aciduri¢nih bakterija, narocito mutans streptokoka (poput
S. mutans i S. sobrinus) i laktobacila, za koje je pokazana povezanost sa demineralizacijama
cakline. Navedene bakterije mogu brzo metabolizirati prehrambene Secere u kiseline stvarajuci
lokalno nizak pH, dok bakterije rastu i metaboliziraju optimalno pri niskim vrijednostima pH.
U takvim uslovima postaju konkurentiji, dok je vecina vrsta povezanih sa nastankom karijesa
osjetljiva na uslove okoline niske pH vrijednosti. Medutim, iako su mutans streptokoki snazno
involvisani u nastanak karijesa, povezanost nije jedinstvena i karijes se moZe pojaviti u
odsustvu ovih vrsta, a mutans streptokoki mogu opstati bez dokaza o uocljivoj demineralizaciji.
O promjenama na zubnim tkivima koje uzrokuju mikroorganizmi plaka, koji perzistiraju
odredeni vremenski period na zubnim povrSinama u uslovima koji im pogoduju, ¢e viSe biti
govora u drugom dijelu (Beikler i Flemmig, 2011; Soria, Angulo-Berajano i Sharma, 2020).

S obzirom na tendencu stvaranja zubnog plaka na uobicajenim retencijskim mjestima na
zubnim povrSinama, interesantno je postojanje povezanosti izmedu nastanka, kvantiteta,
kvaliteta i lokalizacije plaka i dobi, socioekonomskog statusa, tjelesne mase i stepena oralnih
oboljenja kod djece uzrasta od 4 do 18 godina. Tako mlade osobe i one niZeg socioekonomskog
statusa imaju vecu tendenciju stvaranja zrelih patogenih formi zubnog plaka. Pretila skolska
djeca imaju vecu tendencu stvaranja zubnih naslaga na okluzalnim i bukalnim povrsinama
gornjih straznjih zuba. Kod srednje forme karijesnog oboljenja zubni plak se nalazi na gotovo
svim zubnim povrs$inama, ali isto tako i na jeziku i na sluznici donjih usana. Kod teZih formi
karijesnog oboljenja zubni plak ima vecu tendencu stvaranja i zadrzavanja na oralnim
povrSinama gornjih straznjih zuba i vestibularnim i oralnim povrSinama donjih straznjih zuba,
kao i na podrudju jezika (Fasoulas i sar., 2019).
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Slika 4.1.28. Ekoloski pomak u mikroflori zubnog biofilma u procesima, koji dovodi do nastanka zubnog karijesa i
parodontalnih oboljenja (Marsh i sar., 2016; preuzeto i prilagodeno).

Slika 4.1.29. Predstavnici oralnog bakterijskog mikrobioma i bakterija odgovornih za nastanak oralnih oboljenja
(Mosaddad i sar., 2019; preuzeto i prilagodeno)
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Tabela 4.1.9. Oboljenja usne Supljine i udaljenih sistemskih organa uzrokovana oralnim
mikroorganizmima (Soria, Angulo-Berajano i Sharma, 2020)

(Rod

A. actinomycetemcomitans, A. aphrophilus,

Aggregatibacter spp. Hronicni dontiti
ggreg DD 4. segnis. ronicni parodontitis
C. concisus, C gracilis, C. showae, C. .
Campylobacter spp. g Kolitis
sputorum.
C. albicans, C. glabrata, C. tropicalis, C. e
Candida spp. a {cans ga, ra. “ r,ol_?lca ' . Kandidijaza i vulvovaginitis
krusei, C. parapsilosis, C. guilliermondii.
Catonella spp. C. morbi Parodontitis i endokarditis
Parodontitis, endokarditis,
Capnocyntophaga s C.gingivalis, C. ochracea, C. sputigena, C. osteomi'elliltis eritonitlis1
pnocyntophaga spp- granulosa, C. haemolytica, C. leadbetteri. o ) .,.p ’
artitis i keratitis
i . » Parodontitis i periodontalni
Centipeda spp. C. periodontii. L
gingivitis
Dialister spp. D. pneumosintes, D. Invisus Parodontitis i gingivitis
Eiknella spp. E. corrodens. Endokarditis i osteomijelitis
Endokarditis, infekcije
Enterococcus spp. E. faecalis spermatogenog i urinarnog

trakta, meningitis

Fusobacterium spp.

F. nucleatum, F. periodonticum.

Parodontalna oboljenja,
kozni ulceri, Lemierre
sindrom, periimplantitis

Hroni¢ni gastritis,

Helicobacter spp. H. pylori duodenalni ulcer, gastri¢ni
ulcer, karcinom Zeluca
Leptotrichia spp. L. buccalis, L. hofstadii, L. shahii, L. wadei. Mukozitis i oralne lezije
Endokarditis, meningitis,
Micrococcus spp. M. folliculitis . &
artritis
Hronic¢ni parodontitis i
Porphyromonas spp. P. gingivalis, P. catoniae, P. endodontalis. . P
vaginoza
P. intermedia, P. pallens, P. nigrescens, P.
melaninogenica, P. loescheii, P. denticola, P. ) ;
) ] Pneumonia, abces pluca,
buccae, P. oralis, P. oulora, P. veroralis, P. N luéa. hroniéni
empijem pluca, hroni¢ni
Prevotella spp. dentalis, P. tannerae, P. enoeca, P. . p J p L .
. . ) » otitis media i sinusitis,
bergensis, P. multisaccharivrax, P. marshii, eriimplantitis
P. baroniae, P. shahii, P. multiformis, P. P P
salivae, P. maculosa, P. zoogleoformans.
S. sputigena, S. noxia, S. flueggei, S. infelix, S. | Gingivitis, parodontalna
Selenomonas spp. . putig . fluegg f g. ; p
dianae, S. Artemidis oboljenja
Staphviococcus s S qureus Sijaloadenitis, infektivni
Py pp- ' endokarditis, pneumonia
S. pharyngitis, S. mutans, S. sanguinis, S.
Streptococcus spp. Epiglotitis, zubni karijes
P pp salivarius, S. oralis, S. mitis, S. gordonii. Pig J
Tannerella spp. T. forsythia, T. forsythensis. Parodontalna oboljenja
Hronic¢ni parodontitis i
Treponema spp. T. denticola 5

vaginoza, periimplantitis
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Literatura

4.2.1. Uvodne napomene

Zubni karijes predstavlja infektivni lokalni hroni¢ni posteruptivni patoloski proces tvrdih
zubnih tkiva egzogenog porijekla, progredijentnog toka, ireverzibilne prirode i multikauzalne
etiologije. Kao takav, on u svojoj pocetnoj fazi ukljucuje sloZen proces dominantnih opetovanih
demineralizacija na povrSini cakline zuba, koje nastaju uslijed kontinuiranog djelovanja
organskih kiselina koje stvaraju mikroorganizmi unutar zubnog plaka. Demineralizacija
povrsSine cakline je rezultat prisustva hidrogenovih jona na povrsini zuba i vremena u kojem je
povrsSina zuba izloZena niskoj pH vrijednosti usne Supljine. Mnoge bakterijske vrste su
povezane s nastankom karijesa, a vjeruje se da je zbog svojih biohemijskih i metabolickih
osobina Streptococcus mutans najvaznija bakterija u inicijaciji i napretku ove bolesti u
kombinaciji s laktobacilima. Zbog manjka kisika u plaku, tokom njegovog zrenja nastaju
anaerobni uslovi u kojima predominiraju aerofobne bakterije (uglavnom Streptococcus
mutans), ¢ijim rastom i razvojem u sazrelom zubnom plaku katabolizmom hranljivih substrata
nastaju konacni proizvodi razgradnje u obliku mlijeCne kiseline. Proizvodnja Kkiselina
djelovanjem mikroorganizama u plaku, koja sniZava pH plakovog fluida, je glavni faktor
patogeneze nastanka i razvoja zubnog karijesa. PojaCana proizvodnja ovih kiselina unutar
zubnog plaka i plakovog fluida nastaje upravo katabolizmom unesenih rafinisanih
ugljikohidratnih  hranjivih supstrata (uglavnom saharoze) od strane navedenih
mikroorganizama plaka (Marsh i sar., 2016, Goldberg, 2016).

Zubni plak, inac¢e primarno odbrambenog karaktera, u svojoj zreloj fazi ima vaznu ulogu u
etiologiji nastanka zubnog karijesa. Plak je konglomerat primarno sastavljen/sloZen od
bakterija i vanéelijskih proizvoda, debrisa hrane i deskvamisanih epitelnih ¢elija, koji se nalazi
adherisan na zubnim povrSinama. NajvazZnija odrednica tokom stvaranja, razvoja i sazrijevanja
plaka je upravo moguénost njegovog adherisanja (mikroorganizama) na zubne povrsine. Ova
karakteristika je bitan doprinoseci faktor nastanka karijesa glatkih zubnih povrsina, dok, za
razliku od glatkih povrSina, za nastanak karijesa u sistemima jamica i fisura sposobnost
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adherisanja na povrSine zuba nije presudna. PoSto uz proizvodnju kiselina kariogeni
mikroorganizmi (kao $to je npr. S. mutans) proizvode i glukane (nesolubilne u vodi), oni kao
nesolubilni vancelijski polisaharidi predstavljaju barijeru/prepreku, cine¢i ga prilicno
autonomnim entitetom slabo osjetljivim na djelovanje spoljnjih utjecaja (Marsh i sar., 2016;
Goldberg, 2016).

Trijas faktora za nastanak karijesa tako u osnovi sacinjava sljedece elemente: domacina (zub),
rafinisane ugljikohidrate (dijetarni faktori) i mikroorganizme (slika 4.2.1.). Osim toga, potreban
je faktor vremena, gdje usljed katabolizma fermentabilnih ugljikohidrata od strane kariogenih
mikroorganizama dolazi do sniZavanja pH i inicijacije opetovanih demineralizacija, koje mogu
progredirati do nastanka inicijalne lezije, pa do gubitka strukture povrsine zuba, odnosno do
stvaranja kavitacije. SpreCavanje nastanka karijesnog procesa i/ili njegovo usporavanje temelji
se na postizanju Sto bolje otpornosti zuba, uklanjanju Sto viSe uzroc¢nika i osiguravanju
najpovoljnije okoline, uz neizostavan segment procjene rizika za njegov nastanak (Marsh i sar.,
2016; Goldberg, 2016).

Slika 4.2.1. Osnovni trijas faktora koji dovodi do nastanka karijesnih lezija (Keyes i

Jordan, 1963; preuzeto i modifikovano)

Prije no $to se u narednom dijelu detaljnije bude obradivala etiologija i patogeneza nastanka i
razvoja karijesnih lezija cakline i drugih tvrdih zubnih tkiva, potrebno je napraviti kratko
teoretsko podsjecanje na strukturu i razvoj ovih tkiva, a kako bi fizioloSke procese na povrsini
cakline zuba, kao i karijesnu patogenezu bilo lakSe pratiti i razumjeti.

4.2.2. Struktura tvrdih zubnih tkiva

Zubne strukture su dugi niz godina sfera interesovanja paleontologa jer se razgraduju mnogo
sporije nego kosti i upravo su zubi primarni izvor nasih saznanja o mnogim drevnim narodima.
Zubi su generalno reprezentativni i vidljivi u usnoj Supljini, te su podlozni djelovanju vanjskih
faktora. Prije nego se rastumace fizioloSki i patofizioloSki procesi demineralizacije i
remineralizacije, potrebno je shvatiti i razumjeti strukturu tvrdih zubnih tkiva, a potom i
promjene koje se deSavaju na njima. Zub se morfoloski sastoji od supragingivalne strukture
(krune) i subgingivalne strukture (korijena) izmedu kojih se nalazi vrat zuba. Fizioloski vidljivo
tvrdo zubno tkivo u usnoj Supljini je caklina koja prekriva dentin i pulpu (Thompson i Silva,
2013).

Zubi se u usnoj Supljini nalaze u ekoloSkom miljeu u kojemu ih oplakuje pljuvacka, takoder ih
prekrivaju¢i tankim filmom debljine 10pum. Fluidni film pljuvacke se konstantno pomjera
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povrsinom zuba fizioloskim radnjama gutanja, Zvakanja i govora. Sastav pljuvacke i brzina
njenog izluivanja imaju znacaju ulogu u odrzavanju integriteta tvrdih zubnih tkiva (Fejerskov,
Nyvad i Kid, 2015; Fejerskov i Kidd, 2016).

4.2.2.1. Caklina

Caklina je jedna od najcvrS¢ih poznatih bioloskih tkiva i otporna je na zamor i habanje, a
formiraju je ameloblasti procesom amelogeneze. Debljina cakline ovisi o povrsini zuba koji
prekriva, tako da najvecu debljinu od 2,5 mm doseZe okluzano, a najtanja je na caklinsko-
cementnom spoju. Sastoji se od visokomineralizovanih tkiva i sadrzi 96% anorganskih
materijala koji su, uglavnom, organizovani u formi kristala hidroksiapatita. Druge komponente
cakline ukljuCuju ostatke organskog matriksa i labavo vezane molekule vode. Caklina je
bezcelijska i avaskularna struktura koja ne posjeduje moguénost regeneracije. Amelogeneza ili
formiranje cakline je slozen proces u kojemu se opisuju tri osnovna stadija (Smith, 1998;

Thompson i Silva, 2013; Shahmoradi i sar., 2014; Marsh i sar., 2016, Baranova i sar., 2020):

- stadij sekrecije organskog matriksa, kojeg karakteriSe intenzivna metabolicka aktivnost,
prilikom ¢ega se izlucuju velike koli¢ine amelogenina, enamelina i bjelancevina. Za vrijeme
sekretorne faze kristali hidroksiapatita se izduZuju, a formiranje cakline prvo zapocinje na
vrhovima kvrZica te se dalje nastavlja ka cervikalno. Organski matriks u ovoj fazi sadrzi
65% vode, 20% organske tvari i 15% anorganskog materijala. Brzina odlaganja cakline po
danu je 0,023 mm.

- stadij mineralizacije poc¢inje odmah nakon odlaganja organskog matriksa, iako je caklina za
vrijeme sekrecije matriksa djelomi¢no mineralizovana. Mineralizacija se odvija u tri faze; u
prvoj fazi se odlazu dugi i tanki kristali hidroksiapatita koji se u drugoj fazi Sire i
zadebljavaju, a organski matriks je formiran u svojoj punoj debljini. U trecoj fazi se odvija
spori rast kristala ¢ime se postize visok udio kristala tako da po zavrSetku stadija
mineralizacije caklina sadrzava oko 30% minerala.

— stadij maturacije je stadij u kojem se caklina kvalitativno i kvantitativno mijenja. Maturacija
pocinje kada caklina dosegne punu debljinu i odvija se 0,04 do 0,05 mm na dan. Kristali
cakline se povecavaju, a sekretorni ameloblasti pretvaraju u transportne Ccelije.
[stovremeno se u caklinu ugraduju joni kalcija i fosfata. lako zapocinje joS za vrijeme
amelogeneze, maturacija cakline se nastavlja i traje i nakon pojavljivanja zuba u usnoj
karijesa. Mineralizacija cakline se nastavlja u usnoj Supljini gdje je koncentracija kalcija i
fosfata u pljuvacci prezasi¢ena u odnosu na hidroksiapatit. Pljuvacka, kao sastavni dio
oralnog miljea, podstice taloZenje dodatnih minerala u caklinu, te, izmedu ostalog, i
taloZenje fluorida.

Rezultat stadija maturacije je visokomineralizovano tkivo koje se sastoji od dugih kristala
hidroksiapatita u velikom omjeru i male koliCine organskih komponenata i vode. Kristali
cakline se sastoje, uglavnom, od kalcija i fosfata u obliku hidroksiapatita (HAP)
Ca10(PO4)s(OH)z2, sa tragovima natrija, magnezija, hlora, karbonata, kalija i fluorida (slika 4.2.2.a.
i slika 4.2.2.b.). Prostor izmedu kristala je ispunjen vodom (do 11% volumena), dok organski
matriks zrele cakline ¢ini 1-2% volumena cakline i funkcioniSe kao adheziv za apatitne kristale.
Strukturno, kristali HAP-a su ¢vrsto upakovani u tri hijerarhijska nivoa organizacije koji
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objasnjavaju i aspekte mehanicke ¢vrstoce. Na najniZem strukturnom nivou nalaze se kristali
hidroksiapatita koji su tanke strukture Sirine 60-70 nm i debljine 20 nm (slika 4.2.2.a. i slika
4.2.2.b.). Kalcij, fosfati i hidroksilni joni su poredani u ponavljaju¢em uzorku u mreZici kristalne
strukture. Kristali cakline se razlikuju od ¢istog hidroksiapatita po tome Sto sadrZe nekoliko
stranih anorganskih jona. Hidroksiapatitni kristali tvore sljedeéi nivo, caklinske prizme sa
interprizmatskom caklinom, koji predstavljaju osnovne/primarne strukturne jedinice cakline.
Caklinske prizme su promjera 5-8 um u dijamentru i cilindri¢ne strukture, te se protezu
sinusoidalno od caklinsko-dentinskog spoja (CDS) do vanjske povrSine cakline. U blizini CDS-a
imaju krivudav tok Sto prati kretanje ameloblasta tokom pocetnog rasta i depozicije cakline
(slika 4.2.2.a. i slika 4.2.2.b.). Promjer prizmi se gotovo udvostrucuje od CDS-a do vanjske
povrsine cakline. U uzduZznom presjeku svaka prizma je cilindri¢nog oblika i sastoji se od ¢vrsto
pakovanih kristala paralelnih longitudinalnoj osi prizme. Rubovi prizama omedeni su
prividnom granicom u vidu interprizmatske cakline (ranije nazivanom interprizmatska
supstanca), koja je gradena od organskog materijala (protein amelogenin). Linija demarkacije
izmedu prizme i interprizmatske supstance omedena je ovom ovojnicom, a moZe biti
identifikovana i promjenom orijentacije kristala. U poprecnom presjeku caklinske prizme imaju
izgled kljucaonica. Svaka kljuc¢aonica se sastoji od glave i repa. Glava je zaobljena i definisana
tankim omotacem bjelancevina debljine 0,5 um, a rep je manje definisan i nalazi se izmedu dvije
glave susjednih caklinskih prizmi. Na najviSem strukturnom nivou su pojasevi Sirine pribliZzno
50 um i koji su vidljivi iz razlic¢itih uglova zbog refleksije i transmisije svjetlosti, a nazivaju se
Hunter-Schregerovim linijama. Ove linije su posljedica razli¢itog prelamanja svjetlosti manjih
udruzenih grupa od 10-12 caklinskih prizmi, koje su organizovane u snopove i u razli¢itim
smjerovima, takoder, prate sinusoidni oblik kretanja ameloblasta tokom njihove sekrecijske i
mineralizacijske faze. Sinusoidni oblik kretanja (snopova) caklinskih prizmi pomaze u
pojacanom otporu cakline prema djeovanju okluzalnih sila (slika 4.2.2.a. i b. i slika 4.2.3.a. i b.)
(Thompson i Silva, 2013; Shahmoradi i sar., 2014; Marsh i sar., 2016; Baranova i sar., 2020).

Slika 4.2.2.a. Lijevo: Dimenzije kristala hidroksiapatita. Gore: shematski prikaz jona unutar heksagonalne strukture
kristala hidroksiapatita, kao i sinusoidalnog toka caklinskih prizmi unutar strukture cakline. Dole: geometrijski prikaz tri
nivoa organizacione strukture cakline, od kristala hidroksiapatita do snopova caklinskih prizmi (Berkovitz, Holland i
Moxham, 2018; Bhaskar i Kumar, 2018; Yu, Zhu i Lu, 2019; preuzeto i modifikovano)
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Slika 4.2.2.b. Sinusoidalni pravac pruZanja caklinskih prizmi.
Svjetlosna mikroskopija (iz arhive Katedre za morfologiju
zuba, dentalnu antropologiju i forenziku Stomatoloskog
fakulteta sa stomatoloskim klinickim centrom Univerziteta u
Sarajevu; ljubaznos$cu prof. dr. Selme Zukic).

Slika 4.2.3.a. Gore: geometrijski prikaz pomenutog modela
kljucaonice caklinskih prizmi i smjesStaja kristala
hidroksiapatita (HAP) u formiranju glave i repa caklinskih
prizmi i interprizmatske cakline. Lijevo: geometrijski prikaz
orijentacije kristala HAP-a unutar caklinskih prizmi (Lu,
Nakamura i Korach, 2012; Salvati i sar., 2020; preuzeto i
modifikovano)

Slika 4.2.3.b. SEM prikaz
strukture cakline, snopovi
caklinskih prizmi
heksagonalne strukture i
model kljucaonice.
Uvecanje 500X i 2000X
(Hasi¢ Brankovic, 2012)
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Vanjski sloj cakline tek izniklih mlije¢nih (20-100pm) i mladih trajnih zuba (20-70 pm) je
aprizmatske strukture, gdje su caklinski kristali medusobno paralelni i pod pravim uglom u
odnosu na povrsinu. Ovaj je povrsni sloj jace mineralizovan u odnosu na unutrasnjost cakline
zbog izostanka organskog matriksa. Slicna aprizmatska struktura debljine nekoliko
mikrometara nalazi se i u prvom caklinskom sloju uz CDS (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018).

PovrSina hidroksiapatita je amfoterna, Sto znali da jednako veZe kisele i bazne proteine.
Medutim, kiseli proteini se mogu desorbovati fosfatom ili drugim anionima, dok se bazni
proteini mogu desorbovati kalcijem. PovrSina hidroksiapatita ima neto negativan naboj jer
fosfatne grupe blizu povrsSine kristala Stite kalcijeve skupine pozitivnog naboja. U potpuno
zreloj caklini obris izgleda nepravilnije zbog interakcija sa ostalim kristalima tokom posljednjih
faza rasta. Uprkos Cinjenici da je caklina sastavljena od ¢vrsto pakovanih Kkristala
hidroksiapatita, ona je i selektivno propusna za odredene tvari kao Sto su kalcij i fluoridi u
procesima remineralizacije i demineralizacije. Unutar kristala hidroksiapatita se, osim
kalcijevih, fosfatnih i hidroksilnih jona, nalaze i inkluzije drugih jona koje kristal ¢ine znatno
poroznijim. Apatitna mreZa dopusta inkluziju stranih jona na mjestima koja su normalno
rezervisana za kalcij, fosfate i hidroksilne jone, jer je reSetka “fleksibilna” i omogucava
ukljuCivanje navedenih stranih jona. Mjestima smanjene otpornosti na vanjske utjecaje se
smatraju inkluzije karbonatnih jona unutar kristalne reSetke na mjestu fosfatnog jona, a osim
toga poneki se hidroksilni joni zamijene fluoridnim jonima. Medutim, postoji ogranicenje koliko
karbonatnih jona moZe biti smjeSteno u reSetku bez njenog naruSavanja. Aproksimativno, jedan
od deset jona fosfata cakline i jedan od pet jona fosfata u dentinu biva zamijenjen karbonatnim
jonom. Karbonatni jon je znatno manje acidorezistentan i omogucava ulazak kiselina u
kristalnu resetku te ubrzava demineralizaciju. Caklina, takoder, sadrzava jone koji su u manjem
opsegu ugradeni u bioloski apatit kao Sto su hloridi i magnezij, a, osim toga, sadrZava mnogo
drugih jona u tragovima. Pored toga, hidroksilni joni zamijenjeni fluoridnim jonima nemaju
ogranicenje za supstituciju. U zavisnosti da li je izvrSena supstitucija sa jednim hidroksilnim
jonom nastaje fluorhidroksiapatit (FHP) /Ca10(PO4)¢OHF/, a ako je supstitucija potpuna,
nastaje fluorapatit (FAP) /Cai0(POa4)sF2/. Vjerovatno je da se svi prethodno navedeni joni
adsorbuju na povrsini u hidratacijskom sloju ukljucujué¢i i HP042- i Ca2* jone, koji su lako
dostupni zamjeni za razliku jona u reSetci (Thompson i Silva, 2013; Shahmoradi i sar., 2014;
Marsh i sar., 2016; Baranova i sar., 2020).

PovrSina apatita je negativnog naboja, Sto privlaci jone pozitivhog naboja, koji potom opet
privlace jone negativnog naboja, itd., a $to se dalje u ovom smislu nastavlja. Nakon adherisanja
jona u udaljenosti tri do pet slojeva efekti vezivanja su slabiji i neorganizovaniji. Zbog ovakvog
sistema, molekule vode se jednostavno ugraduju posjedovanjem pozitivnhog i negativnog
naboja, $to i ¢ini hidratacijsku ovojnicu. Difuzija i supstitucija jona u unutrasnjosti je spor
proces. Caklinski apatitni kristali su pakovani u gustom ponavljaju¢em redu i formiraju
caklinske prizme, a caklina kao tkivo nije homogena pa kristali koji su bliZe povrSini sadrzavaju
viSe primjesa fluorida i manje karbonata od kristala u unutrasSnjosti cakline. Tokom
kristalogeneze, ubrzano se odvija inicijalni dio razvoja pri kojemu se formiraju sredisSta prizama
koja u svojoj unutrasnjosti sadrze molekule vode, ostatke organskog matriksa, kao i brojne jone
elemenata u tragovima. Kristali koji se nalaze na rubovima prizama i interprizmatskih prostora
se razvijaju sporije, polako sazrijevaju, te su stoga i njihova oneciS¢enja drugim jonima
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rasporedena, uglavnom, po povrsini. Kiselinskoj razgradnji najprije podlijeZu sredi$nji kristali
caklinskih prizmi jer su manje kompaktni i posjeduju viSe inkluzija drugih jona zbog Cega su
porozniji. Kasnijoj demineralizaciji podlijezu kristali ruba caklinskih prizama i
interprizmatskih prostora (Thompson i Silva, 2013; Shahmoradi i sar., 2014; Marsh i sar., 2016;
Baranova i sar., 2020).

Za razumijevanje moguce smanjene otpornosti cakline i slabljenja odbrambenih mehanizama
sprecavanja nastanka demineralizacija i napredovanja caklinske karijesne lezije, potrebno je
navesti postojanje fizioloSkih strukturnih nepravilnosti i osobenosti same cakline, nastalih
tokom njenog razvoja (slika 4.2.4.). Ove strukture predstavljaju moguca mjesta smanjene
otpornosti djelovanju Stetnih noksi na caklinsko tkivo neposredno poslije erupcije zuba unutar
usne Supljine (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Bhaskar i Kumar, 2018; Chiego Jr, 2019).

Slika 4.2.4. Neravnine i nepravilnosti na povrsini cakline sa centralno postavljenim demineralizacijskim defektom
(lijevo i u sredini). SEM uvecanje 2000 i 5000X. Caklinska jamica na povrsini zdrave cakline (desno). SEM uvecanje
2000X (Hasic¢ Brankovi¢, 2012)

Povrsne strukture - povrs$ni sloj kod oko 70% mladih trajnih zuba i svih mlijecnih zuba ima
aprizmatsku caklinsku strukturu, najceSce lokalizovanu oko vrhova kvrzica i cervikalnih
dijelova kruna zuba, gdje su kristali hidroksiapatita postavljeni okomito na inkrementalne
linije. Osim aprizmatske structure, u povrSnom su sloju vidljive caklinske jamice, kapice,
brosevi, pukotine i perikimate. Caklinske jamice su udubljenja promjera 1-1,5 pm i predstavljaju
krajeve ameloblasta (slika 4.2.4.). Caklinske kapice su ispupcenja visine 10-15 um i predstavljaju
depoziciju mineral na nemineralizovani debris. Ukoliko su ova ispupcenja veéa, nazivaju se
caklinskim brosevima. Caklinske pukotine predstavljaju povrSne zavrSetke caklinskih lamela, a
perikimate povrSne zavrSetke inkrementalnih linija. Sve navedene povrsne strukture Cine
povrsinu cakline reljefastom i time prijemcivijom za adheziju, nastanak i razvoj zubnog plaka.
Dodatno, caklinske jamice, pukotine i perikimate predstavljaju mjesta moguceg ceSceg
zaostajanja dijelova zubnog plaka nakon mehani¢kog uklanjanja zubnih naslaga, kao i mjesta
ceS¢e mogucih nastanaka inicijalnih caklinskih karijesnih lezija na glatkim vratnim i
aproksimalnim povrSinama kruna zuba (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Bhaskar i Kumar,
2018; Chiego Jr, 2019).

Inkrementalne linije - linije slojevitog stvaranja cakline, od CDS-a prema povrSini zuba i
vrhovima kvrZica/incizalnih bridova zuba, tokom formiranja krune zuba. Dvije su vrste
inkrementalnih linija, u zavisnosti od toga da li prate dnevni ili sedmicni cirkadijalni ritam
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ameloblasta. Dnevne su oznacene kao poprecne pruge i postavljene su okomito na caklinske
prizme u razmacima od 3-6 um, predstavljajuci otprilike 24-satni ritam ameloblasta i mogu se
smatrati odgovornim za varijacije u Sirini prizama, kao i u njeZnim promjenama organskog
matriksa i orijentacije kristala unutar prizmi. Sedmic¢ne su oznacene kao Retziusove linije,
predstavljajuci periode slabije ameloblastne aktivnosti tokom ovog perioda (slika 4.2.5.).
[zmedu dvije Retziusove linije razmaka 25-35 pm nalazi se 7-9 poprecnih pruga (u rasponu od
6 do 12) nastalih u periodu od 6-11 dana. U vratnom dijelu zuba, gdje je i razmak izmedu
poprecnih pruga maniji i iznosi oko 2 pm (dnevno stvaranje cakline je sporije), razmak izmedu
dvije Retziusove linije je manji i iznosi 15-20 um. Na uzduZnom presjeku na osovinu zuba
Retziusove linije se koncentri¢no pruzaju od CDS-a u vratnom dijelu kruze¢i prema okluzalno.
Na poprecnom presjeku u odnosu na osovinu zuba ove se linije koncentri¢cno pruzaju oko
dentinskog dijela pocevsi od CDS-a, nalik na godove na poprecnom presjeku drveta. Veci dio
linija zavrSava uzduzno na glatkim aproksimalnim/vestibularnim/oralnim i dijelovima
okluzalnih povrsina (izuzev vrhova kvrzica i incizalnih povrsina), dok se njih 25-30 nikada ne
pojave na povrsini zuba. ZavrsSetak Retziusove linije na povrsini krune zuba oznacen je kao
perikimata (slika 4.2.5.). Posto je cirkadijalni ritam ameloblasta ujednacen u intrauterinom
periodu, Retziusove linije i perikimate su odsutne ili su slabije izraZene kod mlije¢nih zuba, a
jasno se pojavljuju samo u vratnom dijelu krune drugih mlijecnih molara (Berkovitz, Holland i
Moxham, 2018; Bhaskar i Kumar, 2018; Chiego Jr, 2019).

Slika 4.2.5. Lijevo - shematski prikaz Retziusovih
inkrementalnih linija i njihovih zavrsetaka na
povrsinama kruna zuba u obliku perikimata. Desno -
inkrementalne linije na uzduZnom presjeku krunice
mladog trajnog zuba pod indirektnim osvjetljenjem.
Stereomikrofotografija. (Hasi¢ Brankovié, 2012)

Neonatalna linija - Retziusova inkrementalna linija koja se javlja pri rodenju i oznacava stresni
period u funkciji ameloblasta u trajanju od par dana. Debljine je 20-40 um i karakteriSe se
nepravilnostima u debljini i pravcu caklinskih prizmi. MoZe se naci na svim mlije¢nim zubima i
na kvrzicama prvih stalnih molara. Neonatalna linija predstavlja locus minoris resistentiae za
nastanak i razvoj karijesa, pogotovo na krunama mlije¢nih zuba (Berkovitz, Holland i Moxham,
2018; Bhaskar i Kumar, 2018; Chiego Jr, 2019).

Perikimate - mjesta zavrSetka Retziusovih linija na povrsini krune zuba (slika 4.2.5.). Njihov
medurazmak u vratnom dijelu blizu granice sa cementom iznosi 15-20 pm, sa gustinom do 30
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perikimata na mm caklinske povrSine. U kvrzi¢nom/incizalnom podrucju zbog smanjene
gustine pojavljivanja (10 perikimata na milimetar povrSine) medurazmak im se povecava i
iznosiido 100 um (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Bhaskar i Kumar, 2018; Chiego Jr, 2019).

Suprotno od povrsnih caklinskih fizioloskih strukturnih promjena postoje i one u dubini
cakline, ¢iji klinicki znacaj dolazi do izrazaja pri razvoju caklinske karijesne lezije, njenog
prelaska preko CDS-a i dentinske propagacije. U promjene i strukture unutar cakline tako
spadaju caklinska vretena, grmovi, lamele, kao i sam spoj cakline i dentina (slika 4.2.6.)
(Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Bhaskar i Kumar, 2018; Chiego Jr, 2019).

Slika 4.2.6. Prikaz CDS-a i drugih unutra$njih strukturnih formi i promjena cakline. Gore-lijevo shematski prikaz
prostiranja caklinske lamele; u sredini i desno caklinske lamele nastale postraumatski (SEM uveéanje 100X i 500X
(Hasi¢ Brankovic, 2012). U sredini-lijevo caklinska lamela i grmovi; desno caklinski grmovi na vecem uvecanju.
Svjetlosna mikroskopija (iz arhive Katedre za morfologiju zuba, dentalnu antropologiju i forenziku Stomatoloskog
fakulteta sa stomatoloskim klinickim centrom Univerziteta u Sarajevu; ljubaznoscu prof. dr. Selme Zukic). Dole-
lijevo prikaz CDS-a sa dvije caklinske lamele i caklinskim grmovima. Stereomikrografija (Hasi¢ Brankovié¢, 2012);
desno prikaz caklinskodentinskog spoja sa dubinskim fizioloskim strukturnim promjenama. Svjetlosna mikroskopija
(iz arhive Katedre za morfologiju zuba, dentalnu antropologiju i forenziku Stomatoloskog fakulteta sa
stomatoloskim klinickim centrom Univerziteta u Sarajevu; ljubaznoscu prof. dr. Selme Zukic).
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Caklinska vretena - javljaju se na CDS-u i pruzaju se unutar cakline i predstavljaju produzetke
dentinskih tubula koji su prosli u caklinu kojom su okruZeni, promjera do 8 pm i duzine do 25
um (slika 4.2.6.). Predstavljaju mjesta slabije, parcijalno mineralizovane caklinske strukture. U
slucaju da unutar produZetka joS uvijek postoji traCak odontoblastnog zavrsSetka, caklina oko
njih moZe formirati manje tubule. Oni se smatraju odgovornim za osjetljivost (prilikom
preparacije) CDS-a (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Bhaskar i Kumar, 2018; Chiego Jr, 2019).

Caklinski grmovi - strukture koje se pruzaju od CDS-a do treéine unutrasnjeg dijela cakline,
Sirine nekoliko caklinskih prizmi (slika 4.2.6.). U pitanju su hipomineralizovane zone paralelne
sa caklinskim prizmama i javljaju se ciklicno na svakih oko 100 pum. Ispunjene su organskim
matriksom, proteinom tuftelinom, te predstavljaju mjesta najvece proteinske koncentracije
unutar cakline (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Bhaskar i Kumar, 2018; Chiego Jr, 2019).

Caklinske lamele - pukotine unutar cakline, koje se pruzaju od njene povrSine sve do CDS-a i
dalje u dentin, Sireci se prostorno (slika 4.2.6.). Mogu biti prave i laZne, te pre- i posteruptivne.
Postoje tri tipa lamela, A, B i C, od kojih se prve pruZaju samo unutar cakline, a B i C i dalje,
unutar dentina. Lamele mogu nastati kao prostori izmedu caklinskih prizmi tokom razvoja, ali
i usljed temperaturnih promjena i/ili djelovanja sila, a ispunjene su pljuvackom i organskim
debrisom. Postojanje lamela moZe uzrokovati osjetljivost na vanjske podraZaje (hladno, toplo),
a takoder predstavljaju put olakSanog nastanka i Sirenja karijesnog procesa unutar cakline.
Povrsni izgled lamela moze diferencijalno dijagnosticki imati slicnu klinicku sliku kao i
postraumatska infrakcija cakline krune zuba (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Bhaskar i
Kumar, 2018; Chiego Jr, 2019).

Caklinsko-dentinski spoj (CDS) - mjesto spoja dva zubna tkiva, cakline i dentina (slika 4.2.6.).
CDS ima trostruki nivo hijerarhijske grade. Najprominentnije strukture su kupolasta uzdignuca
Sirine 25-100 pum, sa konveksitetom okrenutim prema dentinu. Ove strukture daju CDS-u
nazubljenu formu, najprisutniju u podrucju kvrzica/incizalnih bridova zuba, sa odredenom
ulogom u otporu i ublazavanju mastikatornih sila. Sljede¢i nivo strukture su mikrokupolasta
uzdignucéa promjera 2-5 pm. Tre¢i najmanji nivo organizacije CDS-a je okarakterisan pojavom
mijeSanja krajeva dentinskih kolagenih fibrila sa caklinskim kristalima. lako je CDS mjesto spoja
i kontinuiteta izmedu dentinskih (manji) i caklinskih kristala (veci), ovo je podrucje slabije
mineralizovano i od cakline i od dentina. Ovaj je podatak klinicki znac¢ajan za prodor karijesnog
procesa kroz CDS, koji se deSava upravo primarnim Sirenjem kroz CDS nakon $to prode kroz
caklinu, a prije no Sto se od CDS-a nastavi Siriti u i kroz dentin (Berkovitz, Holland i Moxham,
2018; Bhaskar i Kumar, 2018; Chiego Jr, 2019).

4.2.2.2. Dentin

Za koncept razumijevanja de- i remineralizacionih procesa, kao i sprefavanja nastanka
karijesne lezije kontekstualno najbitnije je razumijevanje (mikro)strukture cakline zuba.
Medutim, neizostavno je i poznavanje strukture druga dva tvrda zubna tkiva, dentina i cementa,
a radi razumijevanja i sprecavanja progresije karijesne lezije, kao i koncepta kontrole
karijesnog procesa.
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Dentin je tkivo debljine 3-10 mm koje se nalazi ispod cakline i daje joj potporu. Takoder, ima
visok udio minerala, svojom konzistencijom sli¢an je kosti, a potice od mezodermalnog tkiva i
nastaje lucenjem odontoblasta. Dentin je sacinjen od 70% mineralne tvari (20% manje nego
caklina), aproksimativno 20% proteina, a 10% c¢ini voda. U osnovi mineralne strukture nalaze
se, takoder, kristali HAP-a, koji su veli¢cinom manji od caklinskih kristala, duZine do 35 nm i
debljine do 10 nm (slika 4.2.7.a-c.). Dentinski anorganski sastav u vidu kristala HAP-a, takoder,
odstupa od idealnog i u sebi sadrZi jone kalcija (26,9%) fosfora (13,2%), karbonata (4,6%),
natrija (0,6%) i magnezija (0,6%) (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018).

Slika 4.2.7.a. Lijevo - shematski prikaz
odontoblastnih Celija i njihovog odnosa sa
tubularnim, peritubularnim i
intertubularnim dentinskim strukturama.
Gore desno - prikaz osnovne strukture
tubularnog dentina, sa primarnim
tubulima i sekundarnim mikrotubulima.
Dole desno - shematski prikaz osnovne
strukture pulpodentinskog kompleksa
(Bhaskar i Kumar, 2018; Berkovitz,
Holland i Moxham, 2018; Chiego Jr, 2019;
preuzeto i modifikovano)

Slika 4.2.7.b. Presjek kroz pulpodentinski
kompleks. Svjetlosna mikroskopija (iz
arhive Katedre za morfologiju zuba,
dentalnu antropologiju i forenziku
Stomatoloskog fakulteta sa
stomatoloskim klinickim centrom
Univerziteta u Sarajevu; ljubaznoséu
prof. dr. Selme Zukic).

Slika 4.2.7.c. Lijevo - tok dentinskih kanali¢a prema caklinsko dentinskom spoju. Uociti da se tubuli medusobno
lepezasto razmicu prema CDS-u. U sredini - tubularno-odontoblastni vaskularni i nervni splet pulpodentinskog
kompleksa. Uociti odozgo prema dole: tubuli, predentin, sloj odontoblasta, zona siromasha stanicama sa nervhim
zavrsecima i krvnim sudovima. Svjetlosna mikroskopija. Desno - prelaz primarnog (gore) u sekundarni dentin (dole)
(iz arhive Katedre za morfologiju zuba, dentalnu antropologiju i forenziku Stomatoloskog fakulteta sa
stomatoloskim klinickim centrom Univerziteta u Sarajevu; ljubaznoscu prof. dr. Selme Zukic).
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Kolagen tipa I predstavlja 90% organske faze koja ga sacinjava, a identifikovane su i druge vrste
kolagena (111, V, VI, IX, X, XI i XII). Preostali dio organskog matriksa ¢ine proteoglikani, lipidi,
proteoliticki enzimi, glikoproteini/sijaloproteini, serumski proteini, fosfoproteini i faktori
rasta. Dentin je morfohistoloski predstavljen tubularnom strukturom, c¢ija se grada ocituje u
usko pakovanim mikroskopskim kanalima koji se nazivaju dentinskim tubulima. Ispod dentina
nalazi se specificno pulpalno tkivo, ¢iji se posebni ¢elijsko-nervno-Zilni splet nalazi neposredno
uz sami dentin. Dentin i pulpno tkivo se smatraju jednom funkcionalnom i histoloSkom
jedinicom koja se naziva pulpo-dentinskim kompleksom, u kome morfoloski i funkcionalno
dominiraju sekretorne odontoblastne ¢elije pulpe. Dentinski tubuli se u svom primarnom obliku
u obliku slova S prostiru ¢itavom njegovom debljinom, od pulpodentinskog kompleksa pa sve
do CDS-a, nekada zadiru¢i i u caklinsko podrucje (caklinska vretena). Sekundarni dentinski
mikrotubuli su poprecni na primarne i u njima se nalaze lateralni izdanci odontoblasta sa kojima
oni medusobno komuniciraju ili zavrSavaju slijepo u intertubularnom podrudju (slika 4.2.7.a-
c.). Primarne zakrivljenosti tubula mogu se prikazati u obliku Schregerovih linija, a sekundarne
u obliku Owenovih linija (Chiego Jr, 2019).

Promjer primarnih tubula je ve¢i i viSe ih je po jedinici povrSine Sto su bliZe pulpi. Posmatrajuci
dentinsku strukturu od unutrasnosti prema vanjskoj povrsini, tubularni promjer iznosi 2,5 um
u neposrednoj blizini pulpe, 1,2 um u srednjem sloju dentina, a 0,9 um na granici izmedu cakline
i dentina. Promjer sekundarnih mikrotubula iznosi manje od 1 um. Dentinski tubuli direktno
anatomski i funkcionalno komuniciraju sa strukturama pulpodentinskog kompleksa na nacin
da se unutar tubula nalaze odontoblastni celijski produZeci (Tomesova vlakna) uronjeni u
tubularnu tekucinu (slika 4.2.7.a.). Istovremeno, tubularno-odontoblastno-nervni splet sluzi za
odlaganje minerala u dentinu tokom Zivota zuba, a i prenos osje¢aja bola, kao odbrambenih
reakcija na cirkumpulpalno djelovanje Stetnih noksi (npr. Stetno djelovanje bakterija karijesnog
procesa i njihovih Stetnih metabolickih nusproproizvoda) kroz i unutar dentinske tubule
(Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Chiego Jr, 2019).

Dentinski tubuli su okruzeni hipermineralizirovanim slojem koji se naziva peritubularni dentin,
a sastoji se od fosforilisanih proteina, proteoglikana i glikozaminoglikana kojima nedostaju
kolagenska vlakna (slika 4.2.7.a.). Intertubularni dentin se sastoji od supramolekularnih
agregata kolagena, koji su uronjeni u kristale HAP-a i povezani nekolagenim komponentama i
vodom (slika 4.2.8.). Odlaganje dentina u obliku dentinskih tubula, peritubularnog i
intertubularnog dentina vrSe odontoblasti ¢ije se Celijsko tijelo nalazi u pulpalnom dijelu
pulpodentinskog kompleksa a produZetak se tokom dentinogeneze izduZuje i pruza se Citavom
debljinom dentina (slika 4.2.7.a.) (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Chiego Jr, 2019).

Stvaranje dentina (dentinogeneza) zapocinje uporedo sa stvaranjem cakline (amelogenezom).
Dentin se djelovanjem odontoblasta stvara tokom cijelog Zivota za razliku od cakline, koja svoj
razvoj zavrsava sa periodom posteruptivne maturacije. Kao i kod cakline, postoje dnevne (von
Ebnerove) i sedmicne (Andresenove) inkrementalne linije koje pokazuju cirkadijalni ritam
odlaganja dentina. Na osnovu njih se moZe zakljuciti da je dnevni depozit dentina oko 4 pm, dok
se sedmicni krec¢e od 16-20 um. Isto tako je poznato postojanje neonatalne linije u dentinu kod
svih mlijec¢ih zuba i prvih stalnih molara. Postoji viSe vrsta dentina koje se razlikuju po vremenu
u kojemu nastaju i stepenu razvoja. Primarni dentin tvori veci dio zuba i najudaljeniji je od pulpe
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(slika 4.2.7.c.), a slojevito od CDS-a ukljucuje pokrovni, interglobularni i cirkumpulpalni dentin.
Sekundarni dentin se razvija kada je korijen zuba u potpunosti razvijen, sa predentinom prema
pulpodentinskom kompleksu (slika 4.2.7.c.). Tercijarni dentin nastaje kao odgovor na
stimulaciju, a moze biti reparatorni i reaktivni, u formi osteodentina i skleroticnog dentina, u
zavisnosti od vrste podraZaja i vremena koje je na raspolaganju za njegovo formiranje. Osim
stvaranjem tercijarnog dentina, pulpodentinski kompleks se od djelovanja i prodora Stetnih
noksi cirkumpulpalno brani intratubularnom i peritubularnom sklerozom (Thompson i Silva,
2013; Shahmoradi i sar., 2014; Marsh i sar., 2016; Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Chiego ]Jr,
2019; Baranova i sar., 2020).

Slika 4.2.8. Shematski prikaz
odnosa primarnih tubula i
kolagenih viakana
intertubularnog dentina koja su
uronjena u kristale HAP-a, kao i
nanostrukture kolagenih fibrila
i ekstrafibrilarne supstance
(PTD - peritubularni dentin;
ITD - intertubularni dentin; CDS
-caklinsko-dentinski spoj)
(Uskokovié i Bertassoni, 2010;
Bar-On i Wagner, 2012;
preuzeto i modifikovano)

Na osnovu prethodno navedenog, dentin ima odredeni stepen permeabilnosti i
kompresibilnosti Sto je znacajno za funkciju zuba. Dentinska permeabilnost omogucava
direktan slobodniji prodor Stetnih noksi prema pulpodentinskom kompleksu. Ona je direktno
zavisna od broja i promjera dentinskih tubula i veca je Sto je pulpa bliZe. Otpor dentinskoj
permeabilnosti daje tok dentinskog fluida prema CDS-u, a na osnovu gradijenta osmotskog
pritiska. Dodatno, intratubularna mineralizacija i razmazni sloj zaostao nakon preparacije
smanjuju dentinsku permeabilnost. Sto se ti¢e kompresibilnosti, ona se zasniva na funkciji
kolagenih vlakana uronjenih u okolnu vodu i njihovoj sposobnosti tenzije i kompresije (slika
4.2.9.). Kompresibilnost dentinskog tkiva omoguc¢ava dodatno i ocuvanje integriteta caklinskog
tkiva koje nalijeZe iznad, ¢ak i u momentima kada dentinsko tkivo nije kompaktno (npr. slucaj
skrivenih karijesa, gdje nekada nedostaju vedi dijelovi karijesom izmijenjenog dentinskog tkiva
koji podupiru caklinu iznad, a jos uvijek nije doSlo do njenog loma i pojave kavitacije (Berkovitz,
Holland i Moxham, 2018; Chiego Jr, 2019).
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Slika 4.2.9. Shematski prikaz djelovanja kompleksa
kolagenih fibrila na okluzalne i druge sile po principu
kompresije (lijevo) i tenzije (desno) (Berkovitz, Holland i
Moxham, 2018; Chiego Jr, 2019; preuzeto i
modifikovano).

4.2.2.3. Cement

Cement prekriva dentin korijena, a nastaje od mezoderma, izlu¢ivanjem celija cementoblasta i
ima sastav slican dentinu. Mineralizovano je avaskularno vezivno tkivo koje se prvenstveno
sastoji od masenih udjela minerala HAP-a 65%, 23% organskog matriksa i 12% vode, sa
volumnim omjerom od 45% anorganskog udjela, 33% organskog dijela i 22% vode. Kristali
HAP-a imaju jednoli¢an oblik duZine oko 55nm i debljine oko 8 nm i lakSe podilaze razgradniji,
a organski matriks se sastoji od kolagena i nekolagenih proteina. Oko 90% organskog matriksa
¢ine kolagena vlakna tipa I, uz udio i tipova III, V, VI i XII. Cement je najtanji u cervikalnom dijelu
korijena zuba i debljina mu iznosi 20-50 pm. Najveca debljina cementa je na mjestu racvanja
korijena kod viSekorijenih zuba i na predjelu apeksa gdje doseZe debljinu 200 pum - 1 mm. U
odnosu na postojanje ¢elija cementocita u njegovoj strukturi, postoje dvije vrste cementa i to su
Celijski i bezcelijski cement (slika 4.2.10.a. i slika 4.2.10.b.). Celijski cement pokazuje
mikrostrukturu sa postojanjem lakuna u kojima su smjeSteni cementociti, koji medusobno
kominiciraju sa svojim izdancima preko cementnih kanali¢a. Osim ove podjele, postoji i ona
zasnovana na porijeklu, prema kome se cement dijeli na primarni (razvija se prvi) i sekundarni
(razvija se kasnije). Konacno, prema vrsti kolagenih vlakana, cement se dijeli na onaj sa
unutra$njim vlaknima (engl. intrinsic) promjera 1-2 um i vanjskim Sharpeyevim vlaknima (engl.
extrinsic) promjera 5-7 um, kao na njihovu kombinaciju. Prikaz razli¢itih vrsta zubnog cementa
korijena prikazan je u tabeli 4.2.1. Cement se stvara tokom cijelog Zivota djelovanjem
cementoblasta i ima veliki reparatorni potencijal (Featherstone, 2008; Thompson i Silva, 2013;
Shahmoradi i sar., 2014; Bhaskar i Kumar, 2018; Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; Baranova i
sar., 2020).

Slika 4.2.10.a. Shematski prikaz strukture cementa i odnosa ovog
tkiva sa dentinom, periodoncijem i kostanom alveolom
(Matalova, Lungova i Sharpe, 2014; preuzeto i modifikovano)
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Slika 4.2.10.b. Prikaz cementa i odnosa sa dentinom. Svjetlosna mikroskopija (iz arhive Katedre za morfologiju
zuba, dentalnu antropologiju i forenziku Stomatoloskog fakulteta sa stomatoloskim klinickim centrom Univerziteta
u Sarajevu; ljubaznoséu prof. dr. Selme Zuki¢).

abeia 4 P Cé enaila oo 0 d PO P 0, P 0 Z 2 0 (0 oldge axana
0 okaliza Bhaska ( 018; Berko ollana oxha 018
vrsta cementa porijeklo lokalizacija
prvi sloj uz dentin na cementno-
dentinskoj povrsini

dvije cervikalne trecine korijena uz

intermedijarni cement/cementoid primarni

bezcelijski cement sa vanjskim

. sekundarni : "

vlaknima periodoncij

Celijski cement sa unutrasnjim . apikalna trecina korijena i furkacije
. sekundarni Ly o

vlaknima viSekorijenih zuba

apikalna trecina korijena i furkacije
visekorijenih zuba

pokriva caklinu u cervikalnom dijelu
korijena

Celijski cement sa mijeSanim viaknima sekundarni

bezcelijski cement bez vlakana sekundarni

[ako je primarna funkcija cementa sidrenje Sharpeyevih krajeva periodontalnih vlakana unutar
njegove vanjske strukture, kao i uloga koju ima u podrucju periapeksa, njegov spoj sa dentinom
i caklinom, uz njegovu strukturuy, je od klinickog znacaja za nastanak i razvoj karijesa cementa
i korijena zuba (Bhaskar i Kumar, 2018).

Caklinsko-cementna granica - u vecini slucajeva ova dva tkiva u vratnom dijelu na rubu krune
zuba u potpunosti prekrivaju dentin, bilo da cement prekriva caklinu zuba (i obrnuto) (60-
65%) ili da se medusobno dodiruju (oko 30%) (slika 4.2.11.). U manjem broju slucajeva dentin
je u potpunosti neprekriven (5-10%). Upravo ovo direktno izlaganje dentina potencijalnim
Stetnim noksama, uz pojavu recesije gingive, daje moguénost direktne pojave dentinskog
karijesa korijena (slika 4.2.11.) (Bhaskar i Kumar, 2018).

Cementno-dentinska granica je uglavnom isprepletena kolagenim vlaknima od oba tkiva u
kombinaciji sa glikozaminoglikanima i proteoglikanima koji pomaZu medusobno sidrenje ova
dva tkiva. Dentinska strana spoja je kod stalnih zuba glatka, a kod mlije¢nih hrapava. Dentin je
na ovom spoju razdvojen od sekundarnog cementa sa pojasom cementoida debljine oko 10 um
koji je ¢vrsce konzistencije jer kalcifikuje bolje nego susjedni cement i dentin (Chiego Jr, 2019).
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Slika 4.2.11. Lijevo - primjeri spojeva cakline i cementa koji prekrivaju dentin u vratnom dijelu zuba. Desno -
prirodna izloZenost dentina uz recesiju gingive uzrokuje potencijalnu izloZenost dentina moguénosti direktnog
nastanka karijesne lezije (Berkovitz, Holland i Moxham, 2018; preuzeto i modifikovano)

4.2.2.4. Grada tvrdih zubnih tkiva kod mlije¢nih zuba

Na osnovu prethodno navedene grade tvrdih zubnih tkiva stalnih zuba, u tabeli 4.2.2. bit ¢e
navedene razlike u gradi ovih tkiva kod mlije¢nih zuba, od koji su neke ve¢ pomenute u

prethodnom tekstu, a koje je potrebno naglasiti kako bi se lakSe mogli pratiti i razumjeti de- i
remineralizacioni procesi unutar ove denticije. Iz tabele 4.2.2. je vidljivo da su tvrda zubna tkiva
mlijeCnih zuba tanja, slabije mineralizovana i poroznija, a $to ih €ini viSe solubilnim u procesima
demineralizacije.

Tabela 4.2.2. Razlike u gradi tvrdih zubnih tkiva kod mlijecnih zuba u odnosu na stalne zube

o . caklinske prizme su manje, slabije krivudavog toka,
slabije mineralizovano . . .
. . u cervikalnom dijelu usmjerene prema
tkivo nego kod stalnih . . v
horizontalno, okomito na povrsinu, sa slabijim
. zuba, sa 0,7-12% . . .
manja oreanske komponente i interprizmatskim vezama
caklina | debljina, £ans 'mp aprizmatski sloj cakline mlije¢nih zuba je Siri
sa ve¢im udjelom . e 4
0,5-1 mm o odsustvo Retziusovih linija i perikimata kod vecine
karbonatnih jona . . -
L ... | mlije¢nih zuba, izuzev kod drugog mlije¢nog
manja je mikrotvrdoca i
veca solubilnost molara
prisustvo neonatalne linije kod svih mlije¢nih zuba
dentinska strana cementno-dentinskog spoja je
manja hrapava
debljina, prisustvo neonatalne linije kod svih mlije¢nih zuba
1,6-3 mm, | slabije mineralizovano dentinski tubuli su proporcionalno Siri, brojniji,
dentin | u tkivo, veca solubilnosti | ravnijii divergentniji
zavisnosti | propusnost inkrementalne linije i interglobularni dentin su
od slabije izrazeni
lokalizacije intertubularni dentin je viSe iregularan i
granularan
caklinsko-cementna granica je uglavnom bez forme
. G . eksponiranog dentina
manja slabije mineralizovano . .
cement L . slabo prisustvo sekundarnog cementa, manji
debljina tkivo . . s .
razmak izmedu inkrementalnih linija, koje su
slabije vidljive
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4.2.3. Procesi demineralizacije i remineralizacije cakline

Caklina kruna zuba je svakodnevno, nalazeéi se u miljeu pljuvacke i prekrivena zubnim plakom
sa direktnim kontaktom sa plakovim fluidom, izloZena fizioloskim procesima demineralizacije
i remineralizacije, ¢ime se odrZava njen anatomski i funkcionalni integritet. Procesi
demineralizacije usljed produZenih padova pH vrijednosti uzrokuju pocetnu karijesnu leziju,
eroziju zuba, te usljed arteficijelnih padova pH vrijednosti kod pripreme zubnih tkiva za
aplikaciju materijala za ispune i/ili zalivanje fisura. U narednom dijelu bit ¢e objaSnjeni de- i
remineralizacioni procesi koji, ukoliko ne budu sprije¢eni, mogu dovesti do pojave pocetne
demineralizacione lezije po tipu (pocetnog) karijesnog procesa i njene eventualne daljnje
(dentinske) progresije, kao i demineralizacioni procesi koji dovode do erozija.

4.2.3.1. Demineralizacija cakline

Hidroksiapatit je najstabilnije jedinjenje kalcij fosfata. Nicanjem zuba caklina i dentin bivaju
izloZeni promjenama pH vrijednosti kroz metabolizam zubnog plaka i pod utjecajem ishrane i
pica. Model objasnjenja otapanja minerala cakline se najceS¢e objaSnjava njegovim prisustvom
unutar vodenog medija. Generalno, svi minerali unutar cakline posjeduju svojstvenu fiksnu
solubilnost u vodi pri odredenoj temperaturi. Solubilnost u ¢istoj vodi je relativno brza u
pocetku, a potom se zbog difuzionih gradijenata usporava, jer se joni iz kristala nakupljaju u
otopini, a neto otapanje prestaje i otopina je zasicena u odnosu na kristal, iako i dalje postoji
spora izmjena jona izmedu Kristala i okolne sredine. Molekule vode smanjuju privla¢ne sile
izmedu jona suprotnog naboja, a energija hidratacije prevladava energiju reSetke koja drZzi
kristal na okupu. Solubilnost hidroksiapatita ovisi o pH vrijednosti okoline. RazloZeni apatitni
joni PO43- i OH- se akumuliSu u otopini zajedno sa Ca?*, pa se razlaganje hidroksiapatita
zaustavlja i otopina postaje zasi¢ena. Dodavanjem Kkiselina, a nestajanjem PO43- i OH-, otopina
postaje nezasi¢ena i dolazi do demineralizacije (Thompson i Silva, 2013; Shahmoradi i sar., 2014;
Marsh i sar., 2016; Baranova i sar., 2020).

Bitno je ovdje spomenuti i fizioloSko stanje kada se caklina po nicanju pojavi u usnoj Supljini,
gdje tokom njene posteruptivne maturacije mikroporozna povrsina cakline bude pod stalnim
modifikacijama kroz dinamicne transformacije. U tom periodu se deSavaju brojni procesi
mineralne razgradnje i redepozicije na spoju cakline i zubnog plaka, $to posljedi¢no dovodi do
brojnih mikropovrsinskih destrukcija i reparacija cakline. Promjene nisu Klinicki vidljive i
predstavljaju aktivne caklinske lezije na subklinickom nivou (slika 4.2.12.) (Thompson i Silva,
2013; Shahmoradi i sar., 2014; Marsh i sar., 2016; Baranova i sar., 2020).

Pri fizioloskim uslovima kada je pH vrijednost usne Supljine 7,4, pljuvacka i druge oralne
tekucine su prezasi¢ene u odnosu na HAP i FHP/FAP. Ukoliko to nije slucaj, zubna tkiva koja su
u neposrednom kontaktu sa okolnim tecnim medijem (pljuvacka, plakov fluid) se sa
smanjenjem pH postepeno rastvaraju. Kristali intaktne cakline i dentina se razlikuju, kao sto je
vec prethodno objasnjeno, od ¢istog HAP-a po tome Sto sadrZe inkluzije drugih minerala koji
¢ine HAP cakline i dentina poroznijim od Cistog FAP-a ili FHP /FAP-a. Ugradivanje karbonatnih
jona doprinosi vecoj solubilnosti u prisustvu kiselina (Featherstone, 2008; Lei i sar., 2016).
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Slika 4.2.12. Gore lijevo - svakodnevne minutne fluktuacije pH vrijednosti unutar plakovog fluida u odsustvu
rafinisanih ugklikohidrata koje bi dodatno metabolizirala mikrobiota zubnog plaka, ¢ineéi padove pH vrijednosti
time jos$ nizim (Fejerskov i Kidd, 2016, preuzeto i modifikovano). Gore desno - poprecni presjek kroz aktivau
inicijalnu karioznu leziju na subklinickom nivou, stereomikrografija. Dole lijevo - aktivna inicijalna kariozna lezija
(bijela mrlja) proizvedena u vjestackim uslovima, u tzv. pH cikliraju¢em modelu koji sluZi za simulaciju procesa de- i
remineralizacije in-vitro; desno - bijela mrlja koja je nastala kontinuiranom demineralizacijom; lijevo - bijela mrlja
kod koje su eksperimentalni uslovi bili podeseni tako da nakon ciklusa pada pH, odnosno demineralizacije uslijedi
ciklus remineralizacije. Remineralizacija se deSava spontano jer je uzorak bio uronjen u otopinu hipersaturisanu
mineralima (vjestacku pljuvacku). Dole desno - inicijalna kariozna lezija proizvedena u pH-cikliraju¢em modelu.
Lezija je tretirana topikalnim fluoridnim preparatima a potom izloZena djelovanju vjestacke pljuvacke
hipersaturisane mineralima. Uocljivo bolja mineralizacija lezije u odnosu na prethodnu sliku. Procentualno mnogo
veci dio lezije je povratio svoju inicijalnu boju (Hasi¢ Brankovi¢, 2012).

Tokom dana se kontinuirano desavaju mnogobrojne fluktuacije pH vrijednosti unutar plakovog
fluida, bez dodatnih utjecaja rafinisanog ugljikohidratnog supstrata (slika 4.2.12.). Sa
smanjenjem pH, vrijednost plakovog fluida solubilnost minerala tvrdih zubnih tkiva se
povecava. Kao osnovno pravilo za solubilnost HAP-a izdvaja se da se uz pad svake pojedina¢ne
pH jedinice povecava faktor solubilnosti. Plakov fluid sadrZi znac¢ajnu koli¢inu kalcija i fosfata i
gotovo uvijek je prezasicen u odnosu na minerale cakline, HAP i FHP/FAP i zbog toga se
caklinski mineral ne otapa u miljeu plakovog fluida u normalnim fizioloSkim uuslovima pH
vrijednosti (slika 4.2.12.). Drugim rije¢ima, gradijent i teZnja vracanja jona u caklinsku kristalnu
strukturu je ¢ak nesto izraZeniji, no tendenca njihovog gubitka i izlaska u plakovu te¢nost. Pri
sniZavanju pH, u plaku vezani Kkalcijevi i fluoridni joni se dodatno oslobadaju, kako bi se odrZzao
spomenuti nivo njihove prezasi¢enosti u plakovoj tekucini, na spoju sa zubnim povrSinama.
Kriti¢na pH vrijednost plakovog fluida nastala djelovanjem kiselina, kada on postaje nezasi¢en
u odnosu na caklinski HAP je oko 5,5, i u slucaju da pH vrijednost opadne do te kriti¢ne
vrijednosti koja potraje, zbog difuzionog gradijenta dolazi do postepenog otapanja HAP-a. U
tom momentu Kriticnog nivoa pH plakov fluid postaje nezasi¢en u odnosu na caklinski HAP
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zbog uklanjanja PO43- i OH- jona iz fluida. FAP/FHP je manje solubilan u odnosu na HAP, stoga
plakov fluid i kod vrijednosti pH od 5,5 i dalje ostaje prezasi¢en u odnosu na FHP/FAP, iako vise
nije zasi¢en u odnosu na HAP. Pod ovakvim uslovi produZeno niske pH vrijednosti stvara se
inicijalna demineralizaciona (karijesna) lezija u podpovrsnom sloju cakline kroz rastvaranje
HAP-a, dok se FHP/FAP stvara na povrsnim slojevima cakline. Daljnjim produZenim padom pH
vrijednosti plakov fluid postaje nezasi¢en i u odnosu na FHP/FAP te dolazi i do njihovog
otapanja, a to je slucaj kada pH vrijednost padne ispod 4,5. Generalno posmatrajuci, Sto je
plakov fluid nezasiceniji u odnosu na HAP, veca je tendencija rastvaranja apatita cakline.
Prezasi¢enost FHP/FAP-a je odgovorna za odrZavanje integriteta povrSinskog sloja cakline
(slika 4.2.12.) (Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015; Fejerskov i Kidd, 2016; Wong, Subar i Young, 2017).

4.2.3.1.1. Caklinske erozije

Za razliku od demineralizacionih karijesnih lezija, koje su rezultat snizavanja pH usljed
proizvodnje kiselina u zubnom plaku od strane kariogenih bakterija i koje nastaju ispod
specificnih mjesta stagnacije plaka na povrSinama zuba, erozije cakline su rezultat
kontinuiranog demineralizacijskog razlaganja tankih slojeva povrsinske cakline kada je ona
izloZena kontinuiranom djelovanju niskih pH vrijednosti od strane kiselina bilo kojeg drugog
porijekla (npr. razna kisela hrana i kiseli dodaci hrani, bezalkoholna i alkoholna Kkisela pi¢a,
regurgitacija Zelucane kiseline ili profesionalno izlaganje kiselinama u zraku, itd.). Erozivni
proces u svom uznapredovalom stadiju zahvata i dentinske povrsine. Erozivni potencijal hrane,
pica i drugih sredstava tako zavisi od njihovih hemijskih karakteristika, te bioloskih faktora i
nacina zivota individue. Njihova medusobna interakcija odreduje nivo zasi¢enosti caklinskih
minerala na odgovarajuc¢oj zubnoj povrsini, odnosno pojavu ili odsustvo erozije. Erozije, dakle,
ne pocinju podpovrsinski i za njihov nastanak nije primarno zasluZan sazreli zubni plak.
Demineralizovanu erozivnu povrsinu prekrivaju pljuvacni proteini i zbog nacina nastanka nije
moguca njena remineralizacija. Erozije treba razlikovati od mehanickih gubitaka cakline u vidu
abrazije (gubitak povrsnih slojeva zubnih tkiva usljed kontinuiranog djelovanja razli¢itih
materijala) i atricije (gubitak povrsnih slojeva zubnih tkiva usljed kontinuiranih meduzubnih
kontakata). Sto se ti¢e erozija na mlije¢nim zubima, pokazano je da su caklinske erozije ¢e$¢e u
primarnoj denticiji, dok uznapredovale dentinske erozivne lezije imaju vecu ucestalost kod
stalnih zuba (Shellis i Addy, 2014; Fejerskov i Kidd, 2016).

4.2.3.2. Remineralizacija cakline

Remineralizacija i demineralizacija se u normalnim uslovima aktivisu viSe puta na dan, u kra¢im
ili duzim vremenskim intervalima (slika 4.2.13.). Remineralizacija se pojavljuje kao reparacijska
suprotnost demineralizacije cakline i potrebno je razlikovati je od maturacije cakline.
Remineralizacija se kao proces deSava kad se povrati prethodno izgubljena superzasi¢enost
caklinskih minerala unutar plakovog fluida i obuhvata dva mehanizma: rekristalizaciju i
precipitaciju. Rekristalizacija predstavlja sloZeni fizickohemijski proces u kojemu se na
ispraZnjena mjesta jona koji su odstranjeni demineralizacijom u kristalnu reSetku ugraduju joni
kalcija, fosfata i fluorida. Joni minerala su porijeklom iz interkristalnih prostora ili iz vanjskog
okolnog medija (pljuvacke, plakovog fluida). Na ovaj nacCin se formiraju kristali FAP-a ili FHP-a.
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Za razliku od rekristalizacije, precipitacija predstavlja fizicki proces taloZenja slobodnih
mineralnih jona porijeklom iz teku¢ine interkristalnih prostora u hidratacijsku ovojnicu ili na
povrSinu demineralizovanih Kkristala. Mineral koji nastaje u procesu remineralizacije je
dokazano otporniji na djelovanje kiselina od cakline i dentina, narocito u prisustvu fluorida koji
pojaCavaju remineralizacijski ucinak time $to se ugraduju u kristalnu resetku ili Sto se
precipitiraju sa kalcijevim jonima. Precipitacija je proces koji se u klinickoj praksi ces¢e deSava,
dok je stvaranje minerala HAP/FHP/FAP procesima rekristalizacije nakon Sto je zavrsila
preeruptivna mineralizacija viSe teoretskog karaktera (Featherstone, 2009).

Slika 4.2.13. Gore - prikaz viSednevnih/visesedmicnih fluktuacija pH vrijednosti unutar plakovog fluida, sa
posljedicnim opetovanim re- i demineralizacijama, do momenta vidljivih gubitaka cakline u potpovrsnom sloju u
vidu incijalne karijesne lezije (Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015, preuzeto i modifikovano). U sredini i dole - shematski
prikaz kiselinske razgradnje caklinskih prizmi, te procesa njihove reparacije. Uociti razliku u kvalitetu
rekristalizacije, kao kvalitetnijeg oblika reparacije (uz rubove lezije) i precipitacije kao manje kvalitetnog
reparativnog procesa koji se sastoji u nasumicnom taloZenju kristala.
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Remineralizacija prethodno demineralizovanih podrucja zahtijeva prisustvo djelomicno
demineralizovanog apatitnog kristala, koji moZe rasti kao rezultat izlaganja cakline plakovom
fluidu, a koji je sada prezasi¢en u odnosu na apatit. Proces remineralizacije cakline, dakle,
zahtijeva prisustvo jona kalcija i fosfata koji teoretski mogu difundirati u podpovrSnu caklinu
obic¢no kroz zonu relativno netaknute povrsne cakline. Medutim, sve pore cakline, nezavisno od
toga jesu li intaktne ili porozne, nisu prazne, ve¢ su ispunjene vodom i proteinima. Na povrSini
cakline u pore prodiru pljuvacni proteini, a kod vitalnih zuba postoji priliv jona iz dentina do
cakline krvnim pritiskom pulpe. Joni su, dakle, teoretski u mogucnosti sporo prodrijeti u leziju
sa netaknutim povrsinskim slojem, i to pod ekstremnim laboratorijskim uslovima. Medutim, to
se bas ne deSava u praksi, ve¢ je primjetena znacajnija remineralizacija povrsSinske cakline u
odnosu na podpovrsnu leziju, Cak i kod lezija koje nisu prekrivene zubnim plakom. To se deSava
zbog spore jonske difuzije kada nije moguce odrzavati potrebno prezasi¢enje u lezijskoj
teCnosti, zbog Cega remineralizacija tijela lezije nije postignuta na signifikantnom nivou in vivo.
Formacija potpuno novih kristala u dubljem segmentu lezije je stoga manje vjerovatna, za
razliku od povrsinske lezije cakline. Promjene na povrsini su rezultat abrazije porozne cakline
i ponovnog povrSnog taloZenja minerala na djelomi¢no demineralizovane kristale.
Remineralizovani povrsinski sloj lezije Stiti tako tijelo lezije ne samo od demineralizacije vec i
od remineralizacije, a jedna fluktuacija pH vrijednosti plaka ne utjeCe na pH vrijednost
unutrasSnjosti lezije. U rijetkim slucajevima, kada nedostaje povrSinski sloj lezije, moZe se
demineralizovati tijelo lezije pod uslovima da postoji slobodan pristup jonima kalcija, fosfata i
fluorida. Medutim, potrebno je znati da gubitak povrSinskog sloja, osim Sto predstavlja
(mikro)kavitaciju, takoder, znaci i slobodan pristup kariogenim kiselinama i time vodi ka
povecanoj incidenci demineralizacije. U¢inak pada pH vrijednosti je veci kada je ve¢ doSlo do
kavitacijskih promjena. Ovakvi uslovi postavljaju ogranicenja onoga Sto se moZe ocekivati
remineralizacijom (Huang i sar., 2011; Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015; Fejerskov i Kidd, 2016; Wong,
Subar i Young, 2017).

4.2.3.3. Posteruptivna maturacija cakline

Caklinska povrSina zuba po njegovom nicanju prolazi niz hemijskih i fizikalnih promjena do
ostvarivanja okluzalnog mastikatornog kontakta sa antagonistima, a i kasnije. Taj proces je
dinamickog karaktera i naziva se posteruptivna maturacija cakline. Naime, zubi su po nicanju
prekriveni proteinskom pelikulom, na koju se prethodno opisanim mehanizmima veZu
bakterije zubnog plaka. PoSto povrSina iznikle cakline ima brojne povr$ne razvojne
mikronepravilnosti (jamice, kapice, pukotine, perikimate), retencija oralnog zubnog
mikrobioma kudikamo je lakSa. Stanje je joS dodatno pospjeSeno slabijom mehanickom
kontrolom nastanka i razvoja zubnih naslaga od strane djece (odnosno njihovih roditelja), kao
i neucestvovanjem izniklog zuba u mastikaciji. Usljed djelovanja minutnih i dnevnih pH
fluktuacija na povrs$ini cakline u kontaktu sa plakom i plakovnhom tekué¢inom, dolazi do
posteruptivnih kontinuiranih reciprocnih de- i remineralizacija i unutarcaklinskog unosa
fluorida. Ovo dovodi do stvaranja aktivnih i inaktivnih caklinskih lezija na subklini¢kim nivou,
koje mogu biti predstavljene i u obliku vecih iregularnih defekata (oZiljaka) kao znakova
prethodne povrs$ne razgradnje (slika 4.2.14.). Dodatno, ispod pelikule pronalaze se i znaci
minimalnih atricija u vidu ogrebotina (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015).
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Slika 4.2.14. Defekti i oZiljci na povrsini nativne cakline koji
svjedoce o prethodnoj povrsnoj razgradnji i ponovnoj
mineralizaciji cakline. Ogrebotine na povrsini cakline su
vjerovatni znaci abrazije i/ili atricije. SEM uveéanje 500X
(Hasi¢ Brankovic, 2012).

Po uspostavljanju okluzalnih kontakata i mastikacije, povecavaju se podruc¢ja samociS¢enja
zubnih povrSina, a mikrobiomni depoziti i dalje zaostaju u dubljim dijelovima sistema fisura i
jamica na okluzalnim povrSinama, ¢inec¢i i dalje navedene hemijske promjene na ovim
lokacijama (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015).

Ovaj proces povrsne remodelacije cakline traje do 3 godine kod stalnih, a do 1,5 godinu kod
mlije¢nih zuba po njihovom nicanju. U slu¢aju da je pod kontrolom, moZe da utjeCe na smanjenje
caklinskih mikroporoziteta i necisto¢a (karbonatni joni) i nakon njegovog zavrsetka caklina
postaje otpornija na djelovanje faktora njene disolucije. U suprotnom, u ovom periodu povrsina
cakline je ranjivija i sklonija procesima demineralizacija i rastvaranja njene povrsine (Fejerskov,
Nyvad i Kidd, 2015).

4.2.4. Procesi demineralizacije i remineralizacije dentina i cementa

U slucajevima demineralizacije korijena karijesnog tipa, kao i dentinske propagacije ovakvog
caklinskog demineralizacionog procesa, demineralizovanu leziju karakteriSe podpovrsinski
gubitak minerala, slicno kao i kod demineralizacije cakline, sa fizicko-hemijskim slijedom
nastanka lezije koji je sliCan onome koji se javlja tokom razvoja caklinske lezije. U ovom slucaju
moguce je da demineralizaciona lezija obuhvata cement ili eksponirani korijenski dentin.
Medutim, sastav cementa i dentina rezultira znacajnim razlikama u nacinu interakcije
mikroorganizama sa povrSinama dentina i cementa Kkorijena. Tako se, pored
demineralizacijskog hemijskog slijeda anorganskog dijela, odvija i proteoliticka bakterijska
aktivnost organskog dijela, a kako bi se uklonio preostali dio kolagenog matriksa nakon
demineralizacije. Da bi se razumjeli hemijski dogadaji koji se deSavaju tokom razvoja
demineralizacione (karijesne) lezije u dentinu i cementu, KkoriSteni su razli¢iti in-situ
eksperimentalni modeli. Povrsine korijena (izloZeni cement i dentin) su podloZnije nastanku
demineralizacione (karijesne) lezije od povrsine cakline, Sto se moZe primijetiti kod nekih
pacijenata sa suho¢om usta gdje se pojavljuje karijes dentina, a bez promjena na caklini. Kod
remineralizacionih aktivnosti, povrSine dentina i korijena izloZene oralnom okruZenju i
higijensko-dijetetskim mjerama podlijezu modifikaciji minerala kao rezultatu metabolicke
aktivnosti zubnog plaka. Kontinuirani priliv jona kalcija, fosfata i fluorida pogoduje
remineralizaciji i mehaniCkom oporavku dentina i cementa omogucavaju¢i povezanost

170



Nastanak i razvoj karijesnog procesa

minerala sa organskim matriksom na nacin da je, osim povrsnog sloja, hipermineralizovano i
tijelo karijesne lezije (Bertassoni i sar., 2010; Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015; Fejerskov i Kidd, 2016).

4.2.5. Etiologija nastanka zubnog karijesa

Zubni karijes, danas kao globalno i najviSe ispitivano oralno oboljenje, se kod ¢ovjekovog pretka
pojavilo veoma davno, u vrijeme kada se sirova termicki nepreradena mesna hrana pri
karnivorskom nacinu ishrane (lat. caro, -is-meso i voro, -are-jesti, gutati, Zderati) pocela
prilagodavati termicki obradenoj omnivorskoj prehrani (lat. omnis, -e-sve) kod agrikulturalnih
zajednica toga perioda. Pojava rafinisanih ugljikohidrata u ishrani pracena je tako i
naseljavanjem i opstankom oralne kariogene mikroflore.

Prvi dokazi o postojanju zubnog karijesa kod naSih predaka se kroz historiju vezu za
antroloposke nalaze iz perioda kasnog paleolitickog razdoblja (oko 40000-22000 godina
p.n.e.), gdje su na lobanjama neandertalaca i kromanjonaca uocene karijesne lezije razli¢itog
nivoa (Ruby i sar., 2010).

Pojava ovog oralnog oboljenja, koje je zasigurno pricinjavalo tegobe, traZila je i objasnjenja
njegovog pojavljivanja. Do sada najstarija povezanost razloga za pojavu zubnog karijesa se
odnosi na pojavu zubnog crva, koji se nalazi unutar zuba i koja se nalazi jo$ kod drevne asirske
(2200 godina p.n.e.) i kineske (1500 godina p.n.e.) civilizacije. Ova teorija o razlozima za
nastanak zubnog karijesa se zadrzala veoma dugo. O negiranju ovog etioloskog pojma prvi je
govorio francuski berber hirurg Ambroise Pare 1525. godine, a do njegovog definitivnog
odbacivanja dolazi od strane Pierrea Faucharda u knjizi Le Chirurgien dentist iz 1728. godine.
Ostali historijski nalazi su se u navedenom period, uglavnom, naslanjali na tu ideju, sa
pojedinim iznimkama. Tako je grcki filozof Aristotel (384-322. godine p.n.e.) dosao do zakljucka
da slatka hrana, kao $to su smokve i hurme, uzrokuje ljepljivi film na zubima koji vodi ka
truljenju i propadanju zuba. Sli¢cnu povezanost slabe ishrane sa nastankom zubnog karijesa je
isticao i rimski ljekar i filozof grékog porijekla Aelije Claudije Galen (Galen iz Pergama) (129-
200. godina n.e.) (Ruby isar., 2010).

U tabeli 4.2.3. nalazi se historijski pregled teorija o nastanku zubnog karijesa, od perioda starih
Grka pa do onih varijanti vezanih za zubni plak kao etioloski faktor nastanka ovog oboljenja
(Ruby i sar., 2010, Astasov-Frauenhoffer i Kulik, 2021).

apvelia 4 0 pregied teao 10 0 0 DNog ( esda

autori, period naziv teorije osnovne karakteristike

Hipokrat .. | poremecaj balansa ili abnormalni uslovi u Kkrvi
humoralna teorija .
(460-377. g. p.n.e.) dovode do nastanka zubnog karijesa

Pierre Fauchard teorija o . . . ..

, ) zubni karijes nastaje zbog tumora kosStanih vlakana
(1728. godina) tumorima
John Hunter ) . poremecaj balansa unutrasnjih sila dovodi do upale i

i vitalna teorija o . . . ..
(1780. godina) oboljenja pulpe, a Sto uzrokuje zubni karijes

teorija o
Thomas Charles Hope
. djelovanju zubni karijes nastaje zbog djelovanja vanjskih sila

(1798. godina)

vanjskih sila

Joseph Fox

(1806. godina) termin zubni karijes se koristi po prvi put
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PO a0 0 () DNog ( esda

autori, period naziv teorije osnovne karakteristike

Thomas Bell . ) smatranje da zubni Kkarijes ima nasljednu
) teorija o nasljedu

(1831. godina) komponentu

Levi Spear Parmly i fermentacijom dijelova hrane oko zuba nastaju

William Robertson
(1835. godina)

hemijska teorija

kiseline koje kao hemijski agensi dovode do pojave
zubnog karijesa

Antoine Malagou teorija o stadijima
Desirabode . .. ] zubni karijes se javlja u 7 stadija
, zubnog karijesa
(1841. godina)
Michael Pius Erdl (1843. septicka filamentozni mikroorganizmi (paraziti) u zubnom
godine) i Robert Ficinus (parazitarna) plaku koje svojim kiselim metaboli¢ckim reziduama
(1847. godine) teorija uzrokuju dekompoziciju cakline i dentina
Walter Jennings Miles i . zubni karijes nastaje zbog demineralizacije
teorija o

Arthur Swayne Underwood
(1881. godine)

demineralizaciji

uzrokovane organskim kiselinama koje proizvode
bakterije

Leonard Koecker
(1842. godina)

teorija unutrasnje
upale

brze temperaturne promjene uzrokuju unutrasSnju
upalu, koja dovodi do pojave zubnog karijesa

Greene Vardiman Black
(1884. godina)

teorija poCetne
karijesne lezije

prvi povezuje ulogu ishrane, zubnog plaka i
proizvodnje kiselina, koji u sadejstvu uzrokuju

demineralizacije i pojavu pocetne karijesne lezije

acidogena zubni karijes je proces koji se odvija u dva nivoa:
Willoughby Dayton Miller (hemijsko- dekalcifikacija pomocu mlijecne Kkiseline nastale
(1890. godina) parazitarna) bakterijskom fermentacijom Secera, poslije koje
teorija slijedi rastvaranje razmeksalih ostataka
Bernhard Gottlieb i proteolititka proteoliticki erllzimi napadaju prvo calflinske p.rizme
.. . . pa onda dentinske tubule, a proteoliza cakline se
saradnici (1944. godina) teorija . . L . ..
desava depolimerizacijom i likvefakcijom
Albert Schatz i e proizvodi proteolize, pelikula i komadi¢i hrane
proteoliticko-

Joseph J. Martin
(1962. godina)

helacijska teorija

djeluju kao helatni agensi koji formiraju kompleks i
uklanjaju kalcij iz zuba

Ron Fitzgerald i Paul Keyes
(1960. godina)

pokazana je etioloska veza izmedu specificnih streptokoka u karijesnom
procesu, Cineci ga infektivnom prenosivom bolesc¢u

H. Eggers-Lura
(1963. godina)

saharoza-
helacijska teorija

saharoza moze da djeluje kao helacijski agent i da
ukloni kalcij iz zubne cakline u obliku kalcij saharata

H. Eggers-Lura
(1968. godina)

fosfat
sekvestraciona
teorija

bakterijske vrste igraju ulogu u regulaciji fosfata,
dovodeci do uklanjanja anorganskih fosfata sa zubne
povrsine radi odrzanja balansa

Stephen Neil Kreitzman i
saradnici
(1969. godina)

bakterijska
fosfatazna teorija

alkalne fosfataze iz bakterija otpusStaju fosfate iz
caklinskih fosfoproteina

D. Jackson i P.R.]. Burch
(1969. godina)

autoimuna teorija

odontoblasti su na specificnim mjestima u pulpi
zahvacenih zuba oSteceni autoimunom reakcijom, pa
je odbrambeni potencijal dentina umanjen

4.2.5.1. Teorije o povezanosti zubnog plaka sa nastankom karijesa

0d samog pocetka izu¢avanja mikrobiologije plaka, prepoznato je da plak ima raznovrsnu floru,
na ¢emu je zasnovana specificna plak hipoteza, predlozZena od strane Waltera Loeschea 1976.
godine. Ova hipoteza govori o tome da je bolest nastala zbog malog broja specifi¢nih
mikrobioloskih vrsta prisutnih u zubnom plaku i zasniva se na tome da samo neke od vrsta koje
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su zastupljene u plaku aktivno pomocu svojih Kkiselih metaboli¢kih nusproizvoda ucestvuju u
nastanku bolesti, te bi se karijes mogao kontrolisati ciljanim preventivnim mjerama i
intervencijama protiv specificnih mikroorganizama narocito Streptococcus mutansa. Hipoteza
je uvela veliki napredak u tome Sto je omoguceno da se pozornost usmjeri na ograniceni
podskup bakterija u buduc¢im klinickim studijama. Mutans streptokoki, narocito S. mutans i S.
sobrinus su ceSc€e prisutni u ve¢em omjeru na karioznim mjestima, dok su laktobacili obi¢no
izolovani u uznapredovalim lezijama. Medutim, dosljedno je i zapaZanje da se karijes moze
pojaviti u slucajevima odsustva standardno definisanih kariogenih bakterija, dok perzistiranje
kariogenih mikroorganizama moze biti zapaZeno na intaktnim zubnim povrSinama. Vremenom
je dokazano da i druge bakterije unutar biofilma, takoder, mogu smanjiti pH vrijednost sredine
fermentisanjem ugljikohidrata. Istovremeno, neke bakterije mogu redukovati potencijalni
Stetni ucinak mlijeCne kiseline koriste¢i je kao izvor hranjivih sastojaka i pretvarajuci ih u
slabije kiseline ili stvarajuci bazu iz metabolizma arginina ili uree u pljuvacki (Loesche, 1976).

Ovakav slijed je rezultirao predlaganjem nespecificne plak hipoteze od strane Else Thelaide
1986. godine u kojoj je karijesna bolest rezultat neto biohemijske aktivnosti biofilma
ukljucujudi vrste koje proizvode kiseline i zakiseljavaju sredinu. Iako se kontekstualno naslanja
na prethodnu specifi¢nu hipotezu, Thelaide je ustvari azurirao ranije postojecu tradicionalnu
sa kraja 18. vijeka. Nespecificna plak hipoteza, dakle, predstavljena je na nacin da je bolest
posljedica ukupne aktivnosti mikroflore plaka, a ne samo odredenih mikroorganizama. Ukoliko
mikrobna etiologija bolesti nije potpuno specificna onda postoje razliCiti fenotipovi uklju¢eni u
proces nastanka karijesa, a faktori domacina (ishrana, protok pljuvacke) doprinose kriticnim
uslovima za nastanak karijesa. Iako se generalno odnosi na parodontalne bolesti, ova teorija je
primjenjiva i na razumijevanje mikrobne etiologije zubnog karijesa (Thelaide, 1986).

U novije vrijeme predloZena je ekoloska plak hipoteza od strane Philipa Marsha 1994. godine,
koja je obuhvatila klju¢ne elemente prethodne dvije hipoteze i istaknula je kriti¢cnu ulogu
mijenjanja uslova u usnoj Supljini kao predispoziciju za nastanak karijesa. Zubni plak, inace u
zdravim uslovima, normalno sadrzi sljedece bakterijske rodove: Neisseria, Streptococcus,
Actinomyces, Veillonella i Granulicatella. U ekoloskoj plak hipotezi mikroorganizmi koji su
involvisani u proces nastanka karijesa mogu biti prisutni u zubnom biofilmu intaktnih zuba, ali
je razina njihovog prisustva i metaboli¢ke aktivnosti veoma niska da bi bila klinicki relevantna.
Bolest je rezultat narusSavanja ravnoteze rezidentne mikroflore mijenjanjem lokalnih uslova
okoline. Poremecaj ravnoteZe (disbioza) deSava se ponavljanim stvaranjima uslova niske pH
vrijednosti u plaku zbog ¢estog unosa ugljikohidrata, koji su povoljni za bakterije koje podnose
kiselinu. Ako se ucestalost unosa fermentabilnih ugljikohidrata poveca, tada se plak nalazi u
miljeu kriticnog pH za demineralizaciju cakline (pH ispod 5,5). Specifi¢nost etiologije pociva u
slicnosti odredenih bakterijskih fenotipova potrebnih za demineralizaciju, a na na¢in da mutans
streptokoke, iako poznate kao najviSe kariogene bakterije, nisu isklju¢ivo potrebne za nastanak
karijesa; zubni karijes se moZe javiti i u prisustvu drugih kariogenih mikroorganizama (npr. S.
wiggsiae) koji imaju sli¢na acidogena i aciduri¢na svojstva. Implicitno, ova hipoteza je koncept
u kojemu se bolest moZe kontrolisti ne samo djelovanjem na patogen (inhibicijom mutans
streptokoka antimikrobnim agensima), nego i ometanjem faktora koji pokrecu Stetne procese
u mikroflori (smanjenje proizvodnje kiseline smanjenjem unosa fermentabilnih ugljikohidrata)
(Marsh, 1994).
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Ova hipoteza dalje je razvijena u proSirenoj formi, a da se prepozna sposobnost prilagodbe
bakterija na kiselinski stres. Prosirena ekoloska plak hipoteza, predloZena od strane Nobuhiroa
Takahashija i Bente Nyvad 20081 2011. godine, dijeli tako karijesni proces u tri reverzibilne faze
(slika 4.2.15.). U ranom zubnom plaku kada se proizvodi kiselina, uglavnom, tokom glavnih
obroka, kiselina se moze lako neutralizovati pljuvackom ili bazama proizvedenim u zubnom
plaku, ¢ime su procesi remineralizacije i demineralizacije u ravnotezZi, Sto je oznaceno sa fazom
dinamicke stabilnosti. Kada je unos fermentabilnih ugljikohidrata ¢es¢i, tada regularni uslovi
niske pH vrijednosti okoline poti¢u adaptaciju odredenih bakterija na kiselu sredinu Sto moZze
rezultirati poveanom proizvodnjom Kkiselina. Takvi wuslovi favorizuju acidogene i
acidotolerantne sojeve non-mutans streptokoka i Actinomycesa, te se narusSava ravnoteZa
izmedu demineralizacije i remineralizacije, koja se pomiCe prema procesu demineralizacije
(acidogena faza). Ako se ovi uslovi nastave, onda najefikasnije acidogene i acidotolerantne
bakterije (mutans streptokoke i druge acidogene bakterije) dalje u¢estvuju u procesu razaranja
cakline. Aciduri¢na faza dalje poti¢e demineralizaciju i ubrzava napredovanje karijesne lezije.
Kao i kod ekoloske plak hipoteze, zakiseljavanje okoline djeluje kao glavna pokretacka snaga za
obogacivanje bakterijske zajednice koja podnosi kiselu sredinu. Procesi izmedu faza su
reverzibilnog karaktera i utjecu na progresiju ili zaustavljanje karijesne lezije (Marsh, 2010;
Samaranayake, 2018).

Slika 4.2.15. Shematski
prikaz reverzibilnog
trofaznog mehanizma
sadrZanog u prosirenoj
ekoloskoj plak hipotezi
za nastanak karijesa, uz
bakterijski sastav zubnog
plaka odgovornog za
nastanak rane karijesne
lezije (Marsh i sar., 2016;
preuzeto i modifikovano)

George Hajishengallis, Richard P. Darveau i Michael A. Curtis su 2012. godine predlozili hipotezu
osnovnog patogena (engl. The Keystone-Pathogen Hypothesis, KPH). Njena sustina je u tome da
odredeni mikrobni patogeni, koji se inate u zubnom plaku nalaze u smanjenom prisustvuy,
svojom aktivno$¢u mogu da uzrokuju inflamatorno oboljenje na nacin da povecaju koli¢inu
normalne mikroflore mijenjaju¢i joj sastav. Ova hipoteza se viSe odnosi na nastanak
parodontalnih oboljenja, ali, takoder, moze rasvijetliti neke odnose unutar mikrobiote
odgovorne za nastanak zubnog karijesa (Hajishengallis, Darveau i Curtis, 2012).
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Na osnovu svih navedenih hipoteza, moZe se re¢i da je etioloSki trougao nastanka zubnog
karijesa na relaciji izmedu zubnih povrsina na kojima obitava mikrobiota zubnog plaka (slika
4.2.16.). Poremecajem ekologije ove mikroflore usljed prisustva rafinisanih ugljikohidrata
preko plakovog fluida kao tecnog medija nastaje niz biohemijskih reakcija ¢iji su rezultat
opetovane demineralizacije caklinske povrsine. Kroz vrijeme ova disbioza uzrokuje nastanak
caklinske lezije, kao i njene daljnje progresije u dentinsku karijesnu leziju. Slican mehanizam je
u osnovi nastanka i razvoja karijesa korijena.

Na osnovu svega navedenog, treba naglasiti da je zubni karijes plakom posredovano i dijetom
modulisano dinamicno oboljenje, koje rezultira sa gubitkom minerala tvrdih zubnih tkiva, a
odredeno je bioloskim, bihevioralnim, psihosocijalnim i okolinskim faktorima (Machiulskiene i
sar., 2020).

Slika 4.2.16. Shematski prikaz mehanizma nastanka karijesa cakline. Lijevo - mikrobiom zubnog plaka u je stanju
ekoloske ravnoteZe, usljed primjene adekvatnih mjera kontrole nastanka i razvoja zubnih naslaga. pH plakovog
fluida se odrZava u prosjecnim vrijednostima koje su iznad kriticne vrijednosti i superzasicen je sa mineralima koji
se nalaze i u sastavu tvrdih zubnih tkiva, a sto je mehanizam kojim se kroz dnevne de- i remineralizacione procese
odrZava mineralni sastav i integritet cakline. Desno - usljed neadekvatnih mjera odrZavanja oralne higijene i unosa
rafinisanih ugljikohidrata kroz duZzi vremenski period, a zbog bakterijskog metabolizma dolazi do kontinuiranih
snizavanja prosjec¢nih pH vrijednosti unutar plaka i plakovog fluida ispod kriticne pH vrijednosti. Dolazi do disbioze
koja pogoduje kariogenim acidogenim i aciduri¢nim mikroorganizmima, a sniZavanje pH vrijednosti pogoduje
opetovanim kontinuiranim demineralizacijama, ¢cime se naru$ava mineralni sastav i integritet prvo potpovrsne
cakline, a daljnjom progresijom dolazi do (mikro)kavitacija. Procesi ekoloske ravnoteZe i disbioze su reciprocno
reverzibilnog karaktera i ovise o antikariogenoj dijeti i mehanickoj plak kontroli.

4.2.5.2. Etiologija nastanka ranog djecijeg karijesa

Gotovo Citav vijek poslije se fokus nauc¢nog interesa za karijesne procese stalnih zuba prebacuje
na mlijecnu denticiju. Otprilike 100 godina nakon usvajanja naziva zubni karijes, 1911. godine
se karijes na mlije¢nim zubima po prvi put oznacava kao karijes tjesenja (engl. Comforter caries).
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Daljnjim razumijevanjem njegove etiologije, karijes mlijecnih zuba kod predskolske djece se,
uglavnom, dovodio u vezu sa neodgovaraju¢im nac¢inom hranjenja pomocu djecije flaSice sa
najces¢im nazivima tipa karijesa bocice i/ili karijesa dojenja. Nacionalni institut za zdravlje
Sjedinjenih Americkih DrZzava (engl. National Institutes of Health, NIH) je u gradu Bethesda,
saveznoj americkoj drZavi Maryland, organizovao prvu konferenciju o ranom djecijem karijesu,
gdje je ovaj klinicki entitet na mlijecnim zubima dobio svoj konac¢ni danasnji naziv. Rani djeciji
karijes (engl. Early Childhood Caries, ECC) predstavlja karijesno oboljenje na mlije¢nim zubima
koje je povezano sa uc¢estalom konzumacijom (rafinisanih) ugljikohidrata u okruzenju bakterija
koje njihovom razgradnjom proizvode kiseline u sklopu zubnog plaka. ECC predstavlja
dinamicno oboljenje koje rezultira faznim izmjenama de- i remineralizacionih procesa tvrdih
zubnih tkiva. Posljednja vaZeca definicija ECC-a iz 1999. godine vezana je za njegovu klinicku
manifestaciju i glasi: ECC predstavlja prisustvo jedne ili vise karioznih, zbog karijesa nedostajuc¢ih
ili ispunjenih zubnih povrsina kod bilo kojeg mlijecnog zuba djece dobi do 6 godina Zivota. 1z svega
navedenog je vidljivo da se, kako je to i ocekivano, etiologija karijesnog procesa na mlijecnim
zubima u sustini u potpunosti poklapa sa bazi¢nim razlozima za nastanak ovog oboljenja na
stalnim zubima (Tinanoff, 1998; Shulman i Capelli, 2007; Tinanoffi sar., 2019).

4.2.6. Karijesne lezije

Usljed demineralizacija uzrokovanih karijesnim procesom na kruni zuba nastaju tipi¢ne
pocetne lezije na caklini. U narednom dijelu ¢e ukratko biti predstavljeni mehanizmi i izgled
karijesnih demineralizacija i nastanka pocetne Kkarijesne lezije, sa posebnim osvrtom na
karijesne procese na glatkim zubnim povrSinama, kao i u fisurnom sistemu na okluzalnim
povrSinama, te nacini njihovog zaustavljanja. U nastavku ¢e nadalje biti govora o re- i
demineralizacionim procesima koji se odvijaju kod karijesnog procesa u dentinu i cementu.

4.2.6.1. Karijesna demineralizacija cakline

Tokom procesa demineralizacije, uzrokovanog padom pH vrijednosti, prvi gubitak jona je iz
hidratacijske ovojnice, a nakon znacajnijeg obima gubitka minerala ovojnice zapocinje
demineralizacija ¢vrstih dijelova caklinske kristalne reSetke. Pad pH vrijednosti je posljedica
proizvodnje slabih organskih kiselina, u najvecoj koli¢ini mlije¢ne kiseline, koje nastaju
metabolizmom bakterija plaka uz prisustvo fermentabilnih (rafinisanih) ugljikohidrata. U ovoj
fazi radi se, uglavnom, o acidogenim, acidotolerantnim i aciduri¢nim mutans streptokokama (S.
mutans, S. sobrinus), a vrlo Cesto i o drugim non-mutans bakterijama sli¢cnih biohemijskih
karakteristika. Osnovni mehanizam djelovanja je taj da proizvedene kiseline difundiraju u
zubnu strukturu kroz plakov fluid oko kristala HAP-a. Nejonizovani oblik kiseline je izvor H*
jona koji ima glavnu ulogu u razgradnji hidroksiapatita. Kada kiselina dosegne osjetljivo mjesto
na kristalnoj povrsini, kalcij i fosfat iz sastava HAP-a se rastvaraju u okolnu vodenu fazu izmedu
kristala (interkristalni prostor). Vodonikovi joni djeluju na kristale na mjestima kristalne
reSetke koja su najviSe vulnerabilna, a to su dislokacije. 1z kristalne reSetke se oslobadaju
CO3%, Ca?*, OH—, PO43, F-1i drugi joni koji prema koncentracijskom gradijentu difundiraju u
interkristalnu teku¢inu. Ovaj proces napreduje dok se ne iscrpi koli¢ina prisutne kiseline ili ne
zaustavi dotok nove Kkiseline. Elektronskom mikrografijom visoke rezolucije monokristala se
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mogu vizualizovati elektronski gusti kalcijevi joni koji se prikazuju kao ravni redovi, dok se
fosfatni, fluoridniihidroksilni joni ne mogu vidjeti ovom tehnikom (Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015;
Fejerskov i Kidd, 2016, Wong, Subar i Young, 2017).

Nakon perioda od jedne sedmice djelovanja kariogene mikroflore unutar zrelog zubnog plaka i
posljedicne predominacije demineralizacijskih procesa, promjene se mogu vidjeti
makroskopski nakon paZzljivog posuSivanja zahvacene povrSine. Na ultrastrukturnom nivou
postoje jasni znaci direktne razgradnje vanjske povrsine cakline. Intrekristalni prostori su Siri,
a Sto je indikator djelomicne razgradnje kristalnih povrsina. Takoder, postoji blago povecanje
caklinskog poroziteta sa gubitkom minerala na dubini od 20-100 um od povrsine. Porozitet je
jace izrazen u demineralizovanom potpovrSnom sloju nego na samoj povrSini cakline
(Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015).

Ako se prethodno navedeni demineralizacioni procesi nastave, nakon 14 dana nastaju
bjelicaste opacitetne hrapave promjene koje su jasno vidljive nakon posusivanja. Bijele mrlje
predstavljaju podrucja sa nedostatkom kalcija koja su najosjetljivija na djelovanje kiseline zbog
supstitucije fosfatnih jona karbonatnim jonima. Pocinje formiranje podpovrSne lezije sa
povecanjem poroziteta u ovom podrucju (Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015).

U slucaju nastavka djelovanja karioznog procesa, nakon 3-4 sedmice dolazi do disolucije tankih
perikimatnih prelaza na povrsini cakline, kao i do nastanka ostalih razvojnih nepravilnosti.
Interkristalni prostori na zahvacenoj povrsini su proSireni, Sto doprinosi ukupnom povecéanju
caklinskog poroziteta. Podpovrsna lezija se povecava sa konstantnim gubitkom minerala.
Nastala promjena je hrapava, vidi se golim okom i bez posuSivanja i naziva se pocetna karijesna
lezija ili bijela mrlja (Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015).

Mehanizam ocuvanja integriteta povrsnog sloja cakline uz istovremeno stvaranje podpovrsne
lezije kod bijele mrlje vec je objasnjen i veZe se sa koncentraciju kalcijevih i fluoridnih jona u
plakovom fluidu na spoju sa caklinskom povrSinom. Plakov fluid je normalno superzasi¢en sa
jonima kalcija u odnosu na kristale HAP-a, te sa jonima fluora u odnosu na kristale FHP /FAP-a.
Smanjenjem pH vrijednosti do onih kriti¢nih, koje promoviSu demineralizacione procese,
unutar fluida prvo se remeti zasi¢enje kalcijevih jona cije koncentracije opadaju i dolazi do
disolucije kristala HAP-a kako je prethodno opisano. PoSto je istovremeno koncentracija
fluoridnih jona pri kriticnim pH vrijednostima jo$ uvijek superzasi¢ena, osim $to ne dolazi do
disolucije kristala FHP/FAP-a, ovi joni pomaZu i u odrZanju povrsnog integriteta cakline kroz
procese precipitacije (slika 4.2.17.). lako povrsni mikroporoziteti postoje, oni ne dozvoljavaju
precipitacionim/rekristalizacionim procesima da se djelovanjem fluora ili drugih
agenasa/mehanizama u ovoj fazi sprijeci stvaranje podpovrsne lezije. U ovom smislu se
pominju i pelikularni inhibitori (npr. staterin) koji imaju dualnu funkciju sprec¢avanja spontane
i/ili selektivne precipitacije kalcijevog fosfata, te, takoder, i sprecavanja demineralizacije.
Njihove makromolekule popunjavaju nastale povrSne demineralizacione mikroporozitete i
time im se ogranicava inhibiraju¢i efekat samo na caklinsku povrsinu (Fejerskov, Nyvad i Kid,
2015).

Prolongiranjem demineralizacijske faze od momenta formiranja bijele mrlje ona napreduje do
polovine debljine cakline. Sve dok je mikroporozna caklinska povrsina bez gubitka integriteta,
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ovaj proces je reverzibilnog karaktera i moguce ga je zaustaviti na tom nivou. U slu¢aju prekida
kontinuiteta i pojave kavitacije, proces je ireverzibilnog karaktera (Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015;
Fejerskov i Kidd, 2016, Wong, Subar i Young, 2017).

Mikrobiom caklinske karijesne lezije predstavljen je u okviru sheme na slici 4.2.15.

Slika 4.2.17. Lijevo: mehanizam nastanka bijele mrlje - pri pH vrijednosti 4,5-5,5 plakov fluid je nezasi¢en u odnosu
na HAP, dok je jos uvijek prezasi¢en u odnosu na FHP/FAP. Stoga Ce se hidroksiapatit cakline unutrasnjosti otopiti,
dok se fluorisani apatit taloZi na povrsini lezije. Krajnji rezultat je formiranje podpovrsinske inicijalne karijesne
lezije cakline. Desno: varijacija koncentracije fluorida u i okolo bijele mrlje, gdje je vidljivo da je koncentracija
najvisa na povrsini lezije, a objasnjenje je evidentno kada se uporeduje sa lijevom slikom (Fejerskov i Kidd, 2016;
preuzeto i modifikovano).

4.2.6.2. Rana karijesna lezija, lezije glatkih povrsina

Karijesne lezije nastaju slijedeci oblik zubnog plaka koji pokriva povrsinu zuba na kojoj se lezija
razvija u periodu od prosjecno 6 mjeseci. Bijela mrlja glatkih povrSina najcesce se pojavljuje na
aproksimalnim povrSinama gdje je njen oblik determinisan distrubucijom mikrobnog depozita
na zubu koji je u blizini gingivalnog ruba, a Sto rezultira bubreZastim oblikom bijele lezije.
Takoder, moguce je da se ove lezije nalaze i na bukalnim, lingvalnim i palatinalnim povrSinama
zuba. Prilikom ispitivanja povrSine aktivne bijele mrlje mogu se primijetiti karakteristicne
promjene na aproksimalnim povrSinama. Brojna su iregularna udubljenja na povrSini
neprozirne cakline i na caklini postoje prosSireni interkristalni prostori, te se Cesto mogu sresti
prelomi rubova perikimata. U nekim lezijama prelomi mogu biti opseZzni i ukljucivati vise
perikimata pri Cemu se stvaraju mikroSupljine/mikrokaviteti. Na dnu mikroSupljina se nalazi
klasi¢ni uzorak saca caklinskih prizama. Caklina koja okruZuje ove mikroSupljine je izloZena
abraziji i mogu se vidjeti prostori izmedu Tomesovih nastavaka (Arrow, 2007; Matsumoto-
Nakano, 2014, Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015; Goldberg, 2016; Wong, Subar i Young, 2017; Tinanoff,
2019).

Oblik karijesne lezije na aproksimalnim povrSinama ima oblik konusa sa bazom prema povrsini
zuba s obzirom na pravac pruzanja caklinskih prizmi, a na histoloSkom snimku razlikuju se
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Cetiri zone (slika 4.2.18.) (Matsumoto-Nakano, 2014; Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015; Goldberg,
2016; Wong, Subar i Young, 2017; Tinanoff, 2019):

1. Superficijalna/povrsinska zona je izgledom nepromijenjena/netaknuta zona povrsinske
cakline debljine 20pm do 50um, ali koja je Cesto (mikro)porozna. Formiranjem karijesne
povrSne zone u samom pocetku ne podrazumijeva formiranje promjena u dubljim
slojevima cakline. Nakon Sto je superficijalna caklina razmeksSana, jer se u njoj odvija
disolucija, nastaje i podpovrsna zona/tijelo lezije. Mjesto prodora kariogenih agenasa
kroz superficijalni sloj je povezano sa Retziusovim prugama. Gubitak jona kalcija i fosfata
iskazuje se stvaranjem pora (1-10%), a volumen koji sainjavaju pore na povrs$noj
caklini uglavnom iznosi 5%. Zbog malog postotka pora, superficijalna zona se vrlo malo
razlikuje od zdrave cakline. Podruc¢je artificijalne karijesne lezije sadrzi mikrokanale
promjera 0,5 do 1,5 um u dijametru, a njihova duZzina je 100pm. Ovi kanali su ukljuceni
u proces razvoja karijesne lezije jer imaju ulogu u procesima difuzije. Mikrokanali
nastaju u prizmama u perikimatima povrsine cakline, proteZu se u pravcu Hunter-
Schregerovih linija, uglavnom, u dodiru sa svijetlim linijjama (dijazonama). Formacija
inicijalne lezije je u korelaciji sa organizacijom i ultrastrukturom cakline. U povr$Snom
sloju debljine 40-50 pm prosje¢na redukcija minerala je 9,9%, a u ovoj zoni samo sadrzaj
magnezija je nepromijenjem u odnosu na intaktnu povrsinu.

2. Podpovrsni sloj ili tijelo lezije saCinjava najveci dio pocetne caklinske lezije, debljine
30um, i moZe se pojaviti paralelno sa povrsinom ili posjedovati trokutasti oblik sa vrhom
orijentisanim prema caklinsko-dentinskom spoju. Volumen koji sacinjavaju pore tijela
lezije je oko 20% (10%-25%) u centralnom dijelu lezije. Retziusove linije su dobro
naznacene, a demonstriraju obrazac ukrstanja. Radiolucentne linije (demineralizacije)
su radioopakne i razmak izmedu njih je 6-8 pm. Tijelo lezije posjeduje dobro
mineralizovane pruge koje prolaze kroz tijelo lezije dajuti joj laminarnu strukturu.
Mikrohemijska struktura pokazuje redukciju od 24% minerala po jedinici zapremine
cakline u poredenju sa intaktnom caklinom. Magnezij je redukovan za 20,1% (vidjeti
sliku 4.2.18. ultrastrukture i mineralnog sastava inicijalne kariozne lezije).

3. Tamna unutrasnja zona je hipomineralizovana i ona je druga napreduju¢a zona
promjene zdrave cakline. U njoj moZe do¢i do stvaranja pigmentacija uslijed
zaustavljanja mikroorganizama koji su prisutni u otopljenim dijelovima cakline. Tamna
zona sadrzi izmedu 2-4% pora prostora i oponasa molekularnu resetku. Pore tamne
zone su manjeg promjera u odnosu na pore srediSnje zone (tijela lezije) Sto se moze
objasniti precipitacijom slobodnih jona iz sredisSnje lezije, a Sto ih pretvara u mikropore.
Minerali su redukovani 6% po jedinici zapremine, sa gubitkom magnezija od 12%.

4. Posljednja identifikovana zona je translucentna sa hiper(re)mineralizovanim slojevima
i povecanjem volumena kristala. Translucentna zona nije uvijek prisutna u cijelom
obimu napredovanja lezije. Sirina translucentne zone je izmedu 5-100pum, a prosje¢no je
Sirine 40 um. Sadrzi aproksimativno 1% pora koje su rasporedene u interprizmatskoj
caklini, dok zdrava caklina sadrZi 0,1% pora. Ovako proSireni prostori/pore su
lokalizovani na periferiji prizmi gdje se orijentacija Kkristala naglo mijenja.
Mikrohemijska istrazivanja pokazuju da je povecan broj fluorida koji su sadrzani u
translucentnoj zoni, dok je smanjen udio magnezija i karbonata.
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Povrsnaitranslucentna zona su proizvodi remineralizacije, a tijelo lezije i tamna zona proizvodi
demineralizacije. Procesi demineralizacije i remineralizacije Cine karijes intermitentnim
procesom, izmjenjuju se i aktiviSu viSe puta na dan. U zavisnosti od toga koji proces visSe
prevlada, karijes ili napreduje demineralizacijom ili se zaustavlja remineralizacijom. Ako lezija
nastavi da napreduje, dolazi do gubitka potpore, loma kristala, urusavanja cakline i formiranja
kavitacije. Opisanim procesom demineralizacije cakline stvaraju se pore i javljaju se opticke
promjene u vidu smanjene translucencije. Bijela mrlja na caklini moZe, ali i ne mora biti vidljiva
na vlaznoj povrsini Sto je posljedica razlike indeksa loma svjetlosti izmedu cakline, vode i zraka.
SuSenjem cakline, vodu u porama zamijeni zrak pa je razlika u optickim svojstvima zdrave i
demineralizovane cakline viSe uocljiva jer je veca razlika relativnog refratornog indeksa zdrave
cakline i zraka nego izmedu cakline i vode. Bijela mrlja uvijek postoji kao faza u razvoju
karijesne lezije, a povrSinski izgled bijele lezije upucuje na aktivnost karijesne lezije. Ako je
povrsina sjajna, doslo je do zaustavljanja napredovanja lezije i do remineralizacije, te su takve
lezije onda neaktivne, dok su lezije kredastog izgleda i mat povrSine aktivne (Matsumoto-
Nakano, 2014; Fejerskov, Nyvad i Kid, 2015; Goldberg, 2016; Wong, Subar i Young, 2017; Tinanoff,
2019).

Slika 4.2.18. Gore - shematski prikaz zona pocetne
karijesne lezije cakline, uz volumni gubitak
minerala prema zonama lezije (Fejerskov, Nyvad i
Kid, 2015; Goldberg, 2016; preuzeto i
modifikovano). U sredini - mjerenje mikrotvrdoce
(izraZene u KPH - Knoop Hardness number)
caklinske lezije na poprec¢nom presjeku. Zuta boja
predstavlja nativnu caklinu, ljubicasta boja
mikrotvrdocu eksperimentalne bijele mrlje, a plava

boja mikrotvrdocu cakline demineralizovane u
ekstremnim uslovima. Eksperimentalna kariozna
lezija je razvijena u tzv. pH ciklirajucem modelu koji
sluzi za simulaciju uslova u usnoj supljini.
Eksperimentalni uslovi su bili podeseni tako da se
simuli$e pocetna demineralizacija, prije nastanka
povrsne dobro mineralizovane zone i
»Zzarobljavanja“ lezije. Dole - prikaz mineralnog
sastava caklinske lezije po slojevima dubine za tri

grupe uzoraka: nativna caklina - Zuto, bijela mrija -
ljubicasto, demineralizovana caklina - plavo.
Prosjecni gubitak minerala u povrsnih 50
mikrometara se izracunava posredno na osnovu
promjena mikrotvrdoce na poprecnom presjeku
lezije (Hasi¢ Brankovié, 2012).
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4.2.6.3. Rana karijesna lezija - karijes sistema jamica i fisura

Inicijalne karijesne lezije se Cesto razvijaju u jamicama i fisurama okluzalne povrsine, a brojni
podaci epidemioloskih i klinickih istrazivanja pokazuju da su okluzalne povrsine najsuspektnije
za nastanak karijesa. Uop¢eno, okluzalni karijes nastaje na mjestima gdje je akumulacija zubnog
plaka najbolje zaSticena od funkcijskog i/ili arteficijalnog uklanjanja. Visoka incidenca
karijesnih lezija ovih povrSina je u direktnoj korelaciji sa uskim i nepristupa¢nim jamicama i
fisurama koje posjeduju razlic¢ite morfoloske varijacije. Morfologija jamica i fisura omogucava
retenciju debrisa i zubnog plaka na mjestima koja nisu pristupa¢na mehanickoj kontroli
nakupljanja plaka, te se djelovanjem mikroorganizama plaka hranjivi supstrat kataboliSe i
nastaju kiseline. Karijesna lezija ¢eS¢e pocinje progredirati sa obje strane fisurnih zidova, nego
Sto to Cini sa baze fisurnog sistema. Karijes na okluzalnim povrSinama ne mora nuZno
ukljucivati cijeli fisurni sistem jednakim intenzitetom, nego se moZze javljati i kao lokalizovani
fenomen (slika 4.2.19.). Svaki zub ima specificnu anatomiju i morfologiju i karijes se obitno
identifikuje u vezi sa specificnom anatomskom konfiguracijom, pa tako, naprimjer, kod
maksilarnih molara centralne i distalne fose su mjesta koja tipi¢cno akumulisu plak te je na tim
mjestima najCeS¢e lokalizovana lezija. Faktori koji su od znacaja za akumulaciju plaka i
nastanak karijesne lezije na okluzalnim povrSinama su: stadij erupcije zuba, funkcionalna
upotreba zuba i specificna anatomija zuba (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Carvalho i sar., 2015;
Carvalho i sar., 2016; Nyvad i Baelum, 2018).

Slika 4.2.19. Shematski prikaz zona pocetne karijesne lezije
cakline. Okluzalni karijes progredira sa svih povrsina
fisura, a gubitak minerala prati smjer caklinskih prizama.
Ovakav proces stvara oblik konusne lezije sa bazom prema
CDS-u (Goldberg, 2016; preuzeto i modifikovano).

Progresivno razaranje cakline zapocinje u najdubljem dijelu fisurnog sistema lokalnim
procesom zbog retencije plaka, odnosno akumulacije bakterijskih naslaga. Nadalje, stvaranje
mikrokaviteta u ovom podrucju poboljSava lokalne uslove za rast i razvoj mikroorganizama.
Demineralizovana caklina je viSe porozna od intaktne cakline, a bijela mrlja koja je vidljiva na
vlaznoj povrSini je dublje penetrirala od one koja je vidljiva tek nakon suSenja zrakom
(Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015).

Karijes okluzalnih povrsina najc¢eS¢e pocinje u jamicama koje tvori viSe padina kvrzica ili
grebena, tako da je u karijesni proces involvisano viSe povrsina. Caklinska demineralizacija
uvijek slijedi prizme, te zapocinje u jamici postepeno primajuc¢i koni¢an oblik sa bazom
usmjerenom ka caklinsko-dentinskom spoju, slijedec¢i put pruZanja caklinskih prizmi. Ovakav
tok Sirenja karijesne lezije ima podminiSu¢i karakter. Napredovanjem karijesne lezije se
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odrzava raspored prizama i kavitet poprima oblik konusa. Ovako zatvorena priroda karijesne
lezije omogucava retenciju plaka i rast i razvoj bakterija, a time i razaranje tkiva. Fraktura
podminiranog okluzalnog dijela cakline je rezultat dalje demineralizacije koja ukljucuje cijeli
fisurni sistem. Karijesna destrukcija zapocinje na povrsini cakline radi metabolicke aktivnosti
u bakterijskim akumulacijama na povrsini. Dublji dijelovi fisura su obi¢no sklonista avitalnih
bakterija, dok se vitalne bakterije nalaze na ulazu u fisurni sistem (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015;
Carvalho i sar., 2015; Carvalho i sar., 2016; Nyvad i Baelum, 2018).

4.2.6.4. Remineralizacija i zaustavljanje pocetne caklinske karijesne lezije

Procesi remineralizacije cakline su ve¢ prethodno detaljno objaSnjeni. Govoreci o pocetnoj
karijesnoj leziji, ovdje se treba istaci da klasi¢ni remineralizacioni procesi ugradnje kalcijevih i
fosfatnih jona uspijevaju u obliku njihove precipitacije samo na povrsSini cakline. Iako poZeljni,
procesi rekristalizacije i/ili precipitacije u potpovrsnom sloju se ne deSavaju, ponajvise zbog
nemogucénosti savladavanja mikroporozne povrsne caklinske barijere. Tako je remineralizacija
podpovrinog sloja uspjeSna samo ako nastane kavitacija, odnosno ako povrsni sloj cakline na
druge nacine bude uklonjen. Namjerno uklanjanje povrSnog dijela pocetne caklinske karijesne
lezije u svrhu njene remineralizacije nije preporucljivo u terapijske svrhe (Fejerskov, Nyvad i
Kidd, 2015).

S druge strane, nezavisno od remineralizacionih procesa, moguca je i vrlo Cesta pojava
zaustavljanja karijesne lezije. Ona se veZe za dobru mehanicku i/ili hemijsku kontrolu nastanka
zubnih naslaga u kombinaciji sa antikariogenom dijetom, gdje karijesni proces biva zaustavljen
na nivou kojeg je do tada dosegao. Boja zaustavljenih inaktivnih lezija je Zuto-smeda do
tamnosmeda. NajceS¢e se neaktivna aproksimalna lezija moZe vidjeti na zubima kojima je
susjedni zub/agonist ekstrahovan i time promijenjeni lokalni uslovi okoli$a. Cesto se, takoder,
na labijalnim povrSinama inciziva mogu zamijetiti opakne trake koje upucéuju na neaktivne
lezije koje su se razvile za vrijeme nicanja zuba (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015).

4.2.7. Progresija karijesne lezije u dentin

Jednom kada inicijalna karijesna lezija prodre cijelom debljinom cakline, ona dolazi do
caklinsko-dentinskog spoja i dalje se prvo Siri duZ navedenog spoja. Vrijeme koje je potrebno
da karijesna lezija, napredujuci kroz gusto pakovano spiralno uvijeno caklinsko tkivo, dode do
CDS-a ovisi od mnogobrojnih faktora i varira u rasponu od minimalno 1,5 godinu do ¢ak 5-6 i
viSe godina. Prvi znak dentinske demineralizacije je Sirenje duZ spojiSta u vidu smedkaste
diskoloracije. Diskoloracija je rezultat biohemijskih promjena kolagenog dentina uslijed
demineralizacije. Karijesni proces Ce zatim nastaviti Sirenje do pokrovnog dentina u kojem
potom dolazi do dentinske progresije karijesne lezije. lako je povrSna caklina jo$ uvijek
(mikro)porozna, preostali minerali i dalje Cuvaju njen strukturalni sastav. Prvi znaci frakture
povrsne cakline nastaju usljed mehanickih oStecenja za vrijeme mastikacije, mikrotraumama
nastalim trenjem zuba i nepazljivim sondiranjem povrsina. Ukoliko se sa karijesom zahvacenih
podrucja propisno ne uklanja prekrivajuc¢i zubni plak, karijesni proces dobiva potencijal za
progresiju jer se kariozne bakterije nalaze skrivene u mikrokavitetima, ¢ime su viSe zasti¢ene
od onih na povrSini zuba. Nakon stvaranja kavitacije zbog frakture povrsinske cakline, koja vise
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nema dentinsku potporu, unutar iste se akumuliSu ostaci hrane i bakterije. Ovakva situacija
favorizuje ekoloSku promjenu usmjerenu prema uslovima koji pogoduju anaerobnim
acidogenim, aciduri¢nim i proteolitickim bakterijama. Ako se ne poduzmu spoljne mjere
odbrane u vidu uklanjanja karijesnog mikrobioma lezija ¢e kroz pokrovni dentin dalje
napredovati cirkumpulpalno (Arrow, 2007; Lehmann i sar., 2012; Young i sar., 2015; Fejerskov,
Nyvad i Kidd, 2015).

Osnovni mehanizam Sirenja karijesnog procesa u dentinu, osim demineralizacionih procesa,
zahtijeva i bakterijsku proteoliticku aktivnost u vidu razgradnje kolagenih vlakana. Kiselinska
demineralizacija i kolagena razgradnja dentina kreée se duz dentinskih tubula i ovi procesi
prednjace Kkarijesnoj kavitaciji. Progresija karijesne lezije (slika 4.2.20.) se razvija u dva
kariogena dentinska sloja. Prvi unutrasnji (aficirani) sloj (zona demineralizacije) je kontakt sa
zdravim (hipermineralizovanim) dentinom i, u sustini, predstavlja demineralizovani dentin
izloZen kiselinama, ali bez prisustva bakterija. Dok je mineralizacija kolagena visa od 10%, ovaj
sloj dentina se moZe remineralizovati i tako sprijeciti dalje napredovanje lezije. Dalji prodor
mikroorganizama u dentin utjeCe na to da kolagen pokazuje manje od 10% mineralizacije, a
razoreni slojevi koji ostaju iza aficiranog sloja se ne mogu regenerisati zbog gubitka kolagene
mreZe. Zaostali vanjski sloj se oznacava kao inficirani sloj (zona bakterijske invazije) koji sadrzi
vecinu bakterijske flore unutar karijesne lezije. Iza inficiranog sloja zaostaje zona destrukcije
mekanog nekroti¢nog dentina, a iznad koje se prema povrsini nalazi kavitacija. Zahvaceni sloj
je podloZan odredenom (moguce i kompletnom) stepenu remineralizacije, dok je inficirani sloj
bespovratno promijenjen. Brzina Sirenja karijesne lezije varira od brzog do sporog prodora u
zavisnosti od pH vrijednosti unutar lezije, patogenosti mikrobiote karijesne kavitacije, kao i
kvaliteta i odbrambenih sposobnosti dentinskog tkiva (pulpodentinskog kompleksa). Moguce
je da progresija ovakve lezije kod stalnih zuba traje prosjecno tri do cetiri godine dok ne
dosegne pulpu. Ukoliko je napredak lezije vrlo brz, nije neobi¢no da se u dentinu nalaze prazni
(mrtvi) hodnici (zahvaceni tubulusi), koji su nastali razaranjem odontoblastnih nastavaka uz
izostanak tubularne skleroze i koji su preplavljeni mikroorganizmima formirajuci
likvefakcijska ZariSta. Ovakva rapidna karijesna progresija traje dosta krace i moZe doseci
pulpu u periodu od oko 2 godine. Klinicki izgled ovakve karijesne lezije je izuzetno mekano
karijesom promijenjeno dentinsko tkivo veoma slicne boje zdravom dentinu, koje je nastalo
djelovanjem karijesnog procesa izrazite aktivnosti (Mount, 2005; Arrow, 2007; Lehmann i sar.,
2012; Young i sar., 2015; Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015).

Slika 4.2.20.
Histoloski,
shematski i klinicki
presjek
centripetalnog
Sirenja karijesnog
procesa u dentinu
(Fejerskov i Kidd,
2016; Innes i sar.,
2016; preuzeto i
modifikovano)
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Bakterije odgovorne za dentinsku progresiju karijesne lezije pripadaju grupi mutans
streptokokoka, a uz njih tu se nalaze joS i Lactobacillus spp. (mekani i nekroti¢ni dentin),
Actinomyces spp., Prevotella spp., Selenomonas spp., Dialister spp., Eubacterium spp.,
Fusobacterium spp. i Propionibacterium spp. (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015).

4.2.7.1. Zaustavljanje dentinske karijesne lezije

U slucaju uspjesne kontrole i kontinuiranog uklanjanja rezidualnog zrelog zubnog plaka kao
izvora kariogenog djelovanja, postoji moguénost povrsnog zaustavljanja dentinske karijesne
lezije. Ovaj se proces odlikuje povrSnom precipitacijom minerala na povrSinu dentinske lezije,
unutar bakterijskih kariogenih biomasa, kao i u podrucju aficiranog dentinskog sloja, sa
mogucnoS¢u remineralizacije kolagenih vlakana na spoju sa translucentnim slojem. Ovime
mogu da se inaktiviSu karijesni procesi unutar dentinske lezije Cime ona biva zaustavljena
(Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015).

Unutra$nja dentinska odbrana od cirkumpulpalne progresije karijesne lezije je mehanizam
specifican za dentin. Dentin je integralni dio pulpo-dentinskog sistema i smatra se vitalnim
tkivom koje posjeduje sistem specificne odbrane na vanjske insulte. Pokazatelji prirodnog
cirkumpulpalnog odbrambenog mehanizma u dentinu se javljaju pod utjecajem odontoblasta.
Poznato je da pulpodentinski kompleks reaguje na sve vrste karijesnih promjena, pocevsi od
onih (pot)povrsnih caklinskih. U slu¢aju pojave caklinske bijele mrlje unutar ovog kompleksa
desavaju se mikroskopski vidljive promjene na u subodontoblastnom sloju, uz inicijalnu
hipermineralizaciju dentinskih kanali¢a. Po pojavi karijesnog procesa u dentinu dolazi do
pojacane intra- i peritubularne mineralizacije. Sto je karijesni proces bliZi pulpi, pojaava se
skleroza tubulusa koja nastaje odlaganjem minerala unutar dentinskih tubula. Tubularna
skleroza, koja je zapaZena u vezi s Karijesnim lezijama, opisana je i kao rezultat inicijalne
mineralizacije peritubularnog prostora pra¢ene mineralizacijom odontoblastih nastavaka ili
kao rezultat inicijalne intracitoplazmatske mineralizacije pracene sekundarnom
periodontoblastickom mineralizacijom. Lateralni kanali koji spajaju glavne kanale, takoder,
obliteriSu i na taj nacin sprecavaju dalji prodor kiseline. Ovakva dodatna (hiper)mineralizacija
dovodi do razvoja translucentnog sloja koji je vidljiv pod mikroskopom, jer je bez lateralnih
kanali¢a i svjetlost lakSe prodire kroz njega. Translucentni sloj predstavlja odbrambenu
hipermineralizovanu zonu koju pulpodentinski kompleks stvara cirkumpulpalno ispred
aficiranog sloja (slika 4.2.20.). Kada demineralizacija dentina progredira do 0,5-1 mm prema
pulpi u subodontoblastnoj regiji se javljaju upalne reakcije, a ve¢ dolazi i do stvaranja
tercijarnog dentina. U zavisnosti od snage karijesne iritacije i sposobnosti tercijarne
dentinogeneze javlja se reaktivni skleroti¢ni (slabiji iritans, jata odbrana) ili reparatorni
osteodentin (snaZzniji iritans, slabija odbrana). Skleroti¢ni dentin koji stvaraju odontoblasti je
slican sekundarnom dentinu sa hipermineralizovanom tubularnom strukturom, dok
osteodentin koji stvaraju Celije slicne odontoblastima ima nepravilniju iregularnu strukturu
(Lehmann i sar,, 2012; Young i sar., 2015; Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015).

Slika 4.2.21. prikazuje nastanak i Sirenje pocetne caklinske karijesne lezije i njene dentinske
propagacije na glatkim i okluzalnim zubnim povrSinama, kao i posljedi¢cne reakcije
pulpodentinskog kompleksa.
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Slika 4.2.21. Shematski
prikaz nastanka i
progresije karijesne
lezije sa glatkih i
okluzalnih povrsina u
dentin i dentinske
reakcije na karijesni
proces. Uociti reakciju
pulpodentinskog
kompleksa vec pri pojavi
inicijalne caklinske
karijesne lezije, pa sve
do duboke dentinske
karijesne lezije
(hipermineralizacija,
skleroza, reaktivni
dentin) (Fejerskov,
Nyvad i Kidd, 2015;
preuzeto i
modifikovano).

4.2.8. Karijes povrsine korijena

Korijenski karijes, po definiciji, upucuje na karijesnu leziju nastalu na korijenskom dijelu zuba.
Karijesne lezije koje nastaju na ovim povrSinama imaju povec¢anu incidencu shodno duzem
Zivotu ljudi i odrzavanju prirodnih zuba u usnoj Supljini. Gingivalna recesija je neizbjeZan
pokazatelj neadekvatnog odrZavanja oralne higijene i postupnog gubitka periodontalnog
pripoja, a koja se deSava tokom vremena kod osoba starije i srednje Zivotne dobi, mada ova
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pojava nije strana mladim ljudima, pa ¢ak niti adolescentima. Nakon povlacenja gingivalnog
ruba ka apikalno, caklinsko-cementni spoj postaje eksponiran i sa glediSta mehanicke kontrole
plaka ova regija predstavlja stagnacijsko podrucje. lako je kod samo 10% slucajeva korijenski
dentin direktno eksponiran, u praksi se cesto deSava da on tokom godina nestaje, ¢cime je dentin
u cervikalnom dijelu korijena najcesce izloZen, a time i naj¢eS¢e podloZan nastanku karijesa u
podrudju korijena zuba. Kao i za razvoj kruni¢nog karijesa, glavni etioloski faktor za nastanak
korijenskog karijesa je prisustvo kariogenog zrelog zubnog plaka (prisustvo acidogenog
mikrobioma), fermentabilnih ugljikohidrata i smanjenog lu¢enja pljuvacke. Osnovni bakterijski
sastav korijenskog karijesa ukljuCuje Streptococcus mutans i Actinomyces viscosus. Gram-
pozitivni predominantni fakultativni anaerobi koji su najc¢es¢i kod formiranja ovih lezija su
rodovi Streptococcus, Staphylococcus, Lactobacillus i Actinomyces, a gram-negativni anaerobi su
Bacteroides, Prevotella, Selenomonas, Fusobacterium, Leptotrichia i Capnocytophaga (Fejerskov,
Nyvad i Kidd, 2015; Goldberg, 2016, Tan i sar., 2017; Heasman i sar., 2017; Zhang i sar., 2019).

Kao i kod nastanka Kkarijesa Kkrunice, nastanak karijesa korijena je dinamican proces
demineralizacija i remineralizacija, a karijesna lezija ¢e nastati kada ravnoteZa faktora ovih
procesa favorizuje demineralizaciju. Nastanak karijesnog procesa na Kkorijenu zuba ima
mehanizme nastanka slicne onima na krunskom dijelu zuba. Kiseline nastale kao nusproizvodi
metabolizma unutar zubnog plaka snizavaju pH vrijednost plakovog fluida, smanjujuci
superzasi¢enost jona kalcija i fosfata u odnosu na apatitne kristale dentina (cementa) i time
zapoCinju¢i demineralizaciju korijenskih povrSina uklanjanjem jona kalcija i fosfata iz ovih
povrs$nih kristala. Zbog niZeg nivoa mineralizacije dentina (cementa), blaZi pad pH vrijednosti
urasponu od 6,0 do 6,8 ve¢ izaziva navedene demineralizacije. Kroz demineralizacijama nastale
(mikro)porozitete povrsnog sloja se u periodu 1-3 mjeseca u potpovrSnom dijelu eksponiranog
korijenskog dentina (cementa) stvara i razvija potpovrSna lezija. Demineralizaciju dentina
(cementa) prati enzimatska degradacija organskog matriksa, kojom se uklanjaju kolagena i
druga vlakna na putu prodora karijesnog procesa. Kao i kod caklinske pocetne lezije, povrsni
sloj poCetne korijenske lezije je precipitacijski hipermineralizovan. Medutim, nekada povrsni
sloj aktivne korijenske lezije, koja se odlikuje Zu¢kastom ili svijetlo-smedom diskoloracijom,
zbog penetracije mikroorganizama prema potpovrsnoj leziji moZe biti i razmeksSan, pa bilo
kakva mehanicka iritacija (sondiranje, inicijalna terapija) moZe lako da nacini kavitacije.
Propagacija karijesne infekcije kroz dentin korijena se deSava na isti, ve¢ opisani nacin, kao i
kod koronarnog dentina. Zbog slabije mineralizovanih tkiva, vefeg organskog sastava i
kombinovanog djelovanja procesa demineralizacije i proteolize (kolagenolize), nacelno se
karijesni proces na korijenu odvija dvostruko brze nego onaj na caklini (Fejerskov, Nyvad i Kidd,
2015; Goldberg, 2016; Tan i sar., 2017; Heasman i sar., 2017; Zhang i sar., 2019).

4.2.8.1. Zaustavljanje karijesne lezije korijena

S obzirom na njihovu lokalizaciju (najceS¢e vestibularni dio korijena zuba) i neposrednu
izloZenost prema uslovima vanjske oralne sredine, korijenske lezije imaju veéu vjerovatnocu
zaustavljanja napredovanja u odnosu na karijesne procese na drugim lokalizacijama. Uslov za
to je kontinuirano uklanjanje plaka kao primarnog izvora aktivnosti karijesnog procesa, kao i
smanjeno postojanje skrivenih mjesta za deponovanje bakterija zubnog plaka sklonih stvaranju
likvefakcijskih ZariSta. Neaktivne, odnosno zaustavljene lezije korijenske povrSine posjeduju
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definisanu tamnosmedu ili crnu diskoloraciju. Povrsina inaktivne lezije je glatka i sjajna, a lezija
je ¢vrsta pri sondiranju umjerenim pritiskom. lako moZe postojati formiranje kaviteta, rubovi
kaviteta neaktivne lezije su glatki. Glavni mehanizam nakon uklanjanja zubnog plaka koji
dovodi do neaktivnosti karijesnog procesa jeste precipitacija povrsnih slojeva (karioznog)
dentina, karioznih bakterijskih biomasa i sloja aficiranog dentina. Odbrana pulpodentinskog
kompleksa prema cirkumpulpalnom napredovanju karijesnog procesa prethodno je vec
opisana (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015).

4.2.9. Osnovne karakteristike rane, uznapredovale i zaustavljene karijesne lezije na
mlijecnim zubima

S obzirom na osnovni mehanizam nastanka ECC-a na mlije¢nim zubima, kao i na osnovne
karakteristike grade tvrdih zubnih tkiva, moZe se re¢i da je patogeneza rane, uznapredovale i
zaustavljene caklinske i dentinske karijesne lezije slicna opisanim kod ovih lezija na stalnim
zubima. Pri tome, treba naglasiti da se svi karijes-patogeni procesi odvijaju brze nego kod
stalnih zuba, dok su odbrambeni remineralizaconi mehanizmi slabije izraZeni, pa je tako
karijesnoj leziji potrebno prosjetno manje od godinu dana da prode debljinu cakline, a jo$
narednih prosjecno oko 1,5 godinu da dode do pulpe. Isto tako, jedna od etioloskih razlika, a
koja potvrduje posmatranje nastanka karijesnog oboljenja kroz nastanak disbioze unutar
zubnog plaka, jeste ta da je kod ECC-a za nastanak pocetnih lezija, uglavhom, odgovorna S.
wiggsiae, a u uznapredovalim teSkim formama klju¢nu ulogu moZe da ima i C. albicans
(Tickotsky i sar., 2017).

Teska forma ranog djecijeg karijesa (engl. severe early childhood caries, S-ECC) je po oralno i
opSte zdravlje djece izrazito nepovoljno oboljenje. Inicijalne kariozne promjene se skoro
neprimjetno javljaju oko prve godine Zivota, a Sto je tek nekoliko mjeseci po nicanju mlijecnih
zuba u usnoj Supljini. Uznapredovale dentinske karijesne forme na pojedinim (uglavnom
gornjim prednjim zubima) uzrokuju infekcijske pulpalne kompromitacije do otprilike druge
godine Zivota. Izrazito teSke forme S-ECC-a manifestuju se karijesnim procesom uzrokovanim
potpunim gubitkom krunskih dijelova zuba veoma rano, na prelazu iz druge i tokom trece
godine Zivota, kako na pojedinim (uglavnom gornji prednji zubi), vecini ili ¢ak i svim mlije¢nim
zubima. Razlozi nastanka ECC-a, a pogotovo S-ECC-a, leZe, takoder, u izostanku kontrole
nastanka i razvoja zubnih naslaga, kao i nekontrolisanog frekventnijeg unosa rafinisanih
ugljikohidrata kod dojencadi, male i predskolske djece od strane njihovih roditelja (Feldens i
sar., 2010; Frencken, 2018).

Osnovne karakteristike i razlike kod karijesnih i reparatornih procesa na mlijecnim zubima
navedene su u tabeli 4.2.4.
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Tabela 4.2.4. Osnovne karakteristike rane i uznapredovale, kao i zaustavljene karijesne lezije
cakline i dentina mlijecnih zuba (Arangannal i sar., 2012; Nanci, 2018; Chiego Jr, 2019; Berkovitz,

Holland i Moxham, 2018; Bhaskar i Kumar, 2018)

vrsta i

. .. | caklina dentin
aktivnost lezija
kod mlade djece ve¢inom se nalazi uz
y . vratni dio vestibularnih povrsina uglavnom nastaje relativno brzo po pojavi
pocetna lezija . .. . o " -
prednjih gornjih zuba, a kasnije na inicijalne karijesne lezije

ocekivanim predilekcionim mjestima

razvija se relativno brzo (do 1,5 puta brze

razvija se relativno brzo, slabiji nego kod stalnih zuba)

(pot)povrsni remineralizacioni odbrambena (re)mineralizaciona sposobnost
uznapredovala | mehanizmi inhibicije pulpo-dentinskog kompleksa slabije izraZena
lezija kod mlade djece najcesce kod mlade djece relativno brzo

cirkumferentno obuhvaca vratni dio | kompromituje krunski i korijenski pulpalni

krune prednjih zuba prostor (prosjecno nakon 1,5-2 godine, a

nekada i krace)

moguca, uz kontrolu zubnih naslaga i
primjenu fluorida

ponekad se javlja i spontano, usljed
promjene rezima ishrane i kontrole naslaga

moguca, uz kontrolu zubnih naslaga i
primjenu fluorida
kratak period za intervenciju

zaustavljena
lezija

4.2.10. Klasifikacija karijesnih lezija

Karijesne lezije mogu biti klasifikovane na brojne nacine, a jedan od njih je na osnovu
anatomske lokacije na kojoj se nalaze. Obic¢no se karijesne lezije javljaju u jamicama i fisurama,
na glatkim povrSinama krune zuba, kao i na korijenu zuba. S obzirom na vrstu tkiva koju
zahvataju, postoje caklinske, dentinske i cementne karijesne lezije. Prema dubini propagacije
karijesnog procesa u caklini i dentinu, postoje povrsne (caklinske i dentinske), srednje duboke
(dentinske) i duboke (dentinske) karijesne lezije (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Fejerskov i Kidd,
2016; Machiulskiene i sar., 2020).

Prema nacinu nastanka Karijesa razlikujemo primarni, sekundarni i rekurentni kKarijes. Primarni
karijes se moZe definisati kao lezija koja je nastala na prethodno intaktnoj strukturi, dok lezije
koje se pojavljuju na zubima koji su prethodno restaurisani mogu biti u obliku sekundarnog ili
rekurentnog karijesa. Sekundarni karijes nastaje uz postojece ispune, a rekurentni ispod
postojecih ispuna. Rekurentni karijes treba razlikovati od rezidualnog karijesa koji se pojavljuje
kada je demineralizovani dentin zaostao ispod apliciranog ispuna (Fejerskov, Nyvad i Kidd,
2015; Fejerskov i Kidd, 2016, Machiulskiene i sar., 2020).

Lezije mogu biti klasifikovane na osnovu kavitiranosti; tj. mogu biti kavitirane i nekavitirane.
Kavitirane karijesne lezije posjeduju fizicku Supljinu prema usnoj Supljini $to moZe direktno
djelovati na aktivnost lezije i njeno terapijsko zbrinjavanje. Kada se formira kavitacija mnogo
je teZze kontrolisati zubni plak odrzavanjem adekvatne oralne higijene. Bitno je shvatiti da
intervencija uklanjanja karijesne lezije nece djelovati na uzroke nastanka kavitirane karijesne
lezije (unos fermentabilnih ugljikohidrata, neadekvatno odrZavanje oralne higijene, smanjeno
luCenje pljuvacke i mnogi drugi uzroci), ali rekonstrukcijom anatomije i morfologije zuba ce
olaksati odrZavanje oralne higijene. Izuzetak su neaktivne kavitirane lezije koje su ¢vrste pri
sondiranju gdje je pacijent savladao pravilnu kontrolu zubnog plaka i karijesna lezija nece
progredirati. Nekavitirane lezije su klinicki tvrde povrSine koje se mogu tretirati neoperativnim
preventivnim zahvatima. Medutim, ovdje treba spomenuti klinicki fenomen postojanja
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skrivenih karijesnih lezija, koje su obi¢no nekavitirane (npr. u fisurnom sistemu na okluzalnim
povrSinama) ili su lokacijski tako postavljene da se pojava kavitacije ne moZe ispitati (npr.
aproksimalne lezije na glatkim povrsinama kruna zuba uz prisustvo agoniste). PoSto su Cesto i
aktivne, njihov se tretman razlikuje i ve¢inom su kandidati za neki oblik operativnog karaktera.
Analogno tome, skriveni karijes je termin koji se koristi za opisivanje lezija dentina koje se nisu
uocile klinickim pregledom, ali demineralizacije su opseZne i uocljive na radiografskom snimku
(Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Fejerskov i Kidd, 2016; Machiulskiene i sar., 2020).

Bez obzira da li je lezija kavitirana ili ne, miSljenje mnogih autora je da lezije treba klasifikovati
prema njihovoj aktivnosti. Lezija za koju se smatra da napreduje i oCekuje se da bi se mogla dalje
razvijati i progredirati je aktivna karijesna lezija. Aktivne lezije upucuju na trajan gubitak
minerala strukture zuba, a ukoliko su nekavitirane zahtijevaju profesionalni neoperativni
tretman. Aktivne nekavitacijske lezije uvijek zahtijevaju profesionalni tretman jer takve lezije
obi¢no progrediraju. U ovom smislu treba biti posebno oprezan kod postojanja skrivenih lezija,
koje su, uglavnom, aktivne, a uz to jo$ i veoma cesto zahvataju i dentin, pa ¢ak idu i do njegovih
najdubljih dijelova na spoju sa pulpodentinskim kompleksom.

Rampantni karijes je naziv za multiple aktivne karijesne lezije koje se javljaju kod istog
pacijenta. Ova pojava ukljucCuje povrsine koje obi¢no nisu zahvacene karijesom. Primjer takvih
karijesnih lezija je pogotovo S-ECC, koji se javlja u periodu 12-30. mjeseca Zivota djeteta, kod
kojeg se karijesne lezije nalaze na zubima koji su izloZeni kontinuiranom djelovanju
fermentabilnih rafinisanih ugljikohidrata, a na kojima nije sprovedena mehanic¢ka kontrola
uklanjanja plaka, uz nizak oralni klirens (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Fejerskov i Kidd, 2016;
Machiulskiene i sar., 2020). Rampantni karijes nije pojam iskljucivo vezan uz mlije¢nu denticiju.
Ovakav oblik karijesa se susrece i kod odraslih osoba, iako je, uglavnom, vezan uz patoloska
stanja kao $to su tumori pljuvacnih Zlijezda ili njihovo oStecenje, a Sto je posljedica radijacijske
terapije podrucja glave i vrata.

Za razliku od aktivnih, lezije koje su nastale i nisu progredirale u svom obimu se nazivaju
neaktivnim karijesnim lezijama. S obzirom da trenutna metabolicka aktivnost zubnog plaka
vjerovatno nece dovesti do daljnjih gubitaka minerala strukture zuba, ovakve lezije mogu
perzistirati i duzi vremenski period i sa aspekta reaktivacije obi¢no ne zahtijevaju operativni
tretman. Medutim, on je Cesto potreban radi funkcionalnih i/ili esetskih razloga. Takoder,
moguce je dajedan dio lezije rapidno napreduje u zavisnosti od ekoloskog balansa zubnog plaka
koji prekriva dio lezije, dok drugi dijelovi mogu sporo progredirati ili nikako ne pokazivati
znakove karijesnog oboljenja. Osim toga, karijesna lezija moze biti zaustavljena i najceSce se
nalazi na fizioloski nec¢istom mjestu koje je promjenom okoline (npr. gubitkom zuba agoniste)
postalo fizioloSki Cisto. Stoga, prethodno aktivne lezije sada mogu biti remineralizovane i
zaustavljene u njihovoj progresiji. Prilikom redepozicije minerala, povrsinski sloj predstavlja
difuzijsku barijeru za prolazak minerala u popovrsno podrucje, zbog Cega je poznat fenomen da
zaustavljene lezije sa intaktnim povrsinskim slojem ostaju kao oZiljci na tkivu (Fejerskov, Nyvad
i Kidd, 2015; Fejerskov i Kidd, 2016).

Dijagram 4.2.1. predstavlja algoritam odlucivanja o vrsti tretmana s obzirom na aktivnost
karijesne lezije.
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Dijagram 4.2.1. Algoritam odlucivanja za izbor i vrstu tretmana na osnovu procjene aktivnosti karijesne lezije
(Fejerskov i Kidd, 2016; preuzeto i prilagodeno)

190



Nastanak i razvoj karijesnog procesa

4.2.11. Klasifikacioni sistemi za dijagnostiku zubnog karijesa

Karijesni proces zapocinje na povrsini cakline krune zuba (cementa/dentina korijena zuba), a
ako nije zaustavljen zavrSava potpunom dentinskom destrukcijom krune (korijena) zuba.
Vizuelno-taktilne metode inspekcije karijesnih lezija na mlije¢nim i (mladim) trajnim zubima
su najceSce koriStene u svakodnevnom ambulantnom radu, a od pomo¢nih dijagnostickih
sredstava najceSce se svakodnevno upotrebljavaju RTG snimci. Upravo na tim aspektima, kao i
na ¢injenici analize aktivnosti karijesnog procesa trebalo bi zasnivati detekciju i klasifikaciju
karijesnih lezija.

Jedan od prvih klasifikacionih sistema je indeks predstavljen od strane Ingolfa J. Mollera iz
1966. godine, kod kojeg su ustanovljeni specifi¢ni kriteriji za okluzalne povrSine (zalivace
fisura), glatke i aproksimalne povrsine. Svakom skoru je odgovarao opis dubine i zahvaéenosti
zubnih tkiva, a Sto je dodatno validisano sa rendgenoloskim pretragama. Konacno rangovanje
prema Mollerovom indeksu je imalo ukupno 10 kategorija, od zdravog zuba do gubitka zuba
radi razvojnih poremecaja (Moller, 1966).

Noviji dijagnosticki sistemi detekcije zubnog karijesa stavljaju naglasak i na rane nekavitacijske
karijesne lezije jer je incidenca takvih lezija CeS¢a nego Sto su to kavitacijske lezije, pogotovo u
razvijenim zemljama Evrope, gdje je primjena sredstava i mehanizama prevencije nastanka
karijesa na znacajnom nivou. Ovi sistemi su prije upotrebe prosli histoloSku i klinicku
validaciju, a mogu se koristiti za detekciju i klasifikaciju karijesnih lezija u mlije¢noj i (mladoj)
trajnoj denticiji.

a 4.2.5. Kriteriji za dijagnostiku karijesa prema Nyvadu, Machiulskieneu i Baelumu (1999
skor | kategorija/opis promjene

zdrava povrsina cakline

normalna translucencija i struktura

aktivni karijes (intaktna povrsSina cakline)

1 opakna mat povrsina cakline prekrivena plakom, gruba na sondiranje, bjelicaste ili Zu¢kaste
boje, unutar zidova fisurnog sistema ili cervikalno uz marginalnu gingivu

aktivni karijes (diskontinuitet povrSine cakline)

2 isti kriteriji kao kod skora 1, uz pojavu mikrokavitacija u caklini na mjestima fisurnog sistema
ili cervikalnog dijela glatkih povrSina; nema podminirane razmeksale cakline

aktivni karijes (kavitacija u caklini, dentinu)

3 vidljiva kavitacija u caklini/dentinu, lezija sondiranjem ima meku koZastu strukturu; pulpa
moze/ne mora biti zahvacena

neaktivni karijes (intaktna povrsina cakline)

povrsina cakline je bjelicasta, smedkasta ili crna; povrsina cakline moZe biti sjajna, tvrda i
glatka na sondiranje; lezija se nalazi unutar zidova fisurnog sistema ili cervikalno uz
marginalnu gingivu

neaktivni karijes (diskontinuitet povrsSine cakline)

5 isti kriteriji kao kod skora 4, uz pojavu mikrokavitacija u caklini na mjestima fisurnog sistema
ili cervikalnog dijela glatkih povrsina; nema podminirane razmeksale cakline

neaktivni karijes (kavitacija)

6 vidljiva kavitacija u caklini/dentinu, lezija je sjajna i sondiranjem ima tvrdu strukturu; pulpa
nije zahvacena

ispun (zdrava povrsina)

ispun + aktivni karijes

karijesna lezija u caklini/dentinu moZe/ne mora biti kavitirana

ispun + neaktivni karijes

karijesna lezija u caklini/dentinu moZe/ne mora biti kavitirana
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Bente Nyvad i saradnici su 1999. godine predloZili kriterije za dijagnostiku zubnog karijesa, koji
surangirani u 10 kategorija (skorovi 0-9), a prema kojima je karijes predstavljen kao progresija
koja zapocinje povrSinskom demineralizacijom cakline, sve do stvaranja dubokih dentinskih
kavitacija (tabela 4.2.5.). Kriteriji razlikuju aktivne i neaktivne karijesne lezije, a Sto je utvrdeno
klinickim ispitivanjima koja su pokazala razliku u progresiji karijesa ili zaustavljanju lezije na
osnovu pocetnog karijesnog procesa. Razlika izmedu faza napredovanja karijesa je provedena
pomocu vizuelnog i taktilnog pregleda, dok radiografije nisu uzete u obzir pri klasifikaciji, ali se
mogu koristiti kao izvor dodatnih informacija. Osim samih primarnih karijesnih lezija, ovi
kriteriji uklju€uju i pojavu karijesnog procesa pored ispuna (Nyvad, Machiulskiene i Baelum,
1999).

Naredni sistem koji je razvijen i usvojen diljem svijeta je Medunarodni sistem za otkrivanje i
procjenu zubnog karijesa (engl. International Caries Detection and Assessment System, ICDAS).
Ovaj sistem je predstavljen 2004. godine kao rezultat dvogodiSnjeg rada istraZivaca zubnog
karijesa, epidemiologa i restaurativnih stomatologa okupljenih u komitet koji je brojao 15
clanova. ICDAS je razvijen da integriSe informacije iz nekoliko sistema Kkriterija za detekciju
karijesa koji su objavljeni u prethodnih nekoliko decenija. Drugu, i danas vazecu verziju,
oznacenu kao ICDAS II, je pomenuti koordinacijski komitet slicnog sastava predstavio 2005.
godine, i on se odlikuje sa odvojenim skorovima za detekciju teZine i aktivnosti zubnog karijesa
(tabela 4.2.6. i tabela 4.2.7.). Ovaj sistem na razliit nacin kategorizira promjene primarno ili
sekundarno nastalih karijesnih lezija krune u odnosu na karijesne lezije korijena zuba. Tako se
primarno i/ili sekundarno (uz ispune, zalivace fisura) nastale aktivne karijesne promjene na
okluzalnim plohama/aproksimalnim/ostalim glatkim povrSinama krune zuba definiSu kroz 7
kategorija (skorovi 0-6), kojima istovremeno odgovaraju i opisi inaktivnih stanja nastalih lezija.
Poseban dodatak za detekciju na krunskom dijelu predstavlja dvocifreni registracioni sistem,
gdje prvi broj odnosi na prisustvo/odsustvo i prisutnu vrstu materijala za ispun/zalivanje
fisura na kruni zuba, a drugi broj je vezan za registraciju prisutnih karijesnih promjena na
navedenoj lokalizaciji. Korijenske karijesne promjene se definiSu kroz 3 kategorije (skorovi 0-
2), dok se (ne)aktivnost korijenskih lezija definiSe kroz 6 klini¢kih kriterija (ICDAS Coordinating
Committee, 2005a; ICDAS Coordinating Committee, 2005b).

Nakon rada na ICDAS sistemu, javila se potreba da se dodatno analizira aktivnost karijesnih
lezija. Na osnovu toga su Jahn Kuhnisch i saradnici 2009. godine predstavili Univerzalni vizuelni
sistem vrednovanja za detekciju i dijagnozu zubnog karijesa (engl. Universal visual scoring system
for caries detection and diagnosis, UniViSS) (slika 4.2.22. i slika 4.2.23., tabela 4.2.8.). Ovaj se
sistem sastoji od 3 segmenta, kojima se procjenjuju karijesne lezije, odvojeno za okluzalne i
glatke povrsine. Prvo se procjenjuje prisustvo i dubina karijesne lezije kroz 6 kategorija (slova
F,E, M, D, LiP), zatim se procjenjuje diskoloracija zubnih tkiva kroz 5 kategorija (skorovi od 0-
4), a na kraju se procjenjuje i (ne)aktivnost prisutnih karijesnih lezija kroz 6 klinickih kriterija
(Kuhnisch i sar., 2009).
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Tabela 4.2.6. Opis aktivne/neaktivne karijesne lezije prema skorovima ICDAS II sistema u krunskom

dijelu zuba (okluzalne povrsine, aproksimalne povrsine, ostale glatke povrsine, povrSine uz ispune i/ili
zalivace fisura) (Dikmen, 2015)

0 zdrava povrsina cakline
rve vizuelne promjene u opakna mat povrsina cakline .. A
1 prve vi prom paxn P povrsina cakline je bjelicasta,
caklini prekrivena plakom, gruba na e -
- " - e T 1y . smedkasta ili crna; povrsina
jasno naznacene vizuelne sondiranje, bjelicaste ili . Ve .
Z . . "y . . cakline moZe biti sjajna, tvrda i
promjene u caklini zuckaste boje, unutar zidova

glatka na sondiranje; lezija se
nalazi unutar zidova fisurnog
sistema ili cervikalno uz
marginalnu gingivu

fisurnog sistema, cervikalno uz
marginalnu gingiva ili
aproksimalno ispod kontaktne
tacke

lokalizovani lom cakline (bez
3 klinicki jasno vidljivih
znakova zahvacenosti dentina

tamna sjena zahvacenog

4 . o vjerovatno aktivna
dentina koji je ispod )
jasna kavitacija sa vidljivim . G
5 . . . S dentinska lezija je sjajna i
dentinom dentinska lezija sondiranjem sondiraniem ima tvrdu
ekstenzivna kavitacija sa ima meku kozastu strukturu J
6 strukturu

vidljivim dentinom

Tabela 4.2.7. Opis aktivnih/neaktivnih karijesnih lezija prema skorovima ICDAS II sistema u

korijenskom dijelu zuba (Dikmen, 2015)

| kategorija-opis

E ukoliko se korijenska povrsina ne moze direktno vidjeti, onda je iskljuena
0 nema promjena u boji, teksturi, caklinsko-cementnom spoju niti konturi korijena
demarkirano podrucje na caklinsko-cementnom spoju korijenske povrsine promijenjene boje, ali
1 o . .
bez kavitacije (gubitak anatomske konture manji od 0,5 mm)
2 demarkirano podrucje na caklinsko-cementnom spoju korijenske povrSine promijenjene boje, sa
kavitacijom (gubitak anatomske konture veci od 0,5 mm)
kriteriji aktivne lezije neaktivne lezije
boja zuckasta ili svijetlo-smeda boja tamno obojene promjene
sondiranje mekana koZasta struktura C¢vrsta struktura
izgled mat povrsina sjajna povrsina
tekstura hrapava povrsina glatka povrsina
kavitacija nekavitirana lezija kavitirana lezija
lokacija lezije uz samu gingivu lezije udaljene od gingive

Slika 4.2.22. Prikaz UniViSS
sistema za okluzalni dio
krune zuba (Kuhnisch i sar.,
2009; preuzeto i
prilagodeno)
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Slika 4.2.23. Prikaz
UniViSS sistema za
glatke povrsine krune
zuba (Kuhnisch i sar.,
2009; preuzeto i
prilagodeno)

Tabela 4.2.8. Karakteristike aktivnih i neaktivnih lezija okluzalnih i glatkih povrsina krune zuba
prema UniViSS sistemu (Kuhnisch i sar., 2009)

perzistencija lezija
tokom vise
godina/decenija

detekcija unutar par godina
po erupciji zuba

perzistencija lezija
tokom vise
godina/decenija

detekcija unutar par
godina po erupciji zuba

bez prekrivenosti
zubnim plakom

zubni plak prekriva leziju

bez prekrivenosti
zubnim plakom

zubni plak prekriva leziju

blistava, sjajna pojava
caklinske povrsine
nakon posusivanja

mat/smrznuta/hrapava
pojava caklinske povrsine
nakon posusivanja

blistava, sjajna pojava
caklinske povrsine
nakon posusivanja

mat/smrznuta/hrapava
pojava caklinske povrsine
nakon posusivanja

bez patoloskih

lezije locirane na

bijele mrlje uz marginalnu

o mikrokavitacije . - - o
uvecanja udaljenosti od gingive gingivu
smede diskoloracije |bijele(-smede) diskoloracije] smede diskoloracije bijele(-smede)
cakline cakline cakline diskoloracije cakline
tvrdi, suhi, obojeni |mekani, vlazni, (ne)obojeni| tvrdi, suhi, obojeni mekani, vlazni,
dentin dentin dentin (ne)obojeni dentin

Frencken i saradnici su 2011. godine predstavili sistem pod nazivom Procjena spektra zubnog
karijesa i obavljenih tretmana (engl. The Caries assessment spectrum and treatment, CAST), koji
predstavlja kombinaciju ICDAS II sistema, KEP indeksa i PUFA indeksa, inace koriStenog za
procjenu prevalence i teZine oralnih stanja koja nastaju kao posljedice netretiranog zubnog
karijesa (tabela 4.2.9.). CAST sistem ima ukupno 10 kategorija (skorovi 0-9), u zavisnosti od
toga da li su zubi zdravi, sa ispunom ili zalivacem fisura, koje zubno tkivo je zahvatila karijesna
promjena, te da li je zub izvaden zbog karijesa. Autori smatraju da posmatranje (ne)aktivnosti
karijesnih lezija moZe imati klinicki ali ne i epidemioloski znacaj, a Sto im je bio razlog da se ova
procjena ne ukljucuje i ne opterecuje dizajn samog CAST sistema (Frencken i sar., 2011).
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karakteristika | skor | opis
0 zdrava povrSina; nema vidljivih znakova prisustva jasne karijesne lezije
zalivac fisura 1 jamice i fisure su bar djelomi¢no prekrivene sa materijalom za zalivanje
na povrSini fisura
restauracija 2 kavitet je restaurisan sa (in)direktnim materijalom za restauraciju, trenutno
na povrSini bez vidljive dentinske karijesne lezije i bez prisustva apscesa (fistule)
jasne vidljive promjene na caklini; jasno vidljiva bijela ili smeda karijesna
caklina 3 diskoloracija koja ukljucuje caklinski lom bez klinicki vidljivih znakova na
dentinu
4 unutrasnja karijesna diskoloracija dentina u obliku lezije u vidu sjene vidljive
dentin kroz caklinu, koja moZe /ne mora biti pra¢ena vidljivim lokalizovanim lomom
jasna kavitacija u dentinu, bez (ocekivane) pulpalne izloZenosti
6 pulpalna izloZenost sa jasnom kavitacijom koja doseZe pulpalnu komoru, ili
i samo sa prisustvom korijenskih fragmenata
” postojanje apscesa/fistule, oticanje ili drenaza sa gnojnim sadrzajem
povezano sa zubom cija je pulpa zahvacena karijesnim procesom
izgubljen zub 8 zub je izvaden zbog karijesnih komplikacija
ostalo 9 situacije koje ne spadaju u prethodne kategorije

Nakon Sto je predstavljena aZurirana druga verzija ICDAS sistema, clanovi ICDAS
koordinacijskog komiteta nastavili su rad na novom sistemu koji bi poboljSao postojeci. Iz serije
medunarodnih radionica i simpozija, uz nastojanja u kojima su sudjelovali i predstavnici
brojnih organizacija, ustanova i udruZenja (FDI; Nacionalnog instituta za dentalno i
kraniofacijalno istrazivanje Sjedinjenih Americkih DrZava - engl. The US National Institute for
Dental and Craniofacial Research — NIDCR; Medunarodne asocijacije za istrazivanje u oblasti
stomatologije - engl. International association for dental research - IADR; Evropske organizacije
za istraZivanje zubnog karijesa - engl. European organisation for caries research - ORCA;
Asocijacije za dentalnu edukaciju u Evropi - engl. Association for dental education in Europe -
ADEE i Alijanse za budu¢nost bez karijesnih kavitacija - engl. Alliance for cavity-free future -
ACFF), 2011. godine je u okviru Radne grupe za zubni Kkarijes Inicijative za globalne
nejednakosti u oralnom zdravlju predstavljen Medunarodni sistem klasifikacije i upravljanja
zubnim karijesom (engl. International Caries Classification and Management System, ICCMS™)
(Pitts i sar., 2011a, Pitts i Ekstrand, 2013).

Sistem detekcije i klasifikacije postojanja karijesnih lezija i njihove neaktivnosti je u ICCMS™
sistemu zasnovan na ICDAS sistemu. Tako ICCMS™ sistem postojanje Kkarijesnih lezija
klasifikuje kao zdrave povrsSine (odsustvo karijesa, ICDAS II skor 0), poCetni stadij zubnog
karijesa (ICDAS II skorovi 1 i 2), umjereni stadij zubnog karijesa (ICDAS II skorovi 3 i 4) i
ekstenzivni stadij zubnog karijesa (ICDAS II skorovi 5 i 6). Osim klinickog nalaza se u ovom
sistemu koristi i rentgenoloski nalaz, sa sljede¢im skorovima: zdrave povrSine bez
radiolucencije (skor 0), pocetni rendgenolosSki stadiji (RA 1, RA 2 i RA 3), umjereni
rendgenoloski stadij (RB 4) i uznapredovali rendgenoloski stadij (RC 5 i RC 6) (tabela 4.2.10.).
Konac¢no, moze se Koristiti i njihova kombinacija. ICCMS™ koristi procjenu za aktivne i inaktivne
lezije za pocCetne i umjerene te uznapredovale stadije karijesnog procesa. Na osnovu procjene
postojanja, ekstenzivnosti i aktivnosti karijesnih lezija, one mogu biti klasifikovane na sljedeci
nacin prikazan u tabeli 4.2.11. (Pitts i sar., 2014).
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Primjena ICCMS™ predstavljena je za svakodnevnu upotrebu preko koncepta ormara i obuhvata
4 domene svoje upotrebljivosti: u praksi, javnom (oralnom) zdravlju, istraZivanju i edukaciji
(slika 4.2.24.) (Pitts i Ekstrand, 2013).

Tabela 4.2.10. Radioloski skorovi (ne)postojanja karijesne lezije

rema ICCMS™ sistemu (Pitts i sar., 2014

zdrava .
caklina 0 nema radiolucence
RA 1 postojanje radiolucence u vanjskoj polovini
cakline
ocetni RA 2 postojanje radiolucence u unutrasnjoj polovini
I; tadiji cakline #* caklinsko-dentinskom spoju
RA 3 postojanje radiolucence ogranicene na vanjsku
trec¢inu dentina
RB L . . ; .
umjereni RB 4 postojanje radiolucence koja doseZe do srednje
stadiji treéine dentina
RCS postojanje radiolucence koja doseze do unutrasnje
trec¢ine dentina, postojanje klinicke kavitacije
RC
ekstenzivni
stadiji
RC6 postojanje radiolucence unutar pulpe, postojanje
klinicke kavitacije

Tabela 4.2.11. Kategorizacija karijesnih lezija prema ICCMS™ sistemu (Pitts i sar., 2014)

ICCMS™ zdrava povrsina nema lezije nema lezije

ICCMS™ jnicijalna lezija inicijalna aktivna lezija inicijalna neaktivna lezija
ICCMS™ umjerena lezija umjerena aktivna lezija umjerena neaktivna lezija
ICCMS™ ekstenzivna lezija ekstenzivna aktivna lezija ekstenzivna neaktivna lezija
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Slika 4.2.24. Koncept ormara kojim je predstavljena upotreba ICCMS™ sistema. Lijevo - 4 domene koje mogu
proisteci iz njegove upotrebe, vezane za klinicku praksu, javno (oralno) zdravlje, istraZivanje i edukaciju. Desno -
otvaranjem ormara objasnjavaju se fleksibilnost i visenamjenske mogucnosti primjene ovog sistema: desna vrata
prikazuju pune ICDAS Il kriterije, centralni dio ormara kriterije ICCMS™ sistema, uz detekciju aktivnosti lezije, dok
lijeva vrata prikazuju pojednostavljeni osnovni oblik za izvjestavanje. Uz ICCMS/ICDAS se moZe prema
preferencijama biljeZiti i KEP indeks i pulpalna zahvacéenost preko PUFA indeksa (Pitts i sar., 2011b).

4.2.12. Epidemiologija zubnog karijesa

Epidemiologija je po definiciji nauka koja proucava rasprostranjenost bolesti i zdravstvenih
stanja u populaciji i faktore koji su vezani uz njihovu pojavu. Predmet interesa epidemiologije
nije pojedinac i zdravlje pojedinca, nego populacija i javno zdravstveno stanje, a proucavanjem
stanja u populaciji se nastoji determinisati uzrok i obrazac dinamike bolesti, kao i visokorizicne
skupine za nastanak bolesti (Spalj, 2015).

Epidemioloska istrazivanja se provode u cilju periodi¢nog istraZivanja oralnog zdravlja
stanovniStva, a preporuka SZ0-a i Medunarodne stomatoloske federacije (franc. Federation
Dentaire Internationale, FDI) je da se svakih pet godina provode nacionalna istrazivanja koja je
propisala SZO, a usvojila FDI. Rezultati nacionalnih istrazivanja se uporeduju sa drugim
istrazivanjima u regiji, Evropi ili svijetu. Vec¢ina evropskih zemalja periodi¢no provodi ankete o
oralnom zdravlju odredene definisane dobne skupine stanovniStva, a preporucene dobne
skupine u djecijoj populaciji za procjenu oralnog zdravstvenog stanja su dobi 5-6 godina, 12 i
15 godina. U glavnom fokusu istrazivanja oralnog zdravlja navedenih skupina je stanje zdravlja
tvrdih zubnih tkiva. Prva indeksna dobna skupina pruZa dobar uvid u stanje zdravlja mlijecne
denticije (pocetak nicanja prvih stalnih zuba), skupina dvanaestogodi$njaka pruza uvid u stanje
zdravlja stalnih zuba nakon zavrSetka njihove smjene sa mlijeCnim zubima, a kod skupine
petnaestogodiSnjaka se, osim zdravlja stalnih zuba, ve¢ moZe posmatrati i zdravlje
parodontalnih tkiva. Isto tako, epidemioloski pokazatelji nivoa oralnog zdravlja djece i
adolescenata su od temeljne uporedne vaznosti iz razloga Sto postoje dokazi da je oralno
zdravlje odraslih individua odraz zdravstvenog stanja u djetinjstvu. Preporucena dobna
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skupina kod odraslih je od 35. do 44. godine, kada se moZe mozZe vidjeti puni efekat zubnog
karijesa kao oboljenja. Kod starijih je to period od 65. do 74. godine, kada se moZe vidjeti puni
efekat oralnih oboljenja (zubnog karijesa) kroz Zivotni vijek (Markovic i sar., 2013; Selimovi¢-
Dragasisar., 2018; SZO prirucnik, 2013).

4.2.12.1. Epidemioloski indeksi i stope za registraciju prisustva zubnog karijesa

Generalno, najuvrijeZenije koriSteni pojmovi koji opisuju epidemioloske karakteristike nekog
oboljenja su prevalenca i incidenca. Prevalenca je statisticki pojam kojim se izrazava ukupan
broj oboljelih osoba unutar neke populacije u datom vremenskom trenutku u odnosu na cijelu
populaciju, bez obzira na to kada se konkretna bolest pojavila. Dobijeni podatak predstavlja
relativni broj i izraZava se u procentima ili promilima. Incidenca je pojam kojim se izraZava broj
novozarazenih ili novooboljelih osoba na najces¢e milion stanovnika u toku nekog vremenskog
perioda. Uglavnom se ovaj podatak odnosi na jednu kalendarsku godinu, mada to ne mora da
bude slucaj. Izrazava se u vidu broja ili procenta (Spalj, 2015).

[ako to nije Cest slucaj, u praksi i u istrazivanjima, prevalenca se viSe koristi za prikaz
distribucije zubnog karijesa unutar ispitivane populacije, dok se zubni karijes puno viSe u
istrazivanjima predstavlja preko razlicitih vrsta indeksa.

4.2.12.1.1. KEP/kep indeks

Tradicionalni globalni indeks koji se danas naj¢eS¢e koristi za mjerenje prisustva karijesa u
epidemioloske svrhe je KEP indeks koji predstavlja numericki broj zuba zahvacenih karijesnim
oboljenjem po pojedincu. ProsjeCan broj zuba zahvacenih zubnim karijesom, ekstrahovanih
zuba zbog karijesa i zuba sa ispunom je jedan od osnovnih indikatora stanja oralnog zdravlja
prema SZO i predstavlja pokazatelj prethodnog karijes iskustva. Henry Klein i Carroll E Palmer
su, nakon radova Charlesa F Bodeckera, 1937. godine po prvi put upotrijebili KEP indeks u
istraZivanju prethodnog karijes isustva kod djece americkih Indijanaca (slika 4.2.25.), dok je
ovaj indikator uz autora Johna W. Knutsona po prvi put objavljen u ¢asopisu 1938. godine. KEP
indeks se izrazava kao sumarni broj gdje komponenta K oznacava broj karioznih zuba, E broj
ekstrahovanih zuba kao posljedicu karijesnog procesa, a komponenta P broj zuba sa ispunom
(engl. decayed, missing or filled, DMF index). Do sada postoje mnogobrojni nacini koriStenja
ovog indeksa u prakti¢ne i epidemioloske svrhe (Klein i Palmer, 1937; Klein, Palmer i Knutson,
1938; Gruebbel, 1944; Vulovic i sar., 2002; Markovi¢ i sar., 2013; Merchan i Ismail, 2020):

- uslucaju da se kao epidemioloSka jedinica posmatraju zubi, kod odrasle osobe indeks se
oznacava kao KEP-Z (engl. decayed, missing or filled teeth, DMFT), mada se Cesto on
podrazumijeva kao KEP indeks, bez naznacavanja da se odnosi na zube;

- ako se posmatra zdravlje zubnih povrsina, kod odrasle osobe se takav indeks oznacava
kao KEP-P (engl. decayed, missing or filled surfaces, DMFS);

- kada je rije¢ o mlijeCnoj denticiji za oznaku indeksa se koriste mala slova, tako da se na
ovaj nacin lako raspoznaju podaci za stalnu i mlije¢nu denticiju. Ovaj dodatak je prvi put
uveden od strane Allena Gruebbela 1944. godine, koji je predloZio naziv def indeks, da se
napravi pojmovna razlika u odnosu na do tada postoje¢i DMF indeks. Danas je ovaj
indeks za mlijecne zube poznat kao kep indeks (dmf index);
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ukoliko se KEP indeks racuna u nekoj populaciji, onda se radi o prosjecnom KEP indeksu
u ispitivanoj populaciji, odnosno karijes indeks prosjeku (KIP);

stopom rasprostranjenosti karijesa naziva se procenat osoba sa KEP indeksom u
ispitivanoj populaciji, a $to se oznacava kao karijes indeks osoba (KIO), odnosno KIO
predstavlja prevalencu osoba sa KEP indeksom u ispitivanoj populaciji;

broj oboljelih zuba predstavlja procentualni odnos izmedu KEP indeksa (pojedinca) i
(njegovog) ukupnog broja (prisutnih i ekstrahovanih) zuba i oznacava se kao karijes
indeks zuba (KIZ);

indeks zubne skrbi (engl. care index, Cl) predstavlja procentualni odnos izmedu zuba sa
ispunom i KEP/kep indeksa individue;

indeks sanacije karijesa (ISK), odnosno restaurativni indeks (engl. restorative index, RI)
predstavlja procentualni odnos izmedu zuba sa ispunom i zbroja karijesnih i zuba sa
ispunom;

indeks tretmana (engl. treatment index, TI) predstavlja procentualni odnos zbira
ekstrahovanih i zuba sa ispunom sa KEP indeksom pojedinca.

Slika 4.2.25. Klein i Palmer su po prvi put 1937. godine koristili DMF (KEP)
indeks za prikaz prethodnog karijes iskustva u izvjestaju o stanju zdravlja

tvrdih zubnih tkiva kod djece americkih Indijanaca (Klein i Palmer, 1937)

U zadnjem 5. izdanju Prirucnika za istrazivanje stanja oralnog zdravlja SZ0-a iz 2013. godine
stanje zdravlja tvrdih zubnih tkiva se kod odraslih i djece obavlja pomo¢u KEP/kep i KEP-
P/kep-p indeksa (slika 4.2.26.).

4.2.12.1.1.1. Modifikacije i izvedenice KEP indeksa

Charles F Bodecker je jo§ 1931. godine predstavio svoj Bodeckerov indeks, koji predstavlja

(procentualni) omjer karioznih povrsina zuba u odnosu na sve prisutne zubne povrSine unutar
usne Supljine pojedinca. Ovaj indeks se smatra preteCcom KEP (KEP-P) indeksa (Bodecker,

1939).

199



Nastanak i razvoj karijesnog procesa

Annex 1 Annex 2
e {I }
i& World Health Organization = Id it World Health Organization
S 4 Oral Health Assessment Form Urlz;lumz:t\cr: Oral Health Assessment Form for Children, 2013
World Health
Organization for Adults, 2013

I LT T L L e wl Lo oo sl o
DDDDMED[DDDM-DDDD T B o L T e L T T

Cerwral intormation- Date of birth Agein years Py

o WO T e L e Tyt o o ) e T ) o (W)
ST o o P o N )y R ) o 8 o ] e T
[1]

e PO —
Other data. — i) (=] Extra-oral examination e )
P i mn

Other data = e

s ot -.,;|:|[|‘,‘. [P— [ s e s nanuanummu s e e

— = shanssasssssssssiiE

-

s -

W o® o4 oM o@mom o4 m om oM oMoxoMouom

Pariodontal statss

e e ou e

SRESERRERERERaNE

MW & o4 M@ U N ™ OB oML W W

Gingval blesding

Scares
s

Periodontal status (CP1 Modified)

Cemtal erasion Dental trauma Oral mutcsalleslens

o T (T —
. smans

i e s A [

EEEEEnEnn e

o

ol

83 85
Annex 3 Annex 4
f;{?% ‘World Health Organization = . .
. %‘E—-E’” Oral Health Assessment Form {?‘]f:} World Health Organization
Orgarizatn for Adults (by toth surface), 2013 a Oral Health Assessment Form for
Organization Children (by tooth surface), 2013
8 i o
| w m ol ey e Jim Tt N, Wo Gy
ErEEE— l:l DI:TD - Tj,.D LT I\ o CE T T i ol LT T e sl
| o ezl Joes Gemeral information or it Bare orbirth
= = = - Do WD T T 1
prem—— ot grovp s o vears inseheai 3 0% Ocspuon | |
e | e e e W W e ]
u u 13111 @ ;M 3 3 m ertition status by taoth surface
. E - Parmanen -,
Statis s Primary Perranent
s == ) w1 2 % 7 meth oot
2 ey e DX X s -
- e I PR
ot s e |
DX B 2 |
Prriodontal status (CPI Madified) Gmgival bleeding e o
5 - e
A ;
g I_II_I_ILI\_IUIJI_ILI\_UUI_I_II_IIJM e
I—ll_l—lﬂl_l_\l—ﬂrll_l_\l—\l—l_lﬂ
“« v es e ua n % ow o wm
87 809

Slika 4.2.26. Formular za registraciju KEP/KEP-P indeksa kod odraslih (gore) i kep/kep-p indeksa kod djece (dole)
iz 5. izdanja Prirucnika za istraZivanje stanja oralnog zdravlja SZO-a. KEP indeks se kod odraslih posebno odreduje
za krune, a posebno za korjenove zuba
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[ako je KEP indeks vrsta full mouth indeksa, brazilski autor Luiz Guimaraes je 1971. godine
predloZio njegovu modifikaciju u vidu pojednostavljenih partial mouth indeksa, u obliku
DMF6T i DMF2Q indeksa. DMF6T indeks za racunanje Koristi 6 indeksnih zuba (engl. DMF in 6
teeth), i to zube 16, 11, 24, 37, 32 i 45. KEP indeks pojedinca se dobije kada se KEP skor
indeksnih zuba podijeli sa regresionim koeficijentom povezanim sa dobi ispitanika. DMF2Q
indeks (engl. DMF in 2 quadrants) se dobije kada se KEP skor gornjeg lijevog i donjeg desnog
kvadranta sabere i pomnoZi sa brojem 2 (Cypriano, de Sousa i Wada, 2005).

Jednu od modifikacija KEP indeksa predloZzio je Joseph Z. Anaise 1984. godine, koja se odnosila
na karijesnu komponentu indeksa, iz razloga $to bazi¢ni indeks ne daje dovoljno informacija o
prethodnim vrstama tretmana, tezini karijesnog oboljenja, niti o potrebama za eventualnim
ekstenzivnim tretmanima. Tako je K komponenta podijeljena na 4 odvojene kategorije (Anaise,
1984):
- C-kariozni zubi bez ispuna;
- CF - zubi sa ispunom sa pojavom sekundarne karijesne lezije pored ispuna ili primarne
lezije na povrsini bez ispuna;
- IX- zubi sa ispunom ili bez njega, €iji je jedini moguci tretman ekstrakcija zuba;
- IRC - zubi sa ispunom ili bez njega, €ija je jedina moguéa tretmanska opcija invazivni
endodontski tretman.

Aubrey Sheiham, Joan Maizels i Alfred Maizels su 1987. godine predstavili indeks koji se, za
razliku od KEP indeksa, iskljucivo bavi prisustvom zdravih i funkcionalnih zuba. Tako FS-T
indeks (engl. filled and sound teeth) predstavlja ukupan zbroj zdravih zuba i zuba sa ispunom
kod pojedinca (Sheiham, Maizels i Maizels, 1987).

Douglas Bratthall je 2000. godine predstavio signifikantni (znacajni) karijes indeks (engl.
significant caries index, SiC), Ciji je cilj obratiti paznju na osobe sa najviSim vrijednostima KEP
indeksa u ispitivanoj populaciji. SiC indeks se racuna kao prosjec¢na vrijednost KEP indeksa kod
treCine ispitanika sa najviSim vrijednostima KEP indeksa u ispitivanoj populaciji (Bratthall,

2000).
4.2.12.1.2. Indeksi karijesnih lezija zubnih korjenova

Osim dodatka pracenja KEP indeksa kod korjenova zuba od strane SZ0-a, malo se indeksa
zubnog karijesa, kao i sistema za detekciju i klasifikaciju karijesnih lezija bavilo pitanjem
karijesnih lezija iskljuc¢ivo na zubnim korjenovima. Jedan od takvih indeksa predlozio je Ralph
V. Katz 1980. godine pod nazivom indeks korijenskog karijesa (engl root caries index, RCI). RCI
predstavlja procentualni odnos izmedu broja korjenova zuba sa karijesnim lezijama i broja
zuba sa gingivalnim recesijama kod pojedinca, Cime se moZe predstaviti teZina karijesnog
oboljenja u podrucju korjenova zuba (Katz, 1980).

4.2.12.1.3. Indeksi karijesnih lezija koji kategoriziraju teZinu karijesnog oboljenja

Hubert H. Stones i saradnici su 1949. godine predloZili indeks zasnovan na intenzitetu
karijesnog procesa (dubini karijesne lezije), gdje su skorovi bili sljede¢i (Stones i sar., 1949):
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- skor 0 - zub bez karijesne lezije;
- skor 1 -jedna ili viSe karijesnih lezija/kavitacija na zubu u caklini;
- skor 2 - jedna ili vise karijesnih lezija/kavitacija na zubu sa dentinskom propagacijom;
- skor 3 - jedna ili viSe lezija na zubu sa potpunom destrukcijom viSe od Cetvrtine zubne
krune.
Slican indeks prethodnom, zasnovan na dubini propagacije karijesne infekcije, predlozili su i
Geoffrey Layton Slack i saradnici 1958. godine (Slack i sar., 1958).

Gertrude Tank i Clara A. Storvick su 1960. godine predstavile kvantitativni indeks teZine
karioznih kavitacija (engl. caries severity index) sa skorovima od 1 (povrsni karijes cakline) do
7 (postojanje periapikalne infekcije, kao posljedice karijesa ili prethodne trauma), koji se
bazirao na klini¢kim i radioloSkim pregledima, kao i procjenom stanja zubne pulpe. Kao i kod
Stonesa, ovaj indeks ima historijsku vrijednost, iako je jedan medu prvim indeksima koji se
bavio i procjenom stanja zubne pulpe (Tank i Storvick, 1960; Chosack, 1986).

ViSe je indeksa karijesnog oboljenja predloZeno tokom vremena s obzirom na lokalizaciju
njegovog pojavljivanja. Tako je Andrew Richardson 1961. godine predloZio upotrebu indeksa
podloZnosti karijesu (engl. caries susceptibility index) je prestavljao procentualni omjer povrsina
na kojima je nastao kariozni proces i svih zubnih povrsina koje su u mogucem riziku za nastanak
oboljenja (Richardson, 1961).

Prema hijerarhijskoj metodi Roberta M. Graingera koja je usvojena u tre¢em priru¢niku SZ0-a
iz 1967. godine, pojedinci bivaju kategorizovani u jedan od 6 nivoa u odnosu na lokalizaciju
karijesnih lezija. Kategorizacija je napravljena prema zonama unutar zubnih nizova, koje su
definisane u odnosu na uobicajenost pojavljivanja i tezinu klinicke slike (tabela 4.2.12.).
Prilikom pregleda se kod ispitanika prvo evaluira prisustvo karijesnih lezija u zoni gdje se ove
lezije uobicajeno pojavljuju najrjede, kao najtezi oblici lezija (zona 5). Ukoliko se karijesne lezije
nadu u pomenutoj zoni, pregled se zavrSava i ispitanici se kategoriziraju u zonu 5, a
podrazumijeva se pri tome da karijesne lezije postoje i u ostalim zonama (zona 1-4). U slucaju
da u zoni 5 karijesne lezije nisu nadene, pregled se nastavlja i sljedeca se pregleda zona 4, a
ispitanici se kategoriziraju na isti prethodno opisani nacin. Ako karijesne lezije pregledom nisu
nadene niti u jednoj od definisanih zona, ispitanici se klasifikuju pripadnosti zoni 0 (Poulsen i
Horowitz, 1974).

zona lokalizacija
5 aproksimalne povrsine donjih prednjih zuba (osim distalnih povrsina o¢njaka)
4 labijalne povrsine gornjih i donjih sjekuti¢a i o¢njaka
3 aproksimalne povrsine gornjih prednjih zuba (osim distalnih povrsSina o¢njaka)
2 aproksimalne povrsine premolara i molara (ukljucujuci distalne povrsine ocnjaka)
1 jamice i fisure na okluzalnim povrSinama straznjih zuba
0 nijedna od navedenih kategorija
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Po uzoru na indeks Tankove i Storvickove, Aubrey Chosack je 1986. godine predstavio indeks
teZine karioznih kavitacija za mlijecne zube (engl. dental caries severity index for primary teeth).
Prema ovom indeksu, analiziraju se 4 kategorije povrSina krune zuba (okluzalne, bukalne i
oralne povrSine molara; vestibularne i oralne glatke povrSine; aproksimalne zubne povrsSine
molara; aproksimalne povrsine sjekuti¢a i o¢njaka). Za svaku od ispitivanih povrsina davao se
skor od 1 do 3 na osnovu postojanja i dubine razvoja karijesne lezije. Skor za svaki zub je zbir
skorova sa ispitivanih povrsina, tako da mlije¢ni molari mogu imati skor do 15, a mlijeCni
sjekutiéi i o¢njaci do 12. Skor CSI indeksa za ispitivanu populaciju je prosjecan skor za sve
karijesom zahvacene zube kod ispitivanih osoba (Chosack, 1986).

Analogno lokalizaciji (ne)uobicajenog pojavljivanja karijesnih lezija na zubnim povrSinama,
Shashidhar Acharya je 2006. godine predloZio upotrebu specificnog karijes indeksa (engl.
specific caries index, SCI). Na osnovu ovog indeksa skorovi se dodjeljuju na sljedeci nacin
prikazani u tabeli 4.2.13. (Acharya, 2006).

skor opis

0 karijesna lezija nije detektovana

1 karijesna lezija postoji na okluzalnoj povrsini, bukalnim jamicama i fisurama molara i premolara i
palatinalnim jamicama prednjih zuba

2 karijesne lezije se nalaze na aproksimalnim stranama premolara i molara

3 karijesne lezije se nalaze na aproksimalnim plohama prednjih zuba, ne ukljucuju¢i incizalni ugao

4 karijesne lezije se nalaze na aproksimalnim stranama prednjih zuba, uklju¢ujuéi i incizalni ugao

5 karijesne lezije se nalaze u cervikalnom podrucju krune zuba
karijesne lezije se nalaze na vrhovima kvrzica molara i premolara, kao i na incizalnim bridovima

6 sjekutica

64 ekstenzivni karijes krune/korijena zuba koji su indikovani za ekstrakciju

Skorovi su nacelno dodijeljeni prema lokalizaciji restaurativnih klasa po Blacku, redoslijedom
od prve klase kao najceSce, do Seste klase kao najrjede. SCI kod osobe moZe imati vrijednosti
od 0 do 192, a $to je skor viSi to osoba ima ve(i karijes rizik (Acharya, 2006 ).

KEP/kep indeks se ne bavi klinickim posljedicama netretiranog Kkarijesa, pulpalnoj
zahvacenosti karijesnom infekcijom, niti periapikalnom propagacijom karijesne infekcije. U
tom smislu su Bella Monse i saradnici 2010. godine predstavili PUFA (pulpa-ulkus-fistula-apsces)
indeks, kao indeks koji se bavi klinickim posljedicama netretiranog karijesa i koji biljeZi
postojanje 4 kategorije, gdje velika slova oznacavaju promjene kod stalnih, a mala slova kod
mlijecnih zuba (Monse i sar., 2010):
- P/p - zahvacenost pulpe se biljeZi bez sondiranja, kada je vidljiv otvor pulpne komore,
odnosno kada je kariozni proces destruirao krunski dio zuba sa preostalim korjenovima
ili korijenskim fragmentima;
- U/u - postojanje traumatskih ulceracija koje ¢ine oStre ivice pulpalno zahvacenih zuba
ili njihovih fragmenata u dodiru sa okolnim mekim tkivima (npr. jezikom, obraznom
sluznicom);
- F/f - postojanje fistule povezane sa korijenom pulpalno involvisanog zuba;
- A/a-postojanje gnojnog apscesa povezanog sa korijenom pulpalno involvisanog zuba.
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PUFA/pufa indeks se biljezi na isti nacin kao i KEP/kep indeks, kao sumarni broj
mlijecnih/(mladih) trajnih zuba koji odgovaraju nekom od cetiri kategorije ovog indeksa. Ovaj
indeks je koriSten u osnovi nekih sistema za detekciju i klasifikaciju karijesnih lezija (npr. CAST
sistem), dok se kao dodatak moZe koristiti kod nekih drugih sistema (npr. u sklopu ICCMS™
sistema) (Monse i sar., 2010; Frencken i sar., 2011, Pitts i sar., 2011b).

4.2.12.2. Prevalenca zubnog karijesa

Prema studiji Globalnog optereéenja bolesti, ozljeda i faktora rizika (engl. Global Burden of
Diseases, Injuries, and Risk Factors Study, GBD) iz 2017. godine oralna oboljenja su trenutno i
dalje najceSca vrsta oboljenja u svijetu, sa prisutnoS¢u kod oko 3,5 milijardi ljudi (oko 46%
svjetske populacije). Zubni karijes je bio najcesS¢e pojedinacno oboljenje prisutno kod preko 2,8
milijardi stanovnika Zemlje (oko 38% svjetske populacije). Od toga je karijes stalnih zuba bio
prisutan kod oko 2,3 milijardi odraslih (oko 30% populacije) (slika 4.2.27.), a karijes mlijeCnih
zuba kod oko 530 miliona djece (oko 7% populacije) (slika 4.2.28.). Ako se posmatra prethodni
period od posljednjih 30-tak godina, vidljivo je da se globalna prevalenca karijesa stalnih zuba
sa rastom svjetske populacije zadrZava na slicnim vrijednostima, dok prevalenca karijesa
mlijecnih zuba lagano opada. Osim prevalence bolesti, paznja je usmjerena i na njenu incidencu,
koja se u oralnoj epidemiologiji koristi rjede. Ono $to dodatno zabrinjava je to da globalna
inicidenca zubnog Kkarijesa i dalje raste. Globalna usporedba izmedu drzava je teZe izvodiva
zbog razlika u metodologiji i periodima prikupljanja podataka. Dodatan problem predstavlja i
to Sto globalno vaZeca metodologija dijagnostike zubnog karijesa SZ0-a na terenu ne poznaje
pocetnu karijesnu leziju cakline kao takvu i ne notifikuje je u svojim formularima (slika 4.2.26.).
Trenutna distribucija i ozbiljnost karijesnih lezija varira u razli¢itim dijelovima svijeta i unutar
iste regije ili zemlje. U industrijalizovanim zemljama je u posljednih nekoliko decenija
zabiljeZen pad broja karijesnih lezija, a poveéan broj restauracija (GBD, 2017).

Slika 4.2.27. Procijenjena globalna prevalenca karijesa stalnih zuba u 2017. godini prema zemljama svijeta
(Peresisar., 2019; preuzeto i modifikovano)
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Slika 4.2.28. Procijenjena globalna prevalenca ranog djecijeg karijesa za period 2007-2017. godina prema
zemljama svijeta (El Tantawi i sar., 2018; preuzeto i modifikovano)

U Evropi prema statistikama SZ0-a, 20-90% SestogodiSnjaka je aficirano zubnim karijesom. U
dobi od 12 godina karijes zahvata u prosjeku 0,5-3,5 zuba, a gotovo 100% odraslih ima
prethodno karijes iskustvo. Karijes i parodontalna oboljenja su glavni faktor gubitka zuba, a oko
30% (raspon od 5% do 51%) Evropljana u dobi od 65. do 74. godine nema prirodne zube, Sto
posljedi¢no smanjuje kvalitetu Zivota. U cijeloj Evropskoj regiji prosjecan broj zuba aficiranih
karijesom kod djece dobi 12 godina se smanjio sa 3,0 iz perioda 1990. godine na 1,8 u 2015.
godini. Medutim, postoje nejednakosti u rasprostranjenosti diljem evropske regije (tabela
4.2.14.). Tako je najniZa stopa prevalence zubnog karijesa kod djece u dobi od 6 godina bila 17%,
dok je najvisa bila 94%. KEP indeks kod petnaestogodisnjaka je pao sa oko 3,0 na manje od 1,0
u periodu od 2002. do 2012, Sto je bio cilj za 2015. godinu. Procenat djece bez karijesa u dobi
od 15 godina je sa 67% 2011. godine porastao na 69% u 2012. godini. Ciljna grupa
osamnaestogodiSnjaka pokazuje pad KEP indeksa sa 6,6 na 1,5 (period 2003-2012. godina)
(Frencken, 2018; SZO, kancelarija za Evropu).

Djelomicni epidemioloski podaci za Bosnu i Hercegovinu se objavljuju periodi¢no u godiSnjim
publikacijama Zavoda za javno zdravstvo FBiH i Instituta za javno zdravstvo RS, koji su
nedovoljni i neupotrebljivi za uporedivanje sa stanjem oralnog zdravlja (zdravlja tvrdih zubnih
tkiva) po vaZe¢im metodologijama. Prva epidemioloska studija za Bosnu i Hercegovinu je
provedena prije 35 godina (tabela 4.2.15.), u sklopu nacionalnog istraZivanja oralnog zdravlja
zemalja bivSe Jugoslavije koriStenjem metodologije SZ0-a. DosadasSnja sprovedena istraZivanja
kategorizirala su djecu i adolescente u BiH uglavnom u srednji rizik za nastanak karijesa zbog
loSeg odrzavanja oralne higijene, nedostatka preventivnih programa, neadekvatne kontrole i
ucestalosti prehrane, povremene lokalne upotrebe fluorida i zbog promjena uslova Zivota
(Vrbi¢ i sar., 1987; Markovic¢ I sar., 2013; Selimovi¢-Dragas i sar., 2018; Selimovi¢-Dragas i sar.,
2020; SZ0).
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Tabela 4.2.14. KEP indeks dvanaestogodisnjaka u Evropskim zemljama (CECDO, 2018)

Albanija 3.73 2014. Latvija 3,35 2012.
Austrija 1,40 2014. Litvanija 2,10 20009.
Belgija 0,90 2014. Makedonija 6,38 2013.
Bosna i Hercegovina 4,20 2013. Malta 1,40 2004.
Hrvatska 4,80 2011. Moldavija 3,64 2012.
Kipar 1,30 2012. Nizozemska 0,60 2011.
Ceska 2,14 2010. Norveska 1,00 2014.
Danska 0,40 2014. Poljska 3,50 2012.
Estonija 2,80 2003. Portugal 1,18 2017.
Finska 0,70 2011. Rumunija 2,80 2002.
Francuska 1,23 2006. Slovacka 4,30 2005.
Njemacka 0,50 2016. Slovenija 1,80 2000.
Gruzija 2,04 2014. Spanija 1,12 2012.
Greka 2,05 2012. Svedska 0,80 2012.
Madarska 2,40 2008. Svicarska 0,80 2010.
Island 1,40 2010. Turska 2,10 2010.
Irska 1,10 2006. Ukrajina 2,80 2012.
Izrael 1,66 2005. UK (bez Skotske) 0,80 2015.
Italija 1,09 2007. UK (Skotska) 0,49 2017.

Karijes prevalenca djece dobi od 6,121 15 godina, kao i drugih dobnih skupina, u dva nacionalna
istraZivanja radena u Bosni i Hercegovini prema kriterijima SZ0-a u razmaku od 25 godina, je
prikazana u tabeli 4.2.15. (Vrbic¢ i sar., 1987; Markovic i sar., 2013).

Tabela 4.2.15. Prevalenca zubnog karijesa kod djece i odraslih u BiH

2013. godina (Markovié i sar.)
6 godina 2004. 6,7£3,8 88,8 8,9 2,3 — 6,8
12 godina 2004. 4,242,9 45,4 12,5 42,1 7,7£2,9 9,0
15 godina 2007. 7,6%4,0 26,4 14,2 59,3 9,2%1,2 2,0
1987. godina (Vrbic i sar.)
6 godina 1986. 7,3 6,1 0,5 0,7 — —
12 godina 1986. 6,1 3,8 0,5 1,8 — —
15 godina 1986. 9,6 57 1,1 2,8 — —
18 godina 1986. 10,9 4,9 1,8 4,2 — —
35-44 godine 1986. 18,0 31 10,2 4,7 — —
65+ godina 1986. 28,0 1,7 25,5 0,9 — -

[zuzev dva nacionalna istraZivanja, u nasoj zemlji je u posljednjih 35 godina radeno jos$ nekoliko
lokalnih ili regionalnih istraZivanja, u kojima se prosjec¢ni KEP/kep indeks kretao u sljede¢im
vrijednostima (Selimovi¢-Dragas i sar., 2018; Zukanovic i sar., 2022; Bajric i sar., 2023):

- kep indeks za SestogodiSnjake u rasponu od 2,99 do 9,26;

- KEP indeks za dvanaestogodisnjake u rasponu od 4,16 do 10,38;

- KEP indeks za petnaestogodiSnjake u rasponu od 7,18 do 11,88;

- KEP indeks za osamnaestogodisnjake u rasponu od 9,50 do 12,19.
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Kao i u Evropi, KEP indeks dvanaestogodiSnjaka je u nasoj regiji (zemlje bivSe Jugoslavije)
doZivio pad, sa vrijednosti od 6,1 na vrijednost od 3,6 (Vrbic i sar.,, 2019, Vrbic, Vrbic i Petersen,
2020).

4.2.13. Promocija oralnog zdravlja i sprecavanje nastanka zubnog karijesa i drugih
oralnih oboljenja

Svjesni Cinjenice postojanja zubnog Kkarijesa kao najceSceg oralnog oboljenja i globalno
najveceg problema po zdravlje ljudi na Zemlji, SZO i FDI, dvije najvece svjetske krovne
javnozdravstvene organizacije, koje se bave (oralnim) zdravljem ljudi i njegovim
unapredenjem, ve¢ duZe vremena su pokretali globalne promotivne inicijative u tom smislu.
Ove su inicijative posebno bile osnaZene ¢injenicom ucinka globalne upotrebe paste za zube sa
fluoridima, ¢ija je primjena ponajviSe doprinijela globalnom padu prevalence i incidence
zubnog karijesa. S obzirom da zubni karijes ocito do danas ne samo da nije eradikovan, ve¢ u
kontinuitetu i dalje globalno ozbiljno visokoprisutno oboljenje, pravci djelovanja odnedavno se
krecu na relaciji izmedu primarne karijes prevencije i sekundarne karijes kontrole.

4.2.13.1. Globalna strategija SZ0-a Zdravlje za sve (Health for all)

SZ0 je na svojoj 32. skupstini 1979. godine predlozila globalnu strategija zdravlja za sve na
Zemlji, a koja se naslanjala na Deklaraciju iz Alma-Ate iz prethodne 1978. godine. Dvije godine
kasnije, na 34. skupstini, SZO usvaja globalnu strategiju Zdravlje za sve do 2000. godine (engl.
Global strategy for health for all by the year 2000). Na osnovu ove strategije mnoge zemlje u
svim podrucjima svijeta su prema globalnoj verziji kreirali i sprovodili svoje lokalne i
regionalne zdravstvene politike. U sklopu ove strategije SZO i FDI su te 1981. godine ustanovili
globalne ciljeve za oralno zdravlje do 2000. godine. Po evaluaciji prethodne inicijative i
uspjesnosti ispunjavanja zadatih ciljeva, u zajednickoj saradnji izmedu SZO, FDI i IADR, 2003.
godine nastaju globalni ciljevi oralnog zdravlja do 2020. godine (SZO, 1981; Aggeryd, 1983;
Hobdell i sar., 2003).

4.2.13.2. FDI Vision strategija

FDI samostalno 2012. godine kreira Viziju do 2020. godine (engl. FDI Vision 2020) kao potrebu
kreiranja dugoroc¢ne strategije koja je stomatoloskoj struci potrebna da se izbori sa glavnim
izazovima sa kojima se susrece oralno zdravlje, kao i u kom pravcu se treba kretati kako bi se
ono unaprijedilo (Glick i sar., 2012).

Pocetkom 2021. godine FDI objavljuje Viziju do 2030. godine (engl. FDI Vision 2030) koja
identifikuje izazove sa kojima ¢e se stomatologija i oralno zdravlje suociti u narednoj dekadi.
[stovremeno, ovaj dokument predlaze strategije kako se izazovi mogu pretvoriti u prilike za
unapredenje oralnog zdravlja, smanjenje nejednakosti u oralnom zdravlju i doprinos u
smanjenju globalne prevalence oralnih oboljenja. Ova strategija se sastoji od 3 segmenta
(stuba) zasnovanih na prethodnoj Viziji do 2020. godine, sa definisanjem ciljeva koji trebaju biti
ispunjeni:

207



Nastanak i razvoj karijesnog procesa

- univerzalna stomatoloSka zdravstvena zastita - do 2030. godine stomatoloska
zdravstvena zaStita treba biti integrisani segment opSte zdravstvene zastite u svakoj
zemlji, sa odgovaraju¢im kvalitetnim nivoom zaStite koja treba biti omogucena,
dostupna i priustiva za sve;

- integracija oralnog zdravlja u opSte zdravlje - do 2030. godine oralno i opSte
zdravstveno stanje treba biti orijentisano ka pojedincu, Sto bi vodilo ka efektnijoj
prevenciji i kontroli oralnih oboljenja, kao i poboljSanom opstem zdravlju;

- izgradnja rezilijentnog stomatoloSkog zdravstvenog kadra zbog odrZivog razvoja
oralnozdravstvene njege - do 2030. godine stomatoloSki zdravstveni radnici ce
saradivati sa Sirokom rasponom ostalih zdravstvenih radnika kako bi se ostvarila
odrziva oralnozdravstvena njega usmjerena na pojedinca i zasnovana na stvarnim
potrebama (Glick i sar., 2021).

4.2.13.3. Medunarodne strategije

Na osnovu globalnih strategija i uporedo sa njima, do sada su mnogobrojne regionalne i lokalne
drzavne inicijative pokrenute za o¢uvanje i unapredenje oralnog zdravlja.

Tabela 4.2.16. Ciljevi za unapredenje oralnog zdravlja
(Healthy people 2030 ciljevi)

Smanjiti udio odraslih sa aktivnim ili nelije¢enim karijesom

Povecati udio karcinoma usne Supljine i Zdrijela otkrivenih u najranijoj fazi

Povecati upotrebu sistema stomatoloske zdravstvene zastite

Smanjiti udio djece i adolescenata sa aktivnim i nelije¢enim karijesom

Smanjiti udio djece i adolescenata sa dugoro¢nim karijesom

Povecati udio osoba sa zdravstvenim osiguranjem

Smanjiti udio koji ne moze priskrbiti potrebnu stomatolosku njegu onda kada im je ona potrebna
Povecati udio ljudi kojima je dostupna voda sa optimalnim koli¢cinama fluorida

Smanjiti konzumaciju dodanih vanjskih Secera djeci starijoj od 2 godine Zivota

Smanjiti udio starijih odraslih osoba sa netretiranim korijenskim karijesnim lezijama

Smanjiti udio osoba starijih od 45 godina sa gubitkom svih zuba
Smanjiti udio osoba starijih od 45 godina sa umjerenim do teskim parodontopatijama

Povecati udio mladih osoba losijeg socioekonomskog statusa koji ostvaruju preventivne stomatoloske tretmane

Povecati udio djece i adolescenata kojima je apliciran zaliva¢ na jedan ili viSe molara

Povecati broj saveznih drzava koje imaju ustanovljem sistem pracenja oralnog i kraniofacijalnog zdravlja

4.2.13.3.1. Zdravi ljudi (Healthy people)

Ministarstvo zdravlja i socijalne zastite Sjedinjenih Americkih DrZava (engl. US Department of
Health and Human Services, HHS) 1980. godine predstavlja inicijativu Zdravi ljudi (engl. Healthy
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People) izradene za promociju zdravlja i prevenciju oboljevanja u svrhu unapredenja zdravlja
nacije. Svake naredne dekade od svoje inauguracije ova inicijativa identifikuje nauc¢no
zasnovane ciljeve, prati progres kroz njihovo ispunjavanje i time daje motivaciju za
fokusiranjem na daljnje djelovanje (Healthy People).

Zdravi ljudi 2030 je peta po redu inicijativa sa oko 350 postavljenih klju¢nih nacionalnih ciljeva
koje treba ostvariti u narednoj dekadi. U tabeli 4.2.16. su prikazani glavni ciljevi za unapredenje
oralnog zdravlja (Healthy People 2030).

4.2.13.3.2. Buducnost bez karijesnih kavitacija (cavity free future)

Alijansa za buduénost bez karijesnih kavitacija (engl. Alliance for cavity-free future, ACFF) je
globalna neprofitna organizacija posvecena borbi protiv inicijacije i progresije zubnog karijesa.
Ustanovljena je 2010. godine u obliku medunarodne mreZe eksperata predstavnika mnogih
vodecih svjetskih stomatoloSkih fakulteta i udruZenja, kao i osoba iz prakse i oblasti javnog
oralnog zdravlja. SjediSte ACFF-a je od 2013. godine na Kraljevskom koledZu u Londonu na
Fakultetu za stomatologiju, oralne i kraniofacijalne nauke (ACFF).

U martu 2021. godine ACFF je objavio dokument pod nazivom Globalni koncenzus za postizanje
buduénosti bez zubnog karijesa, saCinjen na osnovu savjeta i preporuka njihove radne grupe. U
osnovi njihove filozofije, koja je zasnovana na principu kontrole karijesnog procesa, jeste
mijenjanje nacina razmisljanja u praksi od restaurativnog ka preventivnom. Razlozi su ti da
kada zbog karijesne lezije zub jednom bude restaurisan, on se tokom vremena neminovno krece
putem tzv. restaurativne spirale, koja se odlikuje potrebom za novim restauracijama i
zamjenama ispuna, novim nepovratnim gubicima zubnog tkiva, endodontskim tretmanom i/ili
ekstrakcijom pomenutog zuba, i, u konacnici, njegovim (implantolosko)protetskim zamjenskim
tretmanom. Primarni preventivni pristup sprecavanja nastanka zubnog karijesa se tako
proSiruje sa sekundarnim pristupom sprecavanja nastanka Karijesne Kkavitacije (detekcije
pocCetne lezije i njeno zaustavljanje), dok se tercijarni restaurativni vid odnosi samo na nuzne
minimalno invazivne intervencije kombinovane sa kontrolom etioloskih i faktora rizika za
spreCavanje reaktivacije karijesnog procesa (tabela 4.2.17.). Ova tri nivoa su medusobno
reverzibilna i recipro¢no povezana. Pomenuta inicijativa se zasniva na lokalnoj primjeni
globalnih preporuka za sprefavanje nastanka pocetne karijesne lezije i (mikro)kavitacija sa
ukljucenjem svih segmenata drustva (Pitts i Mayne, 2021).

apeld 4 odel preve g D€ () & 0 0 a (P 0 e /,

nivo prevencije | nacin sprovodenja
rimarna Mjere za sprecavanje nastanka karijesne lezije, koje uklju¢uju primjenu fluorida i
p .. antikariogene strategije na nivou zajednice, kao i klinicku primjenu preventivnih
prevencija . o .
mjera na individualnom nivou.
kund Mjere za promptnu detekciju ranog stadija karijesnog oboljenja da bi se omogucilo
sekundarna . o o
.. njegovo efektivno zaustavljanje ili regresija prije no Sto se desi (mikro)kavitacija,
prevencija . . . e .
koje se provode i kroz javno zdravstvo i klinicku njegu.
tercijarna Primjena restaurativnog tretmana samo kada je to ocigledno potrebno, sa
prevencija svodenjem ove vrste njege na minimum.
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4.2.14. Sprecavanje nastanka karijesnih lezija ili kontrola nastalog karijesnog procesa?

Karijesni proces je dinamican od svojih pocetaka pa sve do pulpalne propagacije, sa mnostvom
ritmicnih ~ varijacija izmedu njegovog zaustavljanja/usporenja i slabijeg/brzeg
cirkumpulpalnog napredovanja. Glavni generator njegove (ne)aktivnosti je zubni plak koji
prekriva karijesnom zahvacene zubne povrSine (slika 4.2.29.).

Slika 4.2.29. Tokom dentinske propagacije i posljedicnog loma podminirane cakline, mehanizmi zaustavljanja
karijesnog procesa se kontinuirano aktivisu cirkumpulpalno, dok se oni povrsinski javijaju po nestanku zubnog
plaka i promjene ekosistema karijesnog procesa. Na mjestima kontrole zubnog plaka vide se znaci regresije i
neaktivnosti u vidu tamne smede-crne boje karijesne lezije (gornji dio slike), dok su na mjestima daljnjeg prisustva
naslaga lezije i dalje aktivne i progredirajuce (donji dio slike) (Bjorndal, 2008; preuzeto i modifikovano).

Upravo cCinjenica mogucnosti zaustavljanja karijesnog procesa i Cinjenja karijesne lezije
zaustavljenom/inaktivnom dovela je shvatanje borbe sa Kkarijesnim oboljenjem u jednu
potpuno novu dimenziju. KontroliSu¢i procesi koji djeluju na zubni plak koji prekriva zubne
povrsine u smislu redukcije njegovog kariogenog potencijala imaju efekta nezavisno od toga da
li su povrsine kavitirane ili nekavitirane. Dodatno, antikariogeni regresivni procesi ne samo da
uzrokuju njegovo zaustavljanje, ve¢ imaju potencijal onemogucavanja ponovnog vracanja
(Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015; Fejerskov i Nyvad, 2016).

Koncept kontrole karijesnog procesa se nezvani¢no pojavio pocetkom 21. vijeka i vezan je za
odranije nau¢no dokazanu ¢injenicu iz 1981. godine da fluoridi nisu sredstva za sprecavanje
nastanka karijesnog oboljenja, vec¢ su to terapeutski agensi koji svojim djelovanjem kontroliSu
inicijaciju i razvoj caklinske karijesne lezije u prekavitacijskoj fazi. Na osnovu ovih i daljnjih
shvatanja princip kontrole karijesnog procesa danas nudi mnogo Siru sliku i preventivne
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mogucnosti remecenja dinamike karijesnog procesa na bilo kom nivou razvoja karijesne lezije.
Ovaj princip moZe biti primjenjiv kod one vrste karijesnih lezija na mlije¢nim i (mladim) trajnim
zubima kod kojih nije doslo do pulpalne propagacije karijesne infekcije i ¢iji pulpodentinski
kompleks ima sposobnost remineralizacijske dentinogeneze. Aktivnost karijesne lezije ovisi
upravo o njenoj dubini, kavitiranosti i prekrivenosti zubnim naslagama. Sto je (dentinska) lezija
kavitirana, prekrivena naslagama i bliZe pulpi, njen potencijal progresije je veci. Istovremeno,
reparatorni potencijal zaustavljanja progresije lezije je manji (Fejerskov, Nyvad i Kidd, 2015;
Fejerskov i Nyvad, 2016).

Upravo je Cinjenica da je potrebno minimalno nekoliko godina da karijesni proces od inicijalne
lezije prode do caklinsko-dentinske granice pa nadalje, ustanovila dovoljan vremenski okvir da
se sa premise drill and fill (preparacija kaviteta i stavljanje ispuna) prebaci na koncept heal and
seal (izlijeci i zatvori) (Meyer-Lueckel i Paris, 2016).

U osnovi ovog pristupa nalazi se primjena standardnih preventivnih mjera, a to su pravilna i
pravovremena kontrola nastanka i razvoja zubnih naslaga, primjena antikariogene dijete i
fluoridnih preparata, a koje se navode kao neinvazivne metode u terapiji kontrole zubnog
karijesa. U osnovi menadZmenta karijesnih lezija se tako, pored neinvazivnih, nalaze joS i
mikroinvazivne, kao i invazivne terapijske procedure (tabela 4.2.18.) (Meyer-Lueckel i Paris,
2016).

invazivnost vrsta tretmana podrudje djelovanja
mehanicka plak kontrola
h.emljvska plak kontrola zubni plak
bioloska plak kontrola

, , terapija ozonom

neinvazivne metode — - :
antikariogena dijeta ishrana
fluoridi
preparati kalcija mineralizacija
stimulacija salivacije
zalivanje fisura

mikroinvazivne metode mikroabrazija difuzija (mikroporoziteti)
infiltracija kompozitnim smolama

invazivne metode minimalno invazivna restauracija znaci i simptomi oboljenja

Na ekoloSkom konceptu shvatanja karijesnog oboljenja zasnovan je i neoperativni tretman
karijesnih lezija, oznaCen kao nerestaurativna kontrola karijesnih kavitacija (engl. non-
restorative cavity control, NRCC). Ova vrsta terapijskog pristupa se koristi kod dentinskih
kavitiranih lezija i predloZena je za klinicku upotrebu jo§ 1998. godine od strane Loa i
saradnika. Ona obuhvata neinvazivne metode kojima se kariozni proces unutar kavitacija
zaustavlja u svom napredovanju, a koje uklju¢uju primjenu oralno-higijenskih i antikariogenih
dijetetskih mjera, te remineralizacijskih tehnika. Unutar ovog pristupa postoji i koncept
djelomicnog operativnog (ne restaurativnog) otvaranja marginalnog dijela kaviteta kako bi se
karijesni ekosistem u potpunosti prikazao ka usnoj Supljini, time uklanjaju¢i likvefakcijska
zZarista i redukujuc¢i mogucénost retentivnih mjesta nedostupnih za metode uklanjanja naslaga.
NRCC se po preporukama koristi viSe kod mlije¢nih zuba, za korijenske i lezije glatkih povrsina
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stalnih zuba, a kao rezultat primjene dobivaju se zaustavljene Karijesne lezije izloZene
kvalitetnom ¢iS¢enju koje nisu restaurabilne (slika 4.2.30.) (Fejerskov i Nyvad, 2016; Innes i sar.,
2016).

Slika 4.2.30. Primjenom NRCC tehnike poslije 12-18 mjeseci dolazi do zaustavljanja karijesne lezije na okluzalnim,
aproksimalnim krunskim dijelovima mlijecnih i korijenskim dijelovima stalnih zuba (van Strijp i van Loveren, 2018;
preuzeto i modifikovano)

NRCC tehnika se moZe primjenjivati i uz upotrebu sredstava koja dodatno utjecu na
zaustavljanje karijesnog procesa. U tom smislu se koristi 38% srebrni diamino fluorid /SDF,
Ag(NHs):F/, koji se za zaustavljanje karijesnog procesa primjenjuje joS od 1969. godine.
Primjenom SDF-a dolazi do utjecaja na zaustavljanje karijesnog procesa unutar lezije na tri
nacina: prvi je vezan za baktericidno djelovanje srebra, drugi za remineralizaciono dejstvo
fluorida, a tre¢i inhibiciju kolagenaza, ¢ime se kolagen dentina Stiti od destrukcije. SDF se
obi¢no primjenjuje za tretman zaustavljanja karijesnih lezija na mlije¢nim i korjenovima stalnih
zuba (slika 4.2.31.). KoriStenje SDF-a zajedno sa ART (atraumatskom restaurativnom) tehnikom
ruc¢nog uklanjanja karijesnih lezija naziva se SMART pristup (engl. silver modified atraumatic
restorative technique, SMART) (Yee i sar., 2009; Alvear Fa i sar., 2016; Zhao i sar., 2018; Crystal i
Niederman, 2019, Seifo i sar., 2019).

Slika 4.2.31. Zaustavljanje karijesnog procesa na drugom donjem
desnom mlije¢nom molaru primjenom SDF-a

Ekspertska grupa sastavljena od predstavnika Evropske organizacije za istraZivanje zubnog
karijesa (ORCA) i Evropske federacije konzervativne stomatologije (engl. European federation of
conservative dentistry, EFCD) je nakon panela odrzanog u Londonu u julu 2018. godine
konsenzusom preporucila smjernice za menadZment karijesnog procesa u zavisnosti od

212



Nastanak i razvoj karijesnog procesa

aktivnosti karijesne lezije, njene dubine, kavitiranosti i prekrivenosti zubnim naslagama, koje
se ogledaju u sljede¢em (tabela 4.2.19.) (Schwendicke i sar., 2019):

inaktivne lezije nacelno zahtijevaju odrzavanje svoje inaktivnosti, ali ne i tretman (osim
u sluCaju potrebe za restaurativnim tretmanom zbog oblika, funkcije i/ili estetike);
aktivne lezije zahtijevaju neku vrstu intervencija kontrole karijesnog procesa, u
zavisnosti od njihove dubine i moguc¢nosti uklanjanja zubnih naslaga;

nekavitirane karijesne lezije, kao i ve¢ina kavitiranih lezija koje se mogu c¢istiti od zubnih
naslaga, trebale bi se tretirati neinvazivno ili mikroinvazivno;

kavitirane lezije koje se ne mogu Cistiti od zubnih naslaga ve¢inom zahtijevaju
invazivni/restaurativni tretman za povrat njihovog oblika, funkcije ili estetike;
kavitirane lezije okluzalnih povrSina ogranicene na caklinu zahtijevaju neinvazivni i/ili
mikroinvazivni pristup, dok nekavitirane lezije koje dopiru do srednje ili unutrasnje
tre¢ine dentina zahtijevaju kombinovani neinvazivni (NRCC) pristup i/ili
invazivni/restaurativni tretman;

karijesne lezije aproksimalnih povrsina koje dopiru do povrsne tre¢ine dentina se
smatraju nekavitiranim, dok se one lezije koje dopiru do srednje ili unutrasnje trecine
dentina smatraju kavitiranim lezijama; na osnovu ovog Kriterija i prekrivenosti zubnim
naslagama, preporucuje se neinvazivni/mikroinvazivni pristup (nekavitirane), odnosno
NRCC ili mikroinvazivni/restaurativni pristup.

Tabela 4.2.19. Algoritam kontrole karijesnog procesa na zubnim povrsinama u odnosu na aktivnost i

kavitiranost karijesnih lezija (Meyer-Lueckel i Paris, 2016)

aktivni (progresivni) Kkarijes
zdrava
aktivnost i zdrava povrsina, | rani stadij
dubina lezije povrsina povecan (povrsna
rizik lezija)
e ICDAS ICDAS ICDAS
klinicki nalaz 0 0 1-2
RTG nalaz* negativan negativa | EO,E1, E2,
n D1
odrzavanje
. stanja neinvazivna,
vjerovatna .. o :
i (hlgl]e.}n.a, mikroinvazivna,
fluoridi, NRCC
ishrana)

*- oznake kod RTG nalaza se odnose na: caklinu (E) i dubinu propagacije lezije (1-povrsna i 2-duboka); i dentin (D) i

dubinu propagacije lezije (1-povrsna, 2-srednje duboka, 3-duboka)
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4.3. ISHRANA - KARIOGENOST I ANTIKARIOGENOST HRANE

Amina Huseinbegovi¢

Historijski osvrt

Lokalni utjecaj ishrane na razvoj karijesne lezije
Sistemski efekti ishrane

Literatura

Povezanost ishrane i oralnog zdravlja brojnim je istraZivanjima nesporno utvrdena, kako u
periodu kranio-facijalnog razvoja kad moZe utjecati na kvalitet tkiva, tako i nakon zavrSenog
rasta i razvoja, kada ima utjecaj na razvoj oralnih i zubnih oboljenja.

Sistemski utjecaj ishrane na rast i razvoj tvrdih zubnih tkiva ispoljava se prije erupcije zuba pri
¢emu najteZe posljedice nastaju zbog malnutricije u periodu organogeneze, a ogledaju se u
poremecaju razvoja organske ili mineralne faze tvrdih zubnih tkiva. Poremecaji u tvrdim
zubnim tkivima zbog neadekvatne ishrane mogu, takoder, nastati i u fetalnom periodu, kao i
nakon rodenja djeteta na zamecima stalnih zuba ¢iji razvoj jos nije u potpunosti zavrsen.

Nedostatak pojedinih nutrijenata nakon zavrSenog razvoja moze dovesti do razlicitih oboljenja
koja u svojoj klini¢koj slici imaju izraZene oralne simptome na sluznicama i potpornim tkivima.

U praksi se stomatolozi mnogo ¢e$ée srecu sa posljedicama lokalnog efekta ishrane na zubna
tkiva. Ovdje je rije¢ o ulozi fermentabilnih ugljikohidrata u metabolizmu mikroorganizama
zubnog plaka i posljedi¢noj proizvodnji kiselina koje su neophodna karika procesu nastanka
karijesa.

4.3.1. Historijski osvrt

Gledano kroz historiju, prevalencija zubnog karijesa sporijim ili brZim tempom rasla je sve do
sedamdesetih godina proslog vijeka.

U daljoj proslosti bila je niska zbog konzumacije tvrde, nepreradene i nezasladene hrane.

U razlic¢itim dijelovima Evrope, prije 18. vijeka, uCestalost karijesa i gubitka zuba bila je,
uglavnom, slicno rasporedena, relativno niska i stabilna tokom vremena. Nakon toga, zbog
povecane dostupnosti Selera, karijes i gubitak zuba pokazuju tendenciju povecéanja
prevalencije (Miiller i Hussein, 2017).

Rezultati jednog bioarheoloskog istrazivanja zubnog statusa u juznoj Francuskoj pokazali su
stalni porast karijesa i progresivno smanjenje ucestalosti atricije zuba u periodu od kraja 16.
do pocetka 20. vijeka.

Ove sinhronizovane promjene u prevalenci Karijesa i troSenja zubne supstance posebno su
izrazene pocetkom i sredinom 19. vijeka, kad je doSlo do industrijske revolucije koja je
karakterizovana razvojem modernijeg transporta i svjetske trgovine, pa su uvozene i masovnije
distribuisane nove namirnice, proizvodi bogati ugljikohidratima kao Sto su krompir ili
rafinisani Seceri (Perrin, Schmitt i Ardagna, 2022).
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Osim pojave ovih novih prehrambenih proizvoda, industrijalizacija je inovirala tehnike
proizvodnje hrane, $to se posebno odnosi na mljevenja Zitarica, proizvodeci rafinisaniju, manje
tvrdu hranu, utjecudi tako na niZu stopu atricije zuba. Kako tvrda hrana ima abrazivno dejstvo
koje pomaze samociS¢enje zuba, te stimuliSe proizvodnju pljuvacke (Corbett i Moore, 1976),
njena sve rjeda zastupljenost u dijeti dovela je do progresivnog smanjenja ucestalosti atricije
zuba, ali i rastuce prevalencije zubnog karijesa. Pokazalo se da, kad je atricijski proces manje
intenzivan, karijes Ce se najvjerovatnije javiti, i to u okluzalnim fisurama i u interproksimalnim
kontaktnim podrucjima (Perrin, Schmitt, Ardagna, 2022).

Sli¢ni obrasci promijenjenog odnosa zastupljenosti karijesa i atricije zuba identifikovani suiu
Engleskoj (Corbett i Moore, 1976), gdje je ovaj proces zapoceo krajem srednjeg vijeka i tokom
17.vijeka, a pojacao se u 19. vijeku.

Da ishrana ima znacajnu ulogu u trendu zastupljenosti karijesa, govori i podatak da je u periodu
prvogidrugog svjetskog rata, kada je dostupnost Secera bila smanjena, doslo do izraZenog pada
prevalencije karijesa (Hassan, 2019; Grimoud i sar., 2011).

Kada je u poslijeratnom periodu ovo ogranicenje ukinuto, ponovno je zabiljeZen porast
prevalencije karijesa (Takeuchi, 1961), koji je bio neprekidan do sedamdesetih godina
dvadesetog vijeka, a Sto je posebno registrovano u razvijenim zemljama. Nakon toga pocinju
pristizati brojni podaci o naglom padu prevalencije i incidencije karijesa kod mlade populacije,
i to bez obzira da li se voda za pice fluoriSe ili ne (Moller, 1978). Istovremeno, u zemljama u
razvoju, koje doZivljavaju prvi susret sa prednostima razvijene civilizacije, dolazi do porasta
prevalencije karijesa.

Vecina dosadasnjih epidemioloskih studija ukazuje na to da je masovna upotreba rafinisanih
ugljikohidrata bila odgovorna za pandemiju karijesa (Ainamo, 1986). Medutim, ova istraZivanja
su takoder dokazala da nije samo koli¢ina ugljikohidrata bila od presudnog znacaja za pojavu
karijesa.

Naime, u razvijenim zemljama, iako je zabiljeZena izrazita ve¢ spomenuta redukcija ucestalosti
karijesa, nije doSlo do znacajnijeg smanjenja unoSenja Secera po glavi stanovnika. Promjene su
se, medutim, dogodile u smislu smanjenja ucestalosti konzumacije Secera, za $to su odgovorni
zdravstvenovaspitni programi koji su se provodili.

Treba ipak napomenuti da postoji opsti konsenzus da je Siroka upotreba fluorida glavni uzrok
ovakvom povoljnom trendu kad je u pitanju karijes, ali da su i poboljSana oralna higijena te
pravilna dijeta, takoder, imale utjecaja (Holm, 1990; Manji i Fejerskov, 1990).

[straZivanje objavljeno 2020. godine (Alsuraim i Han, 2020) imalo je za cilj da identifikuje
globalni trend prevalencije zubnog karijesa prema nivou nacionalnog dohotka zemlje i da ispita
ulogu globalizacije, zdravstvenih usluga, gojaznosti i potroSnje Seera na ucestalost karijesa
zuba, a podaci su prikupljeni u 160 zemalja za period oko 20 godina.

Zakljuceno je da je trend karijesa i u zemljama sa visokim dohotkom i zemljama sa srednjim i
niskim prihodima pokazao obrazac pada u ovom periodu, ali je nakon novog milenija ovaj trend
pada oslabljen u zemljama sa srednjim i niskim prihodima. Ovo govori u prilog tome da je
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povecanje potroSnje SeCera u zemljama sa srednjim i niskim dohotkom povezano sa
globalizacijom, te se sugeriSe neophodnost implementacije promjena u propisima i politikama
vezanim za trgovinu Se¢erom, posebno u srednje- i niZerazvijenim zemljama, jer se smatraju
omiljenim trzistem za velike prehrambene kompanije.

4.3.2. Lokalni utjecaj ishrane na razvoj karijesne lezije

Za jednostavno razumijevanje etiologije karijesa najceS¢e se prezentuje poznati Vennov
dijagram (Keyes, 1962) koji je zasnovan je na tri bitna faktora: bakterijama, zubima i supstratu.
Faktori ishrane koji, zapravo, predstavljaju ovaj supstrat, su fermentabilni ugljikohidrati,
odnosno Seceri. Humane, animalne i in vitro studije jasno su pokazale da je produZena
izloZenost zubnih tkiva odredenim ugljikohidratima esencijalna za aktivnost karijesa.

Kariogeni mehanizam prilicno je jednostavan: bakterije u zubnom plaku koriste odredene
ugljikohidrate iz ishrane za proizvodnju energije, a kao nusproizvod ovog metabolizma nastaje
kiselina. Kiselost zubnog plaka moze pasti do tac¢ke u kojoj dolazi do demineralizacije zuba.
Brzina demineralizacije zavisi od ukupnog smanjenja pH vrijednosti, kao i od duZine vremena
za koje je kiselost ispod nivoa koji potiCe demineralizaciju. “Kriticna pH vrijednost” za
demineralizaciju varira individualno, ali je u pribliZnom rasponu od 5,2 do 5,5 (Tinanoff i
Palmer, 2000), ili po nekim autorima 5,7.

Ipak, treba naglasiti da, ukljuc¢ujuéi acidogeni potencijal fermentabilnih ugljikohidrata, mnogi
drugi faktori utjeCu na kariogenost. Najvazniji su: promjene u luc¢enju pljuvacke, ucestalost
izloZenosti ugljikohidratima, ljepljivost hrane, te nivo oralne higijene (Janket i sar., 2019).

4.3.2.1. Ugljikohidrati u ishrani i njihov kariogeni potencijal

Dijetetski Seceri ukljucuju sve monosaharide (npr. glukoza, galaktoza, fruktoza), disaharide
(npr. saharoza, maltoza, laktoza), oligosaharide i polisaharide (Skrob) (tabela 4.3.1.).

Tabela 4.3.1. Podjela ugljikohidrata

Monosaharidi Disaharidi Pr.lrodm ! p.n{lzvedem Polisaharidi
oligosaharidi

Glukoza (dekstroza) Saharoza Dekstrin Skrob

Fruktoza (voc¢ni Secer) Maltoza Maltotrioza Celuloza

Galaktoza Laktoza (mlijecni Secer)

Invertni Secer (50% Trehaloza

fruktoza + 50% glukoza)

Ovi Se€eri mogu biti prirodno prisutni (intrinzicni) u hrani ili ekstrinzi¢ni. Zajedno se oznacavaju
kao ukupni seceri u ishrani (slika 4.3.1.).

Prirodni ili intrinzi¢ni Seceri ukljucuju Secere koji se fizi¢ki nalaze u ¢elijskoj strukturi Zitarica,
voca i povréa (Moynihan, 2016). Seéeri prirodno prisutni u namirnicama (World Health
Organization and Food and Agricultural Organization, 2003) nisu od velikog znacaja za razvoj
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zubnog karijesa zbog sadrzaja vlakana, vode i drugih zastitnih faktora kao Sto su polifenolni
spojevi ili kalcij.

Utjecaj namirnica koje sadrZe intrinzi¢ne Secere, a to su voce, povrce i zZitarice, povoljan je, jer
kroz mehanicku stimulaciju proizvodnje pljuvacke pomaze u ublazavanju potencijalnog rizika
od nastanka karijesa.

Ekstrinzicni Seceri su oni koji su prirodno prisutni u mlijeku i mlijecnim proizvodima, te slobodni
Seceri, odnosno Seceri dodani hrani. Slobodni Seceri se, dakle, ne nalaze u ¢elijskoj strukturi
namirnica.

Prema definiciji SZ0O-a, to su svi monosaharidi i disaharidi dodani hrani od strane proizvodaca,
kuhara ili potroSaca. Pojam slobodni Seceri, uz dodane monosaharide i disaharide, ukljucuje
med, sirupe (npr. kukuruzni sirupi s visokim udjelom fruktoze, javorov sirup), melasu, te Secere
u vocnim sokovima i koncentratima. Konzumacija slobodnih Secera rezultira brzim i ve¢im
padom pH u zubnom plaku nego konzumacija intrinzi¢nih Secera (Kidd i Feyerskov, 2016).

Slika 4.3.1. Klasifikacija dijetnih ugljikohidrata

Mono- i disaharidi

Govoreci o kariogenom potencijalu pojedinih ugljikohidrata, razlika u sposobnosti bakterija da
iskoriste glukozu, fruktozu i saharozu u svom metabolizmu i posljedi¢no proizvedu kiselinu je
minimalna.

Saharoza se, medutim, naj¢eS¢e oznacCava glavnim krivcem za razvoj karijesa. Nekoliko je
faktora koji podrzavaju ovaj stav. Prije svega, ona je najceS¢e konzumovani slobodni Secer
prisutan u mnogim slatkiSima, napicima, te u velikom broju drugih prehrambenih proizvoda.

Streptoccocus mutans koristi saharozu za proizvodnju glukana, polisaharida netopivog u vodi,
koji je vazan u procesu adhezije ove bakterije na caklinu, a istovremeno inhibira difuziona
svojstva plaka. Ometanje difuzije smanjuje sposobnost puferskim komponentama pljuvacke da
dospiju do mjesta demineralizacije i inhibiraju transport kiselina. Glukan, takoder, €ini zubni
plak manje osjetljivim na mehanicka oStecenja (Tinanoff, 2000).
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Razlic¢ita istrazivanja pH plaka nakon konzumacije Secera pokazala su da je laktoza manje
acidogena od drugih ekstrinzi¢nih Secera. Takoder, studije na Zivotinjama nisu dale jasne
dokaze da se, sa izuzetkom laktoze, kariogenost monosaharida i disaharida znacajno razlikuje.
Na primjer, studija u Turkuu, Finska, nije pronasla razliku u razvoju karijesa izmedu ispitanika
na dijeti zasladenoj saharozom u poredenju sa onima cija dijeta je bila zasladena fruktozom
(Scheinin i sar., 1976).

Skrob

Kako vaZece prehrambene smjernice SZ0-a preporucuju prehranu bogatu ugljikohidratima jer
oni obezbjeduju vise od 55% potrebne energije, a istovremeno ogranicavaju upotrebu
slobodnih Sec¢era na 5% do 10% energije, to znaci da bi visoki udio energetskih potreba trebao
biti osiguran Skrobom.

Skrob se, za razliku od mono- i disaharida smatra relativno niskokariogenim ugljikohidratom.
On ¢ini vrlo heterogenu skupinu ugljikohidrata s razlic¢itim fizioloskim svojstvima.

U tom smislu, dijeli se na lako probavljivi, teSko probavljivi i rezistentni Skrob. Lako probavljivi
Skrob, u koji se ubraja onaj u kuhanoj hrani bogatoj Skrobom i visoko rafinisani skrob koji se
fermentiSe u ustima, probavlja se za 20 minuta. TeSko probavljivi Skrob sporije se probavlja, za
Sto je potrebno oko 100 minuta i nalazi se npr. u integralnim Zitaricama, sirovoj biljnoj hrani i
mahunarkama. Rezistentni Skrob je oblik otporan na hidrolizu a-amilazom i ne hidrolizuje se
ni nakon 120 minuta u kontaktu sa amilazom, te se ne probavlja ni u tankom crijevu (Halvorsrud
isar., 2019).

Oralne bakterije ne metaboliziraju Skrob per se, ali moZe biti kariogen ako se hidrolizuje na
jednostavnije Secere intraoralnom amilazom. Eksperimentalni podaci su pokazali da lako
probavljivi Skrob moze sniziti pH i uzrokovati demineralizaciju ako se zadrzi u ustima dovoljno
dugo da dode do hidrolize (>45 min). To sugeriSe da je za lako probavljivi S$krob oralna
retentivnost (npr. hrana koja se lijepi za zube ili se retinira izmedu zuba) vazna u odredivanju
kariogenog potencijala (Halvorsrud i sar., 2019). Dakle, kuhani i preradeni (rafinisani) Skrob
ima veci kariogeni potencijal od sirovog, jer se on relativno brzo hidrolizuje pljuva¢nom
amilazom i oslobada glukozu, maltozu, maltotriozu i dekstrin, koje oralne bakterije mogu
metabolizirati do kiselina.

Humane studije su pokazale da sirovi Skrob ne uzrokuje demineralizaciju, a da kuhani Skrob
ispoljava otprilike jednu tre¢inu do polovinu kariogenog potencijala u poredenju sa saharozom.
Sli¢no, i studije na Zivotinjama pokazale su da je sirovi Skrob niske kariogenosti, dok kuhani
Skrob moze dovesti do demineralizacije, ali, takoder, upola slabijim intenzitetom od saharoze
(Moynihan i Petersen, 2004). Skrobna hrana koja, medutim, sadrZi znatne koli¢ine saharoze je
gotovo jednako kariogena kao i sli¢na koli¢ina saharoze (Tinanoffi Palmer, 2000).

Treba spomenuti da manje rafinisana Skrobna hrana (npr. hrana od cjelovitih Zitarica) ima
karijes-protektivna svojstva. Ovakva hrana zahtijeva viSe Zvakanja i time potiCe pojacano
luCenje pljuvacke, povecavajuci njen puferski kapacitet. Nerafinisana biljna hrana, takoder,
sadrZi fosfate koji imaju zastitni u¢inak od demineralizacije.
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4.3.2.2. Kolic¢ina i ucestalost konzumacije se¢era

Kako su, unato¢ njihovom kariogenom potencijalu, ukupni ugljikohidrati znacajne gradivne
materije u ishrani iz kojih organizam najlakSe i najbrZe obezbjeduje energiju, i to 55-75%
energetskih dnevnih potreba, SZO je 2015. godine objavila smjernice kojim preporucuje
ogranicavanje iskljucivo slobodnih Secera. Njihovu konzumaciju treba redukovati na manje od
10% dnevne ukupne potroSnje energije, a uslovno se preporucuje jo$S konzervativnija granica
od manje od 5% (Mann i Fleck, 2014). Naime, pregledom 5 kohortnih studija utvrdeno je
dosljedno smanjenje karijesa u djetinjstvu kada su slobodni Seceri iznosili manje od 10%
dnevne energetske potrosnje. Na temelju sistematskog pregleda 55 kohortnih, interventnih i
populacijskih studija, podrZano je i spomenuto dodatno ograni¢avanje unosa slobodnih Secera
na manje od 5% dnevne potroSnje. Ova analiza razlicitih studija je pokazala da, kad bi se
slobodne Secere ogranicilo ¢ak na svega 2% do 3% ukupne energetske potroSnje, i ovako nizak
nivo unosa u periodu duzem od 3 godine jos uvijek bi mogao dovesti do razvoja zubnog karijesa
(Sheiham i James, 2014).

[zraZeno u kolicini, potrosnja slobodnih Secera treba biti ispod 15-20 kg po osobi godiSnje, Sto
je ekvivalentno sa unosom 40-55 g/osobi dnevno ili 6-10% energetskog unosa.

Uz ve¢ spomenutu koli¢inu unesenih slobodnih Secera, vrlo vazan faktor rizika za razvoj
karijesa predstavlja ucestalost njihove konzumacije.

U velikom broju epidemioloskih studija istraZivana je povezanost dnevne koli¢ine i ucestalosti
konzumacije slobodnih Secera, te je nesporno utvrdena povezanost obje varijable s karijesom.
Kako su ove dvije varijable su u visokoj korelaciji, teSko je procijeniti koja od njih ima ve¢i znacaj
u procesu razvoja karijesne lezije (Moynihan, 2016).

Povecanje bilo kojeg parametra Cesto automatski daje povecanje onog drugog, a isto tako
smanjenje ucestalosti unosa Secera u prehrani trebalo bi rezultirati smanjenjem ukupne
kolicine konzumisanih Secéera. Ipak, smanjenje sadrzaja Secera u hrani ili pi¢ima ¢e imati mali
utjecaj na ucestalost uzimanja slobodnih Secera (Moynihan i Petersen, 2004).

Dobro poznata Vipeholm studija (Gustafsson, 1954), koja je provedena na 436 osoba koje su
Zivjele u Svedskoj ustanovi za mentalne bolesti, izmedu 1945.1 1952. godine, postavila je temelj
u razumijevanju ove problematike. UnatoC tome Sto je istraZivanje eticki problematicno I u
sadasnjem vremenu ne bi ga bilo moguce provesti, zakljucci koji su izvedeni iz dobijenih
rezultata i danas su aktuelni.

Studija je ispitivala je utjecaj koliCine, vremena i u€estalosti konzumacije Secera, te retentivnost
SecCera na stopu karijesa u ovoj populaciji. Rezultati su pokazali da je dodavanje Se¢era u ishranu
uzrokovalo povecanu aktivnost Karijesa, ali je stepen aktivnosti bio vrlo zavisan i od
konzistencije hrane. Pokazalo se da se karijes aktivnost povec¢ava u vecem stepenu ako se Secer
uzima izmedu obroka i u obliku koji se dugo zadrZava u ustima. Incidenca karijesa bila je niska
kada su se Seceri konzumovali do Cetiri puta dnevno na dan, i to u vrijeme obroka.
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Originalni zakljucci ove studije glase:

1. Konzumacija Se¢era moZe povecati aktivnost karijesa.

2. Rizik da Seceri povecaju karijes aktivnost je veliki ako se konzumiraju u obliku s jakom
tendencijom zadrZavanja na povrSinama zuba.

3. Rizik od povecanja aktivnosti karijesa najveci je ako se Se¢er konzumira izmedu obroka,
i to u obliku u kojem se duZe zadrzava na povrsini zuba.

4. Povecanje aktivnosti karijesa pod ujednacenim eksperimentalnim uslovima uveliko
varira od osobe do osobe.

5. Povecanje aktivnosti karijesa uslijed unosa namirnica bogatih SeCerom koje se
konzumiraju na nacin koji pogoduje Kkarijesu, nestaje nakon iskljucivanja takvih
namirnica iz prehrane.

6. Karijesne lezije mogu se nastaviti pojavljivati uprkos izbjegavanju rafinisanog Secera,
maksimalnog ogranicenja prirodnih Secera i ukupnih dijetetskih ugljikohidrata.

[sto tako, humane pH telemetrijske studije pokazuju da ispitanici koji konzumiraju tri obroka
dnevno imaju razdoblja demineralizacije kompenzovana razdobljima remineralizacije;
medutim, ako su obroci ucestaliji, procesi demineralizacije dominiraju.

Takoder, dodavanje Secera uz obroke nije toliko Stetno kao kada se dodaju izmedu obroka.
Eksperimenti Stephana i Millera su 1940. ustanovili da pH pada unutar 30 minuta nakon
uzimanja Secera. Dakle, svaki unos Secera unutar tih 30 minuta manje je Stetan za oralno
zdravlje od uzimanja nakon ovih 30 minuta.

Adekvatan pristup prevenciji karijesa trebao bi biti prije svega smanjenje ucestalosti, ali i
koli¢ine unosa Se¢era (Dhingra Si sar., 2020).

Najefikasniji nacin da se obezbijede dovoljno dugi periodi remineralizacije je da se broj obroka
u toku 24 sata svede na 3 glavna obroka i 2-3 ,zdrava“ meduobroka, najbolje bez dodanih
Secera, pri Cemu se svaki ,kiselinski atak” (kafa sa Se¢erom, zasladeni sok, slatkiS) racuna u
obrok. Uz Cetkanje zuba dva puta dnevno pastama sa dodatkom fluora, rizik za razvoj karijesa
uz ovakav reZim ishrane bio bi gotovo nepostojeci (slika 4.3.2.).

Slika 4.3.2. Preporucene dnevne frekvencije obroka (Kobaslija i sar., 2010)
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4.3.2.3. Mjerenje kariogenog potencijala hrane

Hrana je kompleksna mjeSavina organskih i neorganskih sastojaka, koji se rijetko pojavljuju u
Cistoj formi i obi¢no se nalaze u smjesi sa razli¢itim biljnim strukturama, ¢elijskim strukturnim
dijelovima, dodacima ukusa, boje za hranu itd.

lako su ugljikohidrati iz ishrane odgovorni za pad pH u usnoj Supljini i posljedi¢ni kariogeni
efekat, i sami uslovi u u usnoj Supljini mogu utjecati na vrijednost pH okoline u blizini zuba i
usporavati pad vrijednosti pH. Ti uslovi su npr. nizak postotak kariogenih bakterija u plaku,
pojacCana sekrecija pljuvacke, jak puferski kapacitet pljuvacke, prisustvo anorganskih jona u
pljuvacki i vrijeme klirensa, a Sto rezultira manjom proizvodnjom bakterijske kiseline ili brzim
uklanjanjem kiseline iz plaka (Tinannof i Palmer, 2000). Na osnovu prethodnog, jasno je da
Seceri, iako najvazniji, nisu jedina determinanta kariogenosti ishrane, a ipak se kariogeni
potencijal hrane cesto procjenjuje kroz dobro kontrolisane eksperimentalne procedure, na
nacin da se ispituje utjecaj SeCernih supstrata na pad oralnog pH izolovano od hrane kroz koju
se konzumiraju. Na taj nacin zanemaruje se njihova hemijska i fizicka struktura koja se
razli¢itim postupcima obrade i rafinisanja znatno mijenja, kao i interakcija s ostalim sastojcima
ishrane koji utjeCu na sam nacin metaboliziranja ugljikohidrata (Edmondson, 1990).

Mjerenje kariogenog potencijala hrane je kompleksan process i ne postoji test koji bi u
potpunosti odredio kariogenost nekog nutrijenta, nego svi postojeci testovi uglavhom mjere
samo jednu dimenziju kariogenog potencijala. Naprimjer, neki testovi mjere samo retenciju
hrane, vrijednost pH ili samo koli¢inu rastvorenog dentina uzrokovanu padom pH.

Najc¢eS¢i modeli za ispitivanje kariogenosti danas su model kiselosti zubnog plaka i de- i
remineralizacioni modeli. Ova dva modela, uz animalni model, preporuceni su na konferenciji o
metodama procjene kariogenog potencijala hrane Instituta za istrazivanje Americke dentalne
asocijacije u San Antoniu 1985. godine i do danas su ostale temeljne metode, s tim Sto se
animalni model, zbog skupe opreme i sve vece nepopularnosti testova na Zivotinjama, gotovo
se ne primjenjuje (Curzon i Pollard, 1996).

U animalnim modelima, Zivotinjama se, obi¢no Stakorima, daje ispitivana hrana tokom
odredenog vremena. Nakon toga se biljeZi novonastali karijes i poredi sa rezultatima testirane
hrane ve¢ poznate kariogenosti - referentne hrane.

KoriStenje de- i remineralizacionih modela ukljuCuje postavljanje caklinskih plo€ica u smjesu
hrane i pljuvacke te se posmatra hoce li do¢i do demineralizacije cakline.

Model kiselosti plaka (pH profil plaka)

Ovaj model se temelji na proizvodnji kiseline od strane bakterija plaka kada dodu u kontakt sa
supstancom koja se moZe fermentisati. Proizvodnja Kiseline se procjenjuje padom vrijednosti
pH, Sto se prati jednom od tri metode:

. uzorkovanjem plaka,
o dodirnim elektrodama, ili
. interproksimalna pH telemetrijom.
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Svaka od ove tri metode moZe na zadovoljavajuci nacin identifikovati ne-acidogenu hranu kada
se koristi ispravno, s odgovaraju¢im pozitivnom (10% saharoza) i negativnom (10% sorbitol)
kontrolom.

Hrana se ocjenjuje kao nekariogena ako nakon dva testiranja pokaZe sniZavanje pH vrijednosti
koje je statisticki jednako ili manje od sniZavanja pH koje generiSe sorbitol.

U Svicarskoj, bilo koja hrana koja ne rezultira "kriti¢cnom" pH razinom plaka 5,7 ili niZe, smatra
se sigurnom za zube. Ovaj nacin procjene kariogenosti do danas je pokazao da nijedan proizvod
koji je na ovaj nacin ocijenjen kao siguran za zube ne potice razvoj karijesa (American Dental
Association Health Foundation Research Institute, 1986).

Za metodu uzorkovanja, plak se instrumentom prikuplja sa bukalnih, lingvalnih i aproksimalnih
povrsina i rastvara u destilovanoj vodi, te se odmah nakon prikupljanja ocitava pH vrijednost
(Scheie, 1992).

Metode dodirnih elektroda Koriste staklene ili antimonske mikroelektrode spojene na pH metar,
koje se postavljaju na plak in situ gdje se mogu dobiti izravna ocitanja. Dodirna elektroda se
postavlja u interdentalni prostor u predjelu kontaktne tacke na intaktnim povrsinama zuba
uvijek na dva ista definisana mjesta u gornjoj ili donjoj vilici (Scheie, 1992).

Intraoralna pH telemetrija se izvodi pomocu ispitne elektrode ugradene u mobilnoj protezi,
posebno izradenoj za svakog ispitanika, a pomocu koje se vrsi graficki i brojcani zapis pH
vrijednosti plaka mjerene tokom 30 minuta. Mjerna elektroda u protezi se postavlja
interdentalno na zdravu aproksimalnu povrSinu zuba i spojena je na snimac¢ podataka.
Referentna elektroda postavljena je na desnu podlakticu. Ispitanici se uzdrZavaju od oralne
higijene najmanje 3-7 dana prije testiranja, kako bi se omogucilo stvaranje dovoljno zubnog
plaka. U toku testa, ispitanicima se daje ispitivana otopina koju zadrZavaju u ustima 2 minute i
nakon toga se vrSi mjerenje pH u toku 30 minuta (Stillhart, 2021). Svako testiranje hrane se
ponovi bar dva puta. Rezultati mjerenja prikazani su pH krivuljom plaka, poznatom kao
Stephanova krivulja (slika 4.3.3.) (Stephan, 1944). To je grafikon pH vrijednosti plaka u odnosu
na vrijeme, te jasno pokazuje pH u vrijeme konzumacije ispitivanog proizvoda, kao i u periodu
od 30 minuta nakon toga. Smatra se da proizvod nema znacajan kariogeni potencijal ako se pH
zubnog plaka ne sniZava ispod 5,7 niti tokom konzumacije niti nakon 30 minuta od konzumacije
(Toothfriendly International, 2015). Stephanova krivulja, nakon konzumacije kariogene hrane,
pokazuje nagli pad pH vrijednosti plaka ispod kriti¢ne vrijednosti kad pocinje demineralizacija
cakline (ph= 5,5-5,7), a zatim slijedi polagani rast dok se ne dostigne neutralni pH. Inicijalni
pad vrijednosti pH se obi¢no desi unutar nekoliko minuta, dok porast na neutralnu vrijednost
traje 15-40 minuta, Sto zavisi od neutralizujuc¢ih svojstava pljuvacke.

4.3.2.4. Zamjenski zasladivaci

Zamjenski zasladivacli koriste se u prehrambenoj i farmaceutskoj industriji kao zamjena za
Secer. Dijele se na kalori¢ne (nutritivne) ugljikohidratne zasladivace i neugljikohidratne
nekalori¢ne zasladivace. Kaloricni zasladivaci su Secerni alkoholi - polioli, a naj¢esc¢e koristeni
su ksilitol, manitol, sorbitol, eritritol, maltitol i laktitol (slika 4.3.4.) (Zero, 2008).
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Slika 4.3.3. Stephanova krivulja

Nekalori¢ni zasladiva¢i nazivaju se i nenutritivnim jer nemaju kalorijsku vrijednost.
Mikroorganizmi usne Supljine ne mogu ih fermentisati. Mnogo su sladi od saharoze i koriste se
u manjim koli¢inama. Sinteticki, najceS¢e upotrebljavani zasladivaci iz ove kategorije su saharin
i aspartam koji, uz ciklamat, predstavljaju zasladivace prve generacije. Acesulfam-K, sukraloza,
alitam i neotam proizvedeni su mnogo kasnije i predstavnici su sintetickih zasladivaca druge
generacije.

Najpoznatiji nekalorijski zasladiva¢ prirodnog porijekala je stevia (Gupta, 2018).

S karioloskog stanovista, s obzirom da je redukcija koli¢ine i ucestalosti konzumacije Sec¢era
iznimno vaZzna, zamjenski zasladivaci predstavljaju dobru alternativu u prevenciji zubnog
karijesa.

NajceSce u literaturi spominjani antikariogeni ucinci zamjenskih zasladivaca su: inhibicija
sinteze netopivog glukana iz saharoze od strane Mutans streptococci (MS), redukcija broja MS
u pljuvacki i plaku, povecanje puferskog kapaciteta i korekcija pH zubnog plaka, ometanje
demineralizacije cakline i povecanje remineralizacije (Gupta, 2018).

Slika 4.3.4. Zamjenski zasladivaci
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Ksilitol (Xylitol)

Ksilitol je danas najpoznatiji i naj¢eS¢e koristeni poliol u svijetu, a uveden je u Siroku upotrebu
60-ih godina proslog vijeka. Po hemijskom sastavu, ksilitol (CsH120s) je Secerni alkohol s 5
ugljikovih atoma (pentoza). U obliku je bijelog kristalnog praha bez mirisa i higroskopan je.
Njegova slatkoca je slicna onoj saharoze, ali kalorijska vrijednost je znatno niZa. Naziva se i
brezovim Se¢erom, jer se ekstrahuje iz tog drveta. Stabilan je na visokim temperaturama, pa je
pogodan za proizvodnju slatkiSa, kao i za kuhanje u domacinstvu. Uglavnhom ga nalazimo u
Zvaka¢im gumama i farmaceutskim proizvodima, ¢okoladnim slatkiSima, ali ga prirodno sadrzi
i neko voce i povrce, npr. Sljive, jagode i karfiol (Antonik i sar., 2020).

Ljudski organizam dobro podnosi ksilitol kao zasladivac, ali je brzina njegove apsorpcije u
tankom crijevu vrlo spora. Visoke doze ksilitola mogu izazivati osmotsku dijareju, Sto ukazuje
da postoji gornja granica njegove doze koja se moZe tolerisati (Nayak i sar., 2014). Prema
americkoj FDA (engl. Food and Drug Administration), za odraslu osobu dnevna doza iznosi od
20 pa do maksimalno 70g. Ksilitol se u preventivnoj stomatologiji koristi za spreavanje razvoja
novonastalih karijesnih lezija, redukciju koliine plaka i nivoa Streptoccocus mutansa
(Loimaranta i sar., 2020).

Mehanizam djelovanja ksilitola u usnoj Supljini razlikuje se od ostalih Se¢ernih alkohola po
tome Sto nikad ne dovodi do pada pH ispod kriticne vrijednosti. Ksilitol inhibira rast oralnih
bakterija jer ga one ne mogu Kkoristiti za proizvodnju energije. Naime, Streptococcus mutans
metabolizira ksilitol u ksilitol-5-fosfat, neprobavljiv bakterijama, koji zatim onemogucava
normalan metabolizam glukoze u mlijecnu Kkiselinu inhibicijom glikolitickih enzima. To
rezultira smanjenom proizvodnjom Kkiseline u plaku, a Streptococcus mutans trosi energiju na
beskorisne metabolicke cikluse u pokuSaju da metabolizira ksilitol-5-fosfat, Sto inhibira njihov
rast (RileyP i sar., 2015).

Osim utjecaja na rast Streptococcus mutansa i Streptococcus sobrinusa, istrazivanja potvrduju
da ksilitol redukuje proizvodnju polisaharida koje proizvodi S. mutans i na taj naCin ometa
agregaciju i adhezivnost bakterija u plaku (Brown i Dodds, 2008).

Cesto spominjani efekat dejstva ksilitola je redukcija karijesa putem stimulacije pljuvacke.
Upotreba Zvakacih guma ili pastila s dodatkom ksilitola pojacava luCenje pljuvacke, a sama
pljuvacka inhibira karijes mehanickim ciS¢enjem ili ispiranjem, puferskim djelovanjem kojim
se koriguje pH vrijednost u ustima, specificnim antibakterijskim svojstvima i obezbjedivanjem
dostupnih jona kalcija, fosfata i fluorida za remineralizaciju cakline (Riley i sar., 2015). Na ovaj
nacin ksilitol posredno ojac¢ava remineralizacione procese i sprecava demineralizaciju. Na
osnovu analize viSe istraZivanja, optimalna dnevna doza ksilitola u Zvaka¢im gumama koja
ispoljava karijes-protektivni efekat je od 7-10g, a najceSce se preporucuje konzumaciju guma
za Zvakanje 3-5 puta dnevno.

Redovna upotreba ksilitola u Zvaka¢im gumama moZe smanjiti vertikalni prijenos MS-a s majke
na dijete. IstraZivanja su pokazala da su djeca ¢ije su majke koristile ksilitol u trudno¢i nakon 9
mjeseci starosti imala znac¢ajno manju vjerovatnocu da ¢e biti pozitivnha na MS od djece iz
kontrolne grupe. Kod djece ¢ije majke nisu koristile ksilitol Zvaku, MS je registrovan u prosjeku
8,8 mjeseci ranije od one cije su majke koristile Zvaku (slika 4.3.5.) (Nayak i sar., 2014).
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Slika 4.3.5. Guma za zZvakanje sa ksilitolom

Sorbitol

Sorbitol (d-sorbitol), je takoder zasladivac iz grupe poliola. To je bijeli higroskopni kristalni
prah i manje je sladak od saharoze (0,5-0,6 %), ali je i znatno manje kaloriCan. Predoziranja
sorbitolom mogu dati umjerenu abdominalnu bol i proljev kod zdravih ljudi. Prema FDA
odobrena dnevna doza je 50 g/dan. Koristi se, slicno kao ksilitol, u konditorskoj proizvodnji,
obojenim gaziranim pi¢ima, Zvaka¢im gumama i pastama za zube.

Zvakanje guma bez saharoze, ali s dodatkom sorbitola stimuli$e remineralizaciju i inhibira
demineralizaciju. Sorbitol je Cesto testiran zajedno s ksilitolom, pokazujudi slican ucinak na
zubno zdravlje, kao Sto je to ve¢ opisano.

Manitol

Manitol je poliol, u obliku bijelog praha bez mirisa, manje sladak od saharoze (takoder 0,5-
0,6%), s mnogo manjom kalorijskom vrijedno$¢u. Koristi se u proizvodnji prehrambenih
proizvoda i Zvakacih guma. Siguran dnevni unos nije utvrden, medutim, prekomjerna potrosnja
manitola moZe izazvati nadutost i proljev, te se tako ne smije prekoraciti dnevni unos od 20 g.
Ima ulogu u prevenciji karijesa slicnu ostalim poliolima.

Eritritol (Erythrol)

Eritritol je poliol, a od ostalih Se¢ernih alkohola razlikuje se jer sadrzi mnogo manje kalorija
(0,24 kalorije po gramu). Nastaje fermentisanjem glukoze iz kukuruznog ili pSeni¢nog Skroba i
izgleda kao kristalni bijeli prah.

Ima slicne efekte na zubno zdravlje kao i prethodno opisani polioli, a trogodisnja studija na 485
ucenika pokazala je da eritritol ima ¢ak i bolje karijes-protektivno dejstvo od ksilitola i sorbitola
(Honkala i sar.,, 2014). Pregled istraZivanja iz 2016. godine dosao je do istog zakljucka (de Cock
isar., 2016).

Stevia (steviol glikozidi)

Stevija se dobiva iz biljke Stevia rebaudiana Bertoni (porodica Asteraceae), porijeklom iz Juzne
Amerike. Supstanca je bijeli kristalni prah dobiven od listova stevije. Steviol glikozid koji je
prevladavajuci sastojak je 250-300 puta sladi od saharoze. Stevija je zbog niskog udjela kalorija
i slatkog okusa izvrsna zamjena za Secer. Osim niskog kalorijskog sadrZaja, stevija ima
antibakterijska svojstva, pa bi trebala biti neizostavan sastojak pasti za zube (slika 4.3.6.).
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Slika 4.3.6. Cokolada sa
steviom

Saharin
Saharin je najstariji sinteticki zasladivac, a javlja se u obliku bijelog kristalnog praha bez mirisa,
te je 300-500 puta je sladi od saharoze i slabo se otapa u vodi.

Saharin se koristi kao natrijeva sol u kombinaciji s drugim zasladivac¢ima (najces¢e aspartamom
i saharozom), koji jaCaju njegovu aktivnost, a sam po sebi ima neugodan metalan i gorak okus.
Otporan je na temperaturu, te stoga pogodan za kuhanje, pe€enje i zamrzavanje. Dnevna doza
iznosi 5 mg/kg tjelesne tezine. Upotrebljava se kao stolni zasladivac, u bezalkoholnim pi¢ima,
voénim i mlije¢nim napicima, dZemovima, slatkiSima itd. Takoder se koristi za uklanjanje
neugodnih okusa u namirnicama i lijekovima, bez povecanja njihove kalorijske vrijednosti. Ima
slicno antikariogeno dejstvo kao ostali zasladivaci.

Aspartam

Aspartam je intenzivni, niskokalori¢ni, sinteticki zasladivac. Bijeli je prah bez mirisa, a oko 200
puta sladi od Secera. Koristi se kao aditiv u hrani kao Sto su pica, deserti, slatkisi, mlijecni
proizvodi, Zvakate gume, proizvodi za smanjenje energije i kontrolu teZine, te kao stolni
zasladivac. Aspartam i njegovi proizvodi raspadanja bili su predmet opseznog istrazivanja vise
od 30 godina, ukljucujuci eksperimentalne studije na Zivotinjama, klini¢ka istrazivanja, unos,
epidemioloske studije i postmarketinSki nadzor. Utvrdeno je da je siguran i odobren za ljudsku
ishranu.

Osnovne karakteristike navedenih zamjenskih zasladivaca navedene su u tabeli 4.3.2.

Tabela 4.3.2. Karakteristike zamjenskih zasladivaca

. slatkoéa u odnosu na dnevna doza/ . .
naziv . klasifikacija
saharozu odrasli
Aspartam 180-200 50mg/kg sinteticki, visokog intenziteta
Saharin 300-500 5mg/kg sinteticki, visokog intenziteta
Xylitol 1.0 do 70g poliol
Sorbitol 0.5-0.6 do50g poliol
Manitol 0.5-0.6 do20g poliol
Eritrol 0.6 do 50g poliol
Stevia 250 -300 4 mg/kg prirodni, visokog intenziteta
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4.3.2.5. Karijes-protektivno dejstvo hrane

[ako se u ishrani koristi veliki broj nekariogenih namirnica, dakle, onih koji nece izazvati pad
pH i demineralizaciju cakline, samo neke od njih imaju i karijes-protektivni ili kariostatski
efekat.

Najveci broj pouzdanih nau¢nih podataka o karijes-protektivnom djelovanju do sad postoji o
fluoridima, koji su opisani u posebnom poglavlju. Ipak, sve viSe istraZivanja posveceno je
odredenom broju namirnica kod kojih je zapaZen povoljan uc¢inak kad je u pitanju sprecavanje
razvoja karijesa. U nastavku teksta opisat ¢emo efekte i mehanizme karijes-protektivnog
djelovanja do sad najbolje istraZenih nutrijenata, koje bi mogli nazvati i funkcionalnom hranom.

Naime, danas se sve viSe spominje pojam ,funkcionalna hrana“ a opisuje hranu koja, pored
energetske, ima ulogu i u o¢uvanju zdravlja. Sadrzi sastojke za koje se zna da pozitivno djeluju
na zdravlje, smanjuje rizik od razvoja bolesti ili se moze koristiti u toku lijeCenja za brZzi opravak.

Mlijeko i mlijecni prizvodi (kazein, sir, jogurt)

Mlije¢ni proizvodi su krajem 1950-ih prepoznati kao skupina namirnica koja je ucinkovita u
prevenciji zubnog karijesa. Iz brojnih studija je poznato da redovna konzumacija mlijeka, krem
sira i sira dovodi do redukcije karijesa.

Ove namirnice predstavljaju funkcionalnu hranu, prije svega zbog visokog sadrZaja bioaktivnih
proteina i kalcija. Uz mineralne komponente (kalcij - 118 mg/100 g, fosfati - 96 mg/100 g) i
bioaktivne proteine poput kazeinfosfopeptida, mlijeko sadrzi i lipide koji, takoder, imaju
odredeno karijes-protektivno dejstvo jer ubrzavaju klirens mlijeka, pa se mlijeko eliminiSe iz
usne Supljine obi¢no za 10 minuta (Morozova i sar., 2016).

Kazein iz mlijeka je fosfoprotein i ¢ini oko 87% svih proteina prisutnih u mlijeku. Smatra se
jednim od glavnih sastojaka odgovornih za zaStitno djelovanje mlijeka.

Jedan od najvaznijih njegovih preventivnih ucinaka je to Sto ometa adheziju bakterija na
pelikulu inhibiraju¢i enzim glukoziltransferazu, ¢ime se smanjuje stvaranje glukana
odgovornog za adheziju bakterija. Kazein ima sposobnost vezivanja i povecanja koncentracije
kalcija i fosfata u plaku i ova saznanja su dovela do razvoja preparata poznatog kao
kazeinfosfopeptid- amorfni kalcijev fosfat (CPP-ACP) koji se koristi u prevenciji i tretmanu rane
karijesne lezije (Woodward i Rugg-Gunn, 2020). Ovi peptidi iz mlijeka stabilizuju kalcij i fosfat
formirajudi fosfopeptidne kalcij fosfatne komplekse (CPP-CP) i omogucavaju ulazak kalcija i
fosfata u plak. CPP-CP i fluoridi sinergisticki djeluju u redukciji karijesa.

Kazein se, takoder, adsorbuje na caklinu i tako stvara mehanicku zastitu od kiselinskih ataka, a
uz to jos i povecava pH plaka tako Sto puferski djeluje na kiseline (Moynihan, 2000).

Uz ve¢ pobrojane, postoje i druge bioaktivne komponente mlijeka koje igraju ulogu u prevenciji
zubnog karijesa, ukljucujuci: laktoferin, lizozim, laktoperoksidazu, imunoglobulinske proteine,
faktore rasta i drugo.

232



Ishrana - kariogenost i antikariogenost hrane

Laktoferin u sastavu mlijeka smanjuje vezivanje S. mutans na druge bakterijske Celije i
hidroksilapatit obloZen pljuvackom. Lizozim i laktoperoksidaza, prisutni u mlijeku, ucestvuju u
redukciji kariogene oralne mikroflore (van Loveren, 2012).

Ako se nakon zaSecerenog obroka konzumira mlijeko, pH ¢e porasti ve¢ za oko 20 minuta zbog
peptida i aminokiselina proizvedenih hidrolizom kazeina, koji nakon daljnjeg katabolizma
dodatno ubrzava rast pH plaka i tako sprecava demineralizaciju. Ovaj proces alkalizacije
ponistava dejstvo kiseline proizvedene fermentacijom laktoze.

Isto kao i mlijeko, sir poveéava koncentraciju kalcija u plaku, $to prevenira demineralizaciju i
pospjeSuje remineralizaciju. Sir djeluje kao gustativni stimulans i povecava lucenje pljuvacke,
Sto pospjesuje Kklirens oralnog kaviteta, ubrzavaju¢i tako eliminaciju ugljikohidrata.

Proteini prisutni u ekstraktu sira mogu sprijeciti karijes tako Sto se adsorbuju na povrsinu
cakline i ometaju difuziju jona iz cakline u plak (Bhola i Palta,2020).

Ako se sir konzumira odmabh iza slatkog obroka, ne dolazi do pada pH kao S$to je uobicajeno
poslije uzimanja Se¢era. Konzumacija komada sira od 5g nakon zasec¢erenog obroka dovodi do
sprecavanja demineralizacije, pa treba savjetovati da se obrok zavrsi sirom (Moynihan, 2000).

Jogurt, kao jedan od naj¢eS¢e konzumiranih mlije¢nih proizvoda, dobiva se fermentacijom
mlijeka, najces¢e s Lactobacillus bulgaricus. Fermentacija mlijeka dovodi do proizvodnje
mlijeCne kiseline i rezultiraju¢i pad pH inhibira rast mnogih patogenih organizama. SadrZaj
laktoze u jogurtu znatno se smanjuje tokom fermentacije. Podaci o Kkarijes-protektivnom
dejstvu jogurta su ograniceni, ali sve dok im se ne dodaju Seceri, nema razloga da se ucinci
jogurta razlikuju od onih od mlijeka (Woodward i Rugg-Gunn, 2020).

Caj

Caj je vodena infuzija osu$enih listova biljke Camellia sinensis (porodica Theaceae). U svom
sastavu sadrZi mnoge aktivne supstance, kao Sto su npr. polifenoli, katehini, kofein,
aminokiseline, ugljikohidrati, proteini, klorofil, fluor, te minerali. Oksidovani polifenoli u ¢aju
se Cesto spominju kao tanini. Crni ¢aj ima mnogo viSe komponenti nego zeleni ¢aj. Najznacajnije
komponente listova caja kad je u pitanju oralno zdravlje su katehini, koji inhibiraju
metabolizam kariogenih mikroorganizama i blokiraju glikoziltransferazu ometaju¢i tako
adheziju kariogenih bakterija na povrsinu zuba.

Pijenje Caja (bez dodanog Secera) je povezano s niZom incidencijom karijesa. [ako sadrzi fluor,
studije su pokazale da su polifenoli u njegovom sastavu znacajniji za karijes-protektivni
potencijal.

Antikariogena svojstva Caja zasnivaju se, uz smanjenje aktivnosti glikoziltransferaze i ometanje
adhezije bakterija, na jo$ nekoliko mehanizama, kao $to su inhibicija bakterijskog rasta i
vitalnosti bakterija, te inhibicija aktivnosti salivarne amilaze (van Loveren, 2012).

Cokolada
Vet spominjana Vipeholm studija je prvi put postavila tezu da bi cokolada mogla biti karijes-
protektivna, jer je od 4 grupe koje su bile izloZene razliCitim reZimima zasladene hrane:
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saharozi, slatkom hljebu, karamelama i Cokoladi, kod ispitanika na Cokoladnom reZimu
zabiljeZen najmanji porast karijesa. Sve grupe su bile izloZene Seferima u istoj kolicini i
ucCestalosti (Moynihan, 2000).

IstraZivanja su pokazala da kakao sadrZi karijes-protektivne faktore. Polifenol pentameri iz
kakaoa znacajno smanjuju stvaranje biofilma i proizvodnju kiseline od strane S. mutans i
Streptococcus sobrinus.

Sanguinis (Ferrazzano i sar.,2009), a i mlijeko u mlije¢noj ¢okoladi, kao i masnoce, takoder,
mogu imati protektivnu ulogu. Ipak, prisustvo ovih protektivnih faktora vjerovatno nije
dovoljno da ponisti Stetni efekat visokog sadrzaja Secera u u cokoladi.

Biljna i vlaknasta hrana

Neki plodovi i biljke u humanoj ishrani (npr. jabuka, kakao, kafa i grozdice) sadrZe polifenole,
fenolne Kkiseline ili flavonoide koji antioksidativnim djelovanjem mogu djelovati na oralne
patogene povezane s karijesom. JoS neke identifikovane tvari s antimikrobnim djelovanjem
protiv oralnih patogena su oleanolna, linolna, linolenska kiselina i mnoge druge (van Loveren,
2012).

Protektivni faktori u biljkama su i organski fosfati, neorganski fosfati i fitati. Za organske fosfate
se smatra da Stite zube adsorpcijom na caklinu formiraju¢i tako zastitni omotac. Anorganski
fosfati djeluju jonskim efektom, a visoka koncentracija fosfata na caklinskoj povrsini pospjesuje
remineralizaciju. Najefektniji neorganski fosfat je natrij trimetafosfat (Na-TMP), koji se dodaje
i u Zvakace gume radi antikariogenog dejstva.

Fitati su soli fitinskih kiselina koje se nalaze u biljkama. Identifikovani su kao najefikasniji
antikariogeni faktor u nerafinisanoj biljnoj hrani. Dejstvo se zasniva na snaznoj adsorpciji na
caklinsku povrSinu kako bi formirali fizicku barijeru za kiselinske atake (Moynihan, 2000).

Vlaknasta biljna hrana se nekad smatrala prirodnom zamjenom za cCetke za zube, ali se danas
zna da ona ne moze efikasno ukloniti plak sa povrSina zuba. Njena zaStita se ogleda u stimulaciji
lucenja pljuvacke nakon Zvakanja. Konzumacija hrane koja zahtijeva intenzivno Zvakanje
dovodi do obilnijeg protoka pljuvacke sa povecanim puferskim kapacitetom, c¢ime se
ucinkovitije neutraliSu kiseline plaka i pomaZzu u uklanjanju ostataka hrane iz usta. Kisela
priroda jabuke stimuliSe protok alkalne pljuvacke. Kako se protok povecava, pH pljuvacke raste
i puferska moc se povecava. Jabuka, kao primjer vlaknaste hrane, sadrzi kondenzovane tanine
koji imaju antiadhezivna svojstva i mogu inhibiraju¢i medusobno vezivanje bakterija u toku
stvaranja zubnog plaka. Brusnice i bobicasto voce, takoder, su dobri izvori flavonoida.
Preliminarne studije su pokazale da brusnice mogu reduovati broj S. mutans u pljuvacki (Bhola
i Palta, 2020).

Probiotici

IstraZivanja djelovanja probiotika u prevenciji karijesa radena su u svrhu ispitivanja
mogucnosti redukcije acidogenih bakterija u plaku. Glavni cilj upotrebe probiotika bio bi
smanjenje broja Streptococcus mutansa i povecanje korisnih probiotskih sojeva u zubnom
plaku, Sto bi rezultiralo smanjenjem incidencije karijesa. Veéina studija procjenjivala je karijes-
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protektivni uc¢inak bakterija iz roda Lactobacillus. Dokazi o terapijskim ucincima bakterija iz
roda Bifidobacterium su oskudni i protivrjecni, pa se ne preporucuju u klinickoj praksi.

Ipak, zakljucak vecine studija je da su probiotici dobro pomo¢no sredstvo kad se primjenjuju
zajedno sa fluoridnim tretmanom, ali ne mogu zamijeniti konvencionalni pristup kontroli
karijesa. U svakom sluc¢aju, mali je broj studija koje bi preporucile suplementaciju probioticima
kao glavni tretman za karijes (Coqueiro i sar.,2018).

Propolis

Propolis je smolasta mjeSavina koju pCele sakupljaju iz cvjetova. Sadrzi brojne flavonoide i ima
dobro antimikrobno djelovanje protiv niza oralnih bakterija. Takoder, inhibira adheziju S.
mutans i S. sobrinus i snazZan je inhibitor sinteze glukana.

4.3.2.6. Analiza ishrane i savjetovanje

Kod pacijenata u s multiplim lezijama i visokim Kkarijes rizikom neophodno je uraditi analizu
ishrane. Metoda se zasniva na vodenju dnevnika ishrane najmanje u toku 3-4 dana, pri cemu
pacijentu treba dati uputstva da zabiljeZi sav unos hrane i tekucine koju je konzumisao. Ova
metoda podrazumijeva neophodnost pune saradnje s pacijentom.

MozZe se, u toku uzimanja anamneze, uraditi i zapis za prethodna 24 sata, ali je ovaj na¢in manje
pouzdan jer se oslanja na memoriju i iskrenost pacijenta i ne daje uvid u prehrambene navike
tokom dugotrajnijeg perioda.

Za obje metode potrebno je dobiti informisani pristanak pacijenta, uz objasnjenje da se ovo radi
u svrhu otkrivanja uzroka njegovog loSeg zubnog zdravlja.

Za vodenje dnevnika, pacijentu se daju uputstva da zabiljeZi sve Sto je konzumisao u zadatom
razdoblju, ukljucujuci vrijeme konzumacije, a ako je moguce i sadrZaj Secera i pH ako su upisani
na ambalaZi namirnice.

Analizu dijetnog zapisa treba uraditi tako da pacijentu pojasnimo sva kriti¢na ponasanja, jasno
ukaZemo na sve namirnice koje sadrZe dodane Secere. Dobro je zamoliti pacijenta da prije nas
sam identifikuje “opasne” obroke. Nakon toga, treba objasniti vaznost SeCera u ishrani i ulogu
zubnog plaka.

Takoder, treba izbrojati kiselinske atake u toku dana i naglasiti vazZnost ucestalosti uzimanja
SeCera, te objasniti da je nakog svakog ataka potrebno oko 45 minuta do sat vremena da
prestane Stetno dejstvo kiselina na zubna tkiva. Ovo naravno varira ovisno o vrsti namirnice,
ali pacijentima treba dati pojednostavljenu informaciju.

Posebno treba naglasiti Stetnost uzimanja Selera prije spavanja zbog slabije proizvodnje
pljuvacke u toku sna, tako da kiselinski atak prakticno moZe trajati i cijelu no¢.

Poslije analize dijetnih zapisa treba dati uputstva u smislu ogranicenja slatkiSa na vrijeme uz
glavne obroke (2-3), uzimanja “zdravih” meduobroka koji se zasnivaju na vlaknastoj hrani, te
generalno, uzimanja dobro balansiranih obroka koji ¢e zadovoljiti energetske potrebe, tako da
pacijent ne osjeca glad (Kidd i Feyerskov, 2016).
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Specificne grupe

Neke kategorije pacijenata, zbog specificnosti uzrasta, stanja ili hroni¢nih oboljenja zahtijevaju
poseban pristup kad su preporuke u ishrani u pitanju.

Dojencad i mala djeca

U dojenackom uzrastu, u nasoj populaciji, oko 30% djece razvije karijes ranog djetinjstva (ECC),
specificnu formu rampantnog karijesa Cije se karakteristi¢ne lezije razvijaju ubrzano na vise
zuba, na povrSinama koje se normalno smatraju imunim na karijes (slika 4.3.7.).

Ova forma karijesa uslovljena je ranom kolonizacijom Streptoccocus mutansom, koja se najcesce
deSava transmisijom sa majke na dijete, te ucestalim obrocima. Uz navedeno, saprofitska
bakterijalna flora i imuni sistem usne Supljine kod male djece jo$ uvijek nisu u potpunosti
formirani, a caklinu tek izniklih zuba je nematurisana, Cesto sa hipoplasti¢cnim defektima. Sloj
cakline i dentina kod mlije¢nih zuba je tanji u odnosu na isti kod stalnih, te karijesni proces
napreduje brze prema pulpi, pa su komplikacije ucestalije (Huseinbegovi¢, 2009).

Kao Sto je vec receno, jedan od vaznijih rizika za razvoj ove forme karijesa je nacin ishrane i
najcesce ga vidimo kod djece koja se Cesto hrane iz boCice koja sadrzi zaSecereni sadrzaj.

Roditelji ovo naj¢es¢e smatraju “razvojnim defektom” i nisu svjesni da je najvjerovatnija
etiologija kombinacija neadekvatne ili nepostojece oralne higijene, te davanje bocice na zahtjev,
nekada tokom cijele no¢i.

Savjeti koje treba dati roditeljima su, prije svega, provodenje oralne higijene na nacin prikladan
uzrastu djeteta, s posebnim naglaskom na ¢iS¢enje zuba prije spavanja.

Kad je ishrana u pitanju, treba ohrabriti dojenje u prvoj godini Zivota, ograniciti upotrebu bocice
samo na dnevnu, a s navrSenom godinom je potpuno ukinuti (postepeno, dok dijete ne nauci
piti iz ¢aSe). Takoder, bocCica nikad ne smije sadrZati zasladeni sadrZaj. Treba naglasiti da su
voda i nezasladeno mlijeko sigurni za zube, a vo¢ne sokove i druge zasladene napitke treba
izbjegavati. S obzirom da djeca u ovom uzrastu ¢esto uzimaju medikamente u obliku sirupa,
potrebno je obavijestiti roditelje da trebaju provjeriti sadrzaj Secera u lijekovima i ako ih
sadrZe, oCistiti zube poslije davanja.

Slika 4.3.7. Karijes ranog djetinjstva
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Kserostomija

Nedostatak pljuvacke moZe imati razoran ucinak na oralna tvrda i meka tkiva sto ukljucuje
ucestale karijesne lezije, gljivicne infekcije, sialodenitis, ispucali i atrofi¢ni jezik, peckanje u
ustima, disgeziju (promjena upercepcija okusa), disfagiju (oteZano gutanje), oteZano Zvakanje
i halitozu (los zadah).

Tri su glavna faktora razvoja kserostomije: medikamenti - posebno za hipertenziju,
psihijatrijske ili urinarne probleme; sistemska stanja (reumatoidni artritis i Sjégrenov
sindrom), te zracenje u predjelu vrata i/ili hemoterapija.

Cilj preporuka o ishrani kod ovih pacijenata je ublaZzavanje simptoma i redukcija nelagode u
toku mastikacije i gutanja.

Ovdje treba savjetovati protuupalnu dijetu bogatu antioksidansima, kao i neuzimanje kisele
hrane.

S obzirom na oteZano gutanje, preporucuje se mekana, glatka i kremasta hrana za koju nije
potrebno puno Zvakanja i izbjegavanje ekstremno vruce ili hladne hrane. Uz hranu je dobro
uzimati jogut ili surutku (Qureshi, 2017).

Trudnice

Trudnoc¢a per se nije povezana sa povetanom Kkarijes incidencijom, ali promjene u
prehrambenim navikama u smislu manjih i ¢eS¢ih obroka da bi se sprijeCila mucnina,
povracanje i hipoglikemija mogu povecati karijes rizik. Takoder, ¢esto oralnohigijenske navike
trudnica ne prate povecanu frekvencu obroka u toku dana, pa i to doprinosi pove¢anom riziku.
Kako ishrana u ovom razdoblju utjeCe na zdravlje majke, pa tako i ploda, neophodna je
balansirana ishrana bogata vitaminima A,C i D, mineralima - kalcijem i fosforom, te proteinima.

Voce, povrce, cjelovite Zitarice, mlijeko, mlije¢ni proizvodi, meso, riba i jaja koja su bogata
vitaminima A, C, D, kalcijem i fosforom trebaju ¢initi osnovu ishrane u trudno¢i.

Secere treba izbjegavati, a posebno izmedu obroka.

S obzirom da nema jasnih dokaza da prenatalna upotreba fluorida mozZe utjecati na
mineralizaciju zametaka zuba ploda, oni se ne preporucuju kao dodaci ishrani (Yenen i Atagag,
2019).

Poremecaji ishrane
Postoji niz opisanih poremecaja ishrane, ali tri osnovna tipa su anoreksija, bulimija i
kompulzivno prejedanje.

Pacijenti koji boluju od anoreksije imaju intenzivan strah od debljanja i iskrivljenu sliku o svojoj
tezini ili obliku tijela, pa ograni¢avaju unos hrane do granica gladovanja, a uz to ¢esto provode
intenzivnu fizicku aktivnost.

Bulimija je poremecaj kod kojeg pacijenti konzumiraju velike koli¢ine hrane odjednom, a nakon
prejedanja obi¢no indukuju povracéanje ili upotrebljavaju laksative kako bi sprijecili debljanje.
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Kompulzivno prejedanje podrazumijeva ucestalo nekontrolisano konzumiranje velike koli¢ine
hrane i osjecaj da se ne moze prestati s jedenjem.

Zbog Cinjenice da su efekti poremecaja ishrane vidljivi na svim oralnim tkivima, stomatolog
Cesto moZe biti prvi koji ¢e uociti postojanje ove bolesti.

Bilo koji od opisanih poremecaja, zbog promijenjenih obrazaca ishrane, kao $to su sporiji tempo
Zvakanja kod anoreksije, konzumacija velikih koli¢ina visokokalori¢nih i ugljikohidratima
bogatih namirnica tokom prejedanja, indukovanje povracanja radi kontrole tjelesne teZine kod
bulimije moZe doprinijeti zadrZavanju ostataka hrane, pojaCanom stvaranju zubnog plaka na
zubnim povrSinama, sniZzavanju pH u usnoj Supljini i promociji demineralizacije, Sto favorizuje
razvoj karijesa.

Dodatni faktori koji mogu izazvati karijes kod pacijenata sa poremecajima ishrane su promjene
u sastavu pljuvacke, smanjenje njenog puferskog kapaciteta i stope sekrecije, Sto moze biti
povezano sa strukturnim promjenama pljuvacnih Zlijezda, nuspojavama psihotropnih lijekova
koje ovi pacijenti ¢esto koriste (antidepresivi, sredstva za suzbijanje apetita), kao i diuretika ili
laksativa.

LoSa oralna higijena kod pacijenata s poremecajima u ishrani, vjerovatno kao posljedica
psiholoskih razloga, takoder je faktor koji znac¢ajno doprinosi nastanku karijesa.

Osim Kkarijesa, poremecaji ishrane, posebno bulimija koja ide u kombinaciji sa povracanjem,
povezani su sa povetanim rizikom za nastanak zubnih erozija (Schlueter i Luka, 2018).
Prevalenca erozija medu pacijentima s poremecajem u ishrani, posebno onima sa bulimijom,
krece se od 42 do 98%.

S obzirom na etiologiju i simptome poremecaja ishrane, njihovo lijeCenje zahtijeva
multidisciplinarni tim koji ukljucuje klinicke psihologe, dijeteticare, kao i stomatologe kad su u
pitanju oralna tkiva.

Generalno, za redefinisanje nacina ishrane ovih bolesnika zaduZen je dijeteticar.

StomatoloSko savjetovanje s aspekta zastite tvrdih zubnih tkiva treba usmjeriti na preventivne
strategije kao Sto su (Paszynska i sar., 2023):
1. kontrola zubnog plaka mehanickim metodama zajedno sa upotrebom antibakterijskih
preparata,
2. povecanje otpornosti tvrdih zubnih tkiva na demineralizacijski ucinak bakterijskih
kiselina lokalnom upotrebom remineralizujucih sredstava,
3. modifikovanje ishrane u smislu ograni¢avanja potrosnje fermentabilnih ugljikohidrata i
izbjegavanja ljepljivih i kiselih namirnica,
4. stimulacija protoka pljuvacke Zvakanjem c¢vrste hrane i upotreba guma za Zvakanje sa
ksilitolom ili drugim zamjenskim Secerima,
5. zamjena lijekova koji indukuju hiposalivaciju,
6. redovne stomatoloSke kontrole svaka 3 mjeseca radi pracenja oralnog stanja i
motivacije pacijenta.
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Osobe trece dobi

Kod ove grupe rizik se odnosi na razvoj korijenskog Kkarijesa, s obzirom na ucestale
parodontalne probleme i eksponiranost korijenskog dijela zuba. Smatra se da je kriti¢ni pH za
demineralizaciju u ovom podrucju (dentin) ve¢ od 6 -6,2.

Prehrambene navike i uslovi mijenjaju se s godinama Zivota zbog viSe faktora. Sa staroscu
Zvaclna funkcija slabi, a okus se mijenja, Sto dovodi do promijenjenog odabira hrane. Zbog Ceste
miSi¢ne slabosti izbjegava se Zvakanje vlaknaste ili tvrde hrane. Diskriminacija slatkog okusa je
ocuvana, ali se postupno smanjuje za slane okuse. Zbog ovoga su pacijenti trece dobi skloniji
mekoj prehrani, lakSoj za Zvakanje, ali ljepljivoj i bogatoj ugljikohidratima. Ucestalost uzimanja
hrane takoder se mijenja s godinama i grickanje je ¢eS¢e tokom dana, a rizik od karijesa se vise
povecava (Rapp i sar., 2019). Savjetovanje o ishrani sa stomatoloskog aspekta je veoma
delikatno jer se mora prilagoditi sa svim povezanim poremecajima i oboljenjima u ovoj
starosnoj skupini.

Druga bolesna stanja
Niz oboljenja, zbog svoje prirode diktira unos visoko kariogene hrane.

Na primjer, pacijenti koji boluju od Morbus Crohn izbjegavaju uzimanje masti jer to smanjuje
dijareju, ali nutritivni deficit nadoknaduju poveéanim unosom ugljkohidrata.

Renalni bolesnici imaju nisko proteinsku dijetu i, kao i prethodna grupa, nutritivni deficit
nadoknaduju pove¢anim unosom ugljkohidrata.

Kod anoreksije, nervoze i drugih psihijatrijskih poremecaja pacijenti rado posezu za slatkiSima
s obzirom da ugljikohidrati pospjesSuju resorpciju triptofana u mozak, koji je znacajan za
proizvodnju serotonina (,hormon srece “).

Kod gojaznih pacijenata je karijes rizik povecan i povezuje sa znacajno vecom koli¢inom i
frekvencijom uzimanja obroka (Kobaslija i sar., 2010).

4.3.3. Sistemski efekti ishrane

Sistemski efekat ishrane ispoljava se u toku razvoja zuba, a nakon zavrsenog razvoja nedostatak
pojedinih elemenata u ishrani moze dovesti do niza oboljenja koja u svojoj klinickoj slici imaju
razlicite oralne manifestacije.

[ako je razvoj karijesa uslovljen lokalnim uslovima u usnoj Supljini, ne moze se zanemariti ni
posredni utjecaj ishrane u toku razvoja zuba, s obzirom da osobine zubnih tkiva predstavljaju
vaznu kariku u mehanizmu nastanka karijesa, kako je to ve¢ definisano Keyes-Vennovim
dijagramom. Poremecaji u razvoju organske ili mineralne faze tvrdih zubnih tkiva sigurno ¢e ih

Dostupnost odgovarajucih hranjivih tvari je klju¢na za rast i razvoj zdrave denticije i oralnih
tkiva, kao i za njihovo odrzavanje.
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Dakle, na zubna tkiva ishrana utjeCe prvenstveno tokom njihovog formiranja, dok kosti i meka
tkiva usta brzo reaguju na nutritivnu neravnotezu tokom cijelog Zivota, jer se kontinuirano
obnavljaju. Intrauterino, pa sve do erupcije, nedostaci proteina, kalcija, fosfora, vitamina A, C i
D, te vitamina B kompleksa, mogu utjecati na razvoj zametaka. Unos hranjivih tvari utjeCe na
kvalitet tkiva i nakon njihovog nicanja, za vrijeme posteruptivne mineralizacije.

Kad su u pitanju Vitamini B kompleksa nedavne studije utvrdile su niZu incidenciju rascjepa
usne sa ili bez rascjepa nepca, kada trudnice uzimaju suplement folne kiseline (Millacura i sar.,
2017). Nakon zavrSenog razvoja, nedostatak vitamina B2, B3, B6 i B12 mogu u usnoj Supljini
uzrokovati stomatitis, glositis i oralne ulkuse.

Vitamin C je potreban je za sintezu kolagena koji ¢ini najve¢i dio proteinskog dijela zuba i
kostiju. Kolagen, a time i vitamin C, neophodni su za stvaranje dentina, pulpe, cementa,
parodontalnih vlakana, krvnih sudova, nerava, vezivnih tkiva i parodontalnog ligamenta, pa
njegov nedostatak dovodi do poremecaja u razvoju ovih struktura.

Nakon razvoja, vitamin C je i dalje neophodan za metabolizam kostiju, zuba i vezivnog tkiva.
Hipovitaminoza C se moZe ocitovati kao skorbut, ¢ija klinicka slika u pocetku ukljucuje
gingivitis, a napredovanjem dolazi do sve slabije sinteze kolagena pa vezivna tkiva propadaju,
Sto, kao posljedicu, uzrokuje slabije zarastanje rana, krhkosti tkiva i kapilara, jak gingivitis,
propadanje periodoncija i rasklimavanje zuba (Pflipsen i Zenchenko, 2017).

Nedostatak vitamina A uslvljava poremecaj razvoja epitelnih tkiva i caklinsku hipoplaziju.
Vitamin A je vaZzna komponenta potrebna za odrzavanje zdravlja sluznica i pljuvacnih Zlijezda,
a hipovitaminoza moZe dovesti do atrofije pljuvac¢nih Zlijezda.

Vitamin D igra vaznu ulogu u apsorpciji kalcija, fosfora i magnezija iz crijeva, omogucujuci
pravilnu mineralizaciju kostiju i zuba. Nedostatak vitamina D uzrokuje hipoplaziju cakline i
dentina, a takoder moZe rezultirati odgodenom erupcijom (American Academy of Dermatology,
2010).

Neadekvatan wunos kalcija i fosfora tokom trudnote mozZe rezultirati nepotpunom
mineralizacijom zuba i strukturnim anomalijama, te samim tim i pove¢anom osjetljivoS¢u na
karijes nakon erupcije.

Fluoridi katalizuju ugradnju kalcija i fosfata u caklinu i sami se ugraduju u njegovu strukturu
tokom mineralizacije, Sto rezultira stvaranjem fluorapatita, koji se smatra manje topivim od
hidroksiapatita. Sadrzaj fluorida u zubnim tkivima znacajan je posebno u ranom djetinjstvu,
kad su mlijeCni zubi izloZeni pojacanom riziku za razvoj karijesa ranog djetinjstva zbog niza
specifi¢nih uslova u usnoj Supljini u ovom uzrastu.

Proteini su potrebni za izgradnju svih tkiva. Kolagen je ukljuCen u stvaranje dentina, cementa,
parodontalnog ligamenta, gingive, oralnih sluznica, te kosti. Nedostatak proteina rezultira
loSim strukturnim integritetom denticije, kao i potpornih tkiva.

Pothranjenost u dojenackom periodu povezana je s hipoplazijom cakline mlije¢nih zuba i
posljedi¢nim ucestalijim karijesom, kao i s odgodenom eksfolijacijom.
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Aminokiseline iz strukture proteina potrebne su za odrzavanje i cijeljenje oralnih tkiva kao i za
formiranje antitijela potrebnih za borbu protiv infekcije, a njihov nedostatak dovodi do
odgodenog zarastanja rana i slabe otpornosti na oralne patogene.

Takoder, hroni¢ni nedostatak proteina dovodi do smanjene funkcije pljuva¢nih Zlijezda u
adolescenciji, Sto ima vazne implikacije za imunitet usne Supljine i pogorsano antibakterijsko
djelovanje (Pflipsen i Zenchenko, 2017; Sheetal i sar., 2013).
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4.4.1. Uvodne napomene

Usna Supljina predstavlja vrlo heterogen ekosistem C¢iji razliciti dijelovi sadrZe znacajno
razlicite mikrobne zajednice (Xu i sar, 2015). Sukladno tome, oralno zdravlje se smatra
homeostazom izmedu mikroorganizama domacina i usne Supljine.

Pojam "oralna mikrobna homeostaza" koristi se za opisivanje sposobnosti oralnog ekosistema
da odrzi stabilnost mikrobne zajednice u zdravlju. Medutim, sam oralni ekosistem nije stabilan
jer tokom Zivota pojedinac prolazi kroz vise fizioloskih promjena dok napreduje kroz
djetinjstvo, adolescenciju, zrelost i starost.

Periodi¢ne poremecaje homeostaze mogu izazvati i epizode smanjene pH vrijednosti usne
Supljine, usljed fermentacije ugljikohidrata gdje je oporavak do neutralne pH vrijednosti
krucijalan za vracanje sistema u stanje homeostaze (Zaura i sar., 2015).

Poremecaj mikrobne homeostaze kao rezultat sloZene interakcije izmedu bakterijskih vrsta,
domacina i ekoloskih faktora moZe rezultirati oboljenjima usne Supljine poput karijesa,
gingivitisa ili parodontitisa (Schoilew i sar., 2019).

Svjetska zdravstvena organizacija (SZO) je definisala zubni plak kao specifi¢an, ali vrlo
varijabilan strukturni entitet, koji je rezultat sekvencijalnih kolonizacija mikroorganizama na
povrSinama zuba, restauracijama i drugim dijelovima usne Supljine, sastavljen od komponenti
pljuvacke kao $to su mucin, deskvamirane epitelne Celije, debris i mikroorganizmi, ugradenih u
vancelijski Zelatinozni matriks (WHO Expert Committee on Dental Health & World Health
Organization, 1961).

Zbog toga je redovno li¢no i profesionalno uklanjanje plaka od izuzetne vaZnosti za ocuvanje
oralnog zdravlja. Cetkanjem zuba se prevenira formiranje plaka, uklanja se ve¢ formirani plak,
Cisti se jezik i masira se gingiva.

Cetkanje zuba je najraSirenije prihva¢ena mehanitka metoda kontrole plaka zbog svoje
efikasnosti, prakticnosti, kao i niske cijene.

4.4.2. Mehanic¢ka sredstva za uklanjanje plaka

Biofilm se moZe smatrati sastavnim dijelom prirodnog imunoloskog sistema, ali nekontrolisano
djelovanje patogenih bakterija moZe dovesti do znacajnih zdravstvenih problema u usnoj
Supljini, kao Sto su karijes i gingivitisi. Trenutno ne postoje sredstva za osiguranje potpunog i
konac¢nog uklanjanja zubnog plaka iz usne Supljine. Ipak, njegova patogenost se moZe znacajno
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smanjiti naruSavanjem integriteta strukture biofilma i vra¢anjem mikroflore u normalne
okvire, Sto se postiZe koriStenjem razlicitih Cetkica za zube i konvencionalnih pasti za zube.

MoZe se reci da uspjesSnost cetkanja zuba zavisi od vrste Cetkice za zube, nac¢ina drZanja cetkice
za zube, nacina Cetkanja zuba, duzine cetkanja zuba i koristenja vodica za ispiranje usta i
sredstava za uklanjanje interdentalnog plaka.

Historijat Cetkica za zube

Ideja licne oralne higijene nije nova i datira jo$ iz doba Babilonaca i starih Egip¢ana, 3000 do
3500 godina prije Nove ere, koji su za odrzavanje oralne higijene koristili biljku u obliku Stapica,
vlaknastog zavrSetka, poznatu pod nazivom miswak ili siwak.

Vjeruje se da su Kinezi bili prvi koji su izumili zubnu €etkicu sa prirodnim vlaknima jos 1400 g.
Ove prve zubne cetkice, koje se smatraju preteCom danasnjih ¢etkica za zube, su imale ¢ekinje
od sibirske divlje svinje koje su bile prika¢ene na drsku od bambusa. Ovakav oblik Cetkica se
brzo prosirio i u Evropi i, za tadasnje pojmove, njihova jedina lo$a strana je bila grubost vlakana
prema gingivi.

Prvu cetkicu za zube modernijeg dizajna izradio je William Addis od Clerkenwalda u Engleskoj
oko 1780. godine. Njena drska je bila isklesana od govede kosti, a ¢ekinjasti dio se joS uvijek
izradivao od svinjskih Cekinja.

Svinjska dlaka se koristila sve do ranih 1900-ih godina, dok Dupont de Nemours nije izmislio
najlon. [zumom najlona zapoceo je razvoj istinski moderne Cetkice za zube. Pojava ,udesne
Cetkice dr. Westa“ 1938. godine, najlonskih ¢ekinja i plasti¢ne drske, oznacila je prekretnicu u
primjeni mehanickih sredstava za odrZavanje oralne higijene.

Tokom svoje duge povijesti, Cetkica za zube razvila se u znanstveno osmisljen alat koji koristi
moderne ergonomske dizajne i sigurne, higijenske materijale, koji su svima od koristi (Kobaslija
isar., 2010).

4.4.2.1. Manuelne cetkice za zube

Svaka Cetkica za zube se sastoji od glave, na kojoj se nalaze ¢ekinje, vrata i drSke (slika 4.4.1.).

Slika 4.4.1. Dijelovi Cetkice za zube

Glava cCetkice za zube
Glava cCetkice je rigidni ravni dio ¢etkice koji sluzZi kao baza za Cekinje i prenos sile Cetkanja od
korisnika, preko drske, do vlakana Cetkice. MoZe biti razli¢itog oblika, kao Sto su: Cetvrtasti,
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pravougaoni, ovalni, gotovo okrugli ili u obliku dijamanta (slika 4.4.2.). Zahvaljuju¢i svom
osStrijem vrhu, glava Cetkice u obliku dijamanta je pogodna za Cetkanje bo¢nih zuba, dok je
ovalna ili okrugla glava cetkice pogodnija za Cetkanje zuba oko ortodontskih bravica (Mehta i
sar., 2020).

Slika 4.4.2. Zubne Cetkice razlicitih oblika glave, vrata i ¢ekinja

Sezdesetih godina dvadestog vijeka skandinavska $kola je predstavila ¢etkicu za zube sa
duplom glavom, sa namjerom da Cisti viSe povrSina u isto vrijeme, okluzalnu i bukalnu ili
okluzalnu i lingvalnu. IstraZivanja su pokazala da je ova Cetkica efikasnija u uklanjanju plaka sa
oralnih i lingvalnih povrsina (Kobaslija i sar., 2010).

Super cetkica (Superbrush®), Cetkica sa tri glave (slika 4.4.3.), dizajnirana za simultano
uklanjanje plaka sa vestibularne, oralne i okluzalne povrsine, se pokazala kao vrlo efikasna za
upotrebu kod starijih i osoba sa posebnim potrebama (Sauvetre i sar., 1995).

Da bi bolje odgovarala oralnoj anatomiji svakog pojedinca, velic¢ina glave Cetkice se izraduje kao
velika, srednja ili mala (kompaktna) (Baruah i sar., 2017).

247



Mehanicka kontrola zubnog plaka

Slika 4.4.3.
Superbrush,
Cetkica sa tri
glave (Kobaslija i
sar., 2010)

Cekinje cetkice za zube

Cekinje ili vlakna ¢etkice dolaze u kontakt sa zubima uklanjajuéi ostatke hrane. Cekinje se
sastoje od viSe snopova najlonskih vlakana poredanih u redove. Najlonske cekinje su
superiornije od prirodnih (svinjskih) ¢ekinja u nekoliko aspekata. Najlonske ¢ekinje su 10 puta
savitljivije od prirodnih Cekinja, ne cijepaju se, ne habaju i lakSe se Ciste.

Konfiguracija i tvrdo¢a najlonskih c¢ekinja se moZe standardizovati unutar specificiranih
vrijednosti dok promjeri prirodnih cekinja uvelike variraju u svakom filamentu. To moze
dovesti do velikih varijacija u teksturi cetkice za zube sa prirodnim vlaknima (Baruah i sar.,
2017).

Oblik cekinja (i kao cjeline i svakog pojedinog vlakna) mora biti uskladen sa specificnostima
oblika zuba. Prva najlonska zubna cetkica, koja se pojavila na trziStu cCetrdesetih godina
dvadesetog vijeka, je imala ravno rezana vlakna ali je, viemenom, do$lo do promjena u izgledu
i ¢ekinja i pojedinacnih vlakana (Kobaslija i sar., 2010).

U odnosu na izgled Cekinja, zubne cetkice imaju Cetiri osnovna lateralna profila: konkavni,
konveksni, ravni i viSeslojni profil. Smatra se da konkavni oblik poboljSava uklanjanje plaka sa
vestibularnih povrsina zuba, dok konveksni oblik ¢ekinja bolje uklanja plak sa oralnih povrsina
zuba. 0d 1990-tih godina, na trZistu su se pojavile nove manuelne Cetkice ¢ija vlakna inkliniraju
u razli¢itim smjerovima, razlicite su visine i Sirine, Sto omogucava bolje ¢iS¢enje svih povrsina
zuba (Baruah i sar., 2017).

Klini¢ke studije su pokazale da su zubne cCetkice sa viSeslojnim vlaknima dijamantnog oblika
efikasnije u uklanjanju, posebno interproksimalnog plaka, dok filamenti zaokruzenog vrha Stite
meko tkivo od oStecenja prilikom cetkanja (Baruah i sar., 2017.)

Dorfer i saradnici (2003) su utvrdili da su Cekinje sa tanjim vrhovima efikasnije u uklanjanju
plaka (slika 4.4.4.).

Prema Cvrstodi teksture vlakna, Cetkice se mogu podijeliti na tvrde, srednje tvrde, meke i ekstra
meke (hard, medium, soft, extra soft)(Baruah i sar., 2017).

Cvrstoca ili tekstura vlakana povezana je sa sastavom, promjerom, duljinom i brojem
pojedinacnih vlakana po snopu. Prednost najlonskih ¢ekinja se ogleda u €injenici da se njihov
promjer i oblik mogu dobro kontrolisati u procesu proizvodnje. Buduc¢i da vecina Cetkica za
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zube sadrze cekinje dugacke 10 do 12 milimetara, promjer ¢ekinje postaje odrednica teksture.
Organizacija za standardizaciju (ISO) formulisala je postupke ispitivanja koji proizvodacima
dopustaju oznacavanje teksture njihovih cetkica na dosljedan nacin (Baruah i sar., 2017).

Slika 4.4.4. Cetkica za zube sa koni¢nim (tanjim)
vrhovima filamenata

Vrat Cetkice za zube

Vrat Cetkice za zube povezuje glavu Cetkice sa njenom drSkom. Postoji generalna saglasnost da
je kosina vrata Cetkice znacajna za efikasnost uklanjanja plaka. U tu svrhu se vrat cetkice ¢esto
postavlja i u kontra uglu, a da bi se ostvario najbolji odnos vrhova ¢ekinja prema drsci Cetkice
za zube. Dizajneri i proizvodaci Cetkica za zube isticu da vrhovi Cekinja, koji se nalaze u ravnini
sa drskom, daju korisniku osjecaj da ne mora snazno pritiskati ¢etkicu uz zube da bi Cetkanje
bilo efikasno. U slucaju potrebe, zbog nedovoljne manuelne spretnosti, postoji mogucnost
pomjeranja vrata Cetkice za zube. Battaglia (2008) je u svojim istraZivanjima pokazao da
modifikacija vrata Cetkice za zube, koji se dva puta savija, tako da se vrhovi ¢ekinja udaljavaju
od drske cetkice za zube, ali ostaju paralelni sa drSkom, pomaZze u postizanju polaZaja cetkice
potrebne za izvodenje modifikovane Bass tehnike na straznjim i donjim prednjim zubima.

Drska cetkice za zube
Drska Cetkice omogucava drZanje zubne Cetkice i prenos sile ¢etkanja na glavu cetkice. Rucka
je obitno napravljena od plasti¢cnog materijala duguljastog oblika, ¢ija duZina zavisi od uzrasta
za koji je namijenjena. Izmjene u dizajnu drske, kao npr. trokutasti oblik ili udubljenja sa strane
za bolje pozicionisanje palca, kao i razli¢iti ugaoni nagibi, omogucavaju bolji pristup usnoj
Supljini i zubima u njoj.

[straZzivanja su pokazala da dizajn i duZina drSke mogu pruziti udobnost i uskladenost tokom
upotrebe Cetkice za zube, Sto se pokazalo kao veoma bitan faktor za poboljSanje kvaliteta pranja
zuba. To se posebno odnosi na Cetkice za zube za djecu, ¢ija manuelna spretnost nije toliko
razvijena (Baruah i sar., 2017).

Nekoliko je studija istrazivalo razlike u uklanjanju plaka izmedu cetkica s razli¢itim oblicima
drSke. Prema rezultatima prikazanim u tim studijama Cinilo se da Cetkice s dugim, oblikovanim
ruckama uklanjaju viSe naslaga nego cetkice sa tradicionalnim ruc¢kama.
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Karakteristike idealne manuelne Cetkice za zube
Idealna manuelna Cetkica za zube bi trebala imati sljedece karakteristike:
1. Veli¢ina rucke treba biti primjerena dobi i spretnosti korisnika;
2. Velicina glave treba da odgovara zahtjevima pojedinog pacijenta (veli¢ina usne
Supljine);
3. Najlonska ili poliesterska vlakna u ¢ekinjama trebaju biti sa zaobljenim krajevima ciji
promjer nije veéi od 0,23 mm (0,009 inc¢a);
4. Cekinje treba da su izradene od mekih filamenata definisanih prihvatljivim
medunarodnim industrijskim standardima (ISO);
5. Vlakna cekinja treba da budu oblikovana na nacin koji poboljsava uklanjanje plaka u
proksimalnim prostorima i duz gingivalnog pripoja (Egelberg i Claffey, 1998).

Prema Americkom nacionalnom institutu za standarde i Americ¢koj dentalnoj asocijaciji svaka
manuelna cetkica za zube, da bi bila odobrena, treba da zadovoljava sljedece standarde:

1. Povrsina za Cetkanje treba iznosi 2,54 do 3,2 cm;

2. Treba da sadrZi 2-4 reda snopova vlakana;

3. Svakired treba da ima 5-12 snopova po redu;

4. Svaki snop treba da ima 80-85 vlakana po snopu (Mehta i sar., 2020).

Jo$ uvijek nema dovoljno dokaza da je jedna specificna konstrukcija Cetkice za zube
superiornija od druge. Stoga, u nedostatku ovih dokaza, najbolja cCetkica za zube i dalje je ona
koju pacijent pravilno koristi.

4.4.2.1.1. Metode ¢etkanja zuba

Ucinkovitost ¢etkanja zuba zavisi od nekoliko parametara: motivacije i vjeStina ispitanika,
koriStenja Cetkice koja pristaje ustima i omogucava joj da dopre do svih podrucja, kao i od
pravilne oralne higijene s uputama o kretanju, trajanju i ucestalosti cetkanja. Primjerice,
preporuka da Cetkanje zuba treba da traje dvije minute, u studijama ponaSanja se rijetko
postiZe i dok se zna da efikasnost uklanjanja plaka zavisi od duzine Cetkanja zuba, vecina ljudi
ipak provede izmedu 30 i 60 sekundi peruci zube, ¢ime se ukloni samo 40-50 % prisutnog plaka
(Wainwright i Sheiham, 2014).

Mehanicka kontrola zubnog plaka zahtijeva aktivno sudjelovanje svakog pojedinca, te je stoga
uspostavljanje pravilnih navika li¢ne oralne higijene proces koji ukljucuje i u velikoj mjeri ovisi
0 promjenama ponasanja.

Tehnike cetkanja zuba koje se danas preporucuju su uglavnom razvijene pocetkom ranog
dvadesetog vijeka. Najstarija poznata tehnika Cetkanja zuba, preporucena najceSce za Cetkanje
zuba kod djece je Fonesova tehnika iz 1913. godine (Wainwright i Sheiham, 2014).

U zavisnosti od uzrasta i specifi¢ne situacije u usnoj Supljini, profesionalci iz oblasti dentalne
medicine danas uglavnom preporucuju neku od manuelnih tehnika ¢etkanja zuba navedenih u
nastavku teksta (Suhasini i Valiathan, 2020).
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Bassova tehnika

Ova metoda naglasava ciS¢enje podrucja neposredno ispod ruba gingive. Vrhovi cekinja su
usmjereni u gingivalni sulkus pod uglom oko 45 stepeni u odnosu na vertikalnu osovinu zuba.
Cetkica se pomice u smjeru naprijed-natrag kratkim potezima bez odvajanja vrhova filamenata
iz sulkusa. Unutrasnja povrsina zuba se Cisti na isti nacin, s tim da je glava Cetkice okrenuta
uspravno i pod uglom od 45 stepeni. Grizne povrsSine se Ciste kruznim pokretima (shema 4.4.1.).

Shema 4.4.1. Bassova tehnika cetkanja zuba

Bassova tehnika je Siroko prihvaéena kao uc¢inkovita metoda za uklanjanje plaka ne samo na
rubu gingive, ve¢ i pribliZno 1 mm subgingivalno. Preporucuje se u slucaju recesije desni i
otkrivenog korijena zuba. Glavna prednost ove tehnike je Sto se lako uci.

Nedostaci ove tehnike se ogledaju u ¢injenici da se ovom tehnikom ¢isti podrucje marginalne
gingive i u slu€aju povecanog pritiska, moze do¢i do laceracije gingivalnog ruba. Osim toga, ova
tehnika zahtijeva viSe vremena i izvjesnu manuelnu spretnost za njeno ispravno provodenje
(Suhasini i Valiathan, 2020).

Modifikovana Bassova tehnika

Kod modifikovane Bassove tehnike, poloZaj cekinja je isti kao kod originalne Bassove tehnike, s
tim da su dodati vertikalni pokreti, za donje zube prema gore, a za gornje zube se koriste pokreti
koji pomjeraju plak prema povrSini za Zvakanje (shema 4.4.2.).

Shema 4.4.2. Modifikovana Bassova tehnika cetkanja zuba
(vertikalni pokreti pomjeraju plak prema griznim povrsinama)

Prednost ove tehnike se ogleda u dodatku vertikalnih i kruZnih pokreta koji uklanjaju ostatke
hrane i plak sa marginalne gingive, a omoguceno je i ¢iS¢enje interdentalnih prostora. Cirkularni
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pokreti treba da budu mali i da pokrivaju do tri zuba u isto vrijeme. Svaki set od tri zuba se Cisti
15 do 20 puta.

Nedostaci ove tehnike su sli¢ni nedostacima orginalne Bassove tehnike, Sto znaci da pravilno
izvodenje ove tehnike zahtijeva odredenu manuelnu spretnost i u slucaju prekomjernog
pritiska na ¢ekinje moZe do¢i do povrede marginalne gingive (Suhasini i Valiathan, 2020).

Stillmanova tehnika

Ova tehnika je kreirana za masazu i stimulaciju gingive kao i ¢iS¢enje cervikalnih rubova zuba.
Glava cetkice je postavljena koso u odnosu na apeks zuba, pod uglom od 45 stepeni, sa
filamentima postavljenim djelomi¢no na marginalnu gingivu, a djelomi¢no na povrsinu zuba.
Pokreti, koji se izvode uz blagi pritisak, su vibriraju¢i, lagano rotirajuci, dok vrhovi vlakana
ostaju u poziciji na povrsini zuba (shema 4.4.3.) (Suhasini i Valiathan, 2020).

Shema 4.4.3. Shematski prikaz poloZaja Cetkice

pri Stillmanovoj tehnici cetkanja zuba

Modifikovana Stillmanova tehnika

Vlakna su pozicionisana slicno kao kod Stillmanove tehnike. Nakon pokreta glave cetkice u
smjeru naprijed-natrag, glava cetkice se kotrlja preko gingive i zuba u okluzalnom smjeru,
tokom 20 poteza, Sto omogucava da neki od filamenata dodu i do interdentalnog prostora
(shema 4.4.4.).

Shema 4.4.4. PoloZaj Cetkice i pokreti kod
modifikovane Stillmanove tehnike cetkanja zuba
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Prednost ove tehnike se ogleda ne samo u tome Sto uklanja plak sa marginalne gingive, nego i
masira desni. Preporucuje se u slucajevima recesije gingive i eksponiranih korjenova zuba.
Ukoliko se ispravno provodi uz lagani pritisak, nece do¢i do laceracije gingive.

Nedostaci modifikovane Stillmanove tehnike cetkanja se ogledaju u tome Sto ova tehnika
zahtijeva visoki nivo spretnosti i oduzima dosta vremena. PreviSe revno cetkanje moZe dodatno
oStetiti marginalnu gingivu (Suhasini i Valiathan, 2020).

Chartersova tehnika

Ova tehnika je orginalno bila razvijena sa ciljem poboljSanja efekta ¢iS¢enja i stimulacije gingive
u interproksimalnim podrucjima. Glava Cetkice je u kosoj poziciji, pod uglom od 45 stepeni, sa
vrhovima vlakana usmjerenim prema okluzalnoj, odnosno incizalnoj, povrsini zuba. Laganim
pritiskom se filamenti usmjere u interproksimalne prostore uz vibrirajuc¢e pokrete, dok vlakna
Cetkice stoje uz povrsinu zuba. Za efikasno CiS¢enje je potrebno izvrsiti do deset pokreta u
jednom interdentalnom prostoru, a zatim se kretnje pomjeraju u sljedeci prostor (shema 4.4.5.).

Shema 4.4.5. PoloZaj Cetkice za zube
u Chartersovoj tehnici cetkanja zuba

Ovaj metod je posebno efikasan u slucajevima kada je doSlo do povlacenja interdentalnih papila
jer tada vrhovi filamenta lako mogu prodrijeti u interdentalni prostor. Pogodna je za osobe koje
imaju fiksne ortodontske aparate ili proteze. Takoder se savjetuje za pacijente koji su imali
parodontalne operativne zahvate.

Najveci nedostatak ove tehnike je Sto ne uklanja bakterije sa marginalne gingive. Ova tehnika,
takoder, zahtijeva visoki stepen manuelne spretnosti (Suhasini i Valiathan, 2020).

Leonardova (vertikalna) tehnika ¢etkanja zuba
Ova tehnika je poznata kao vertikalna tehnika ¢etkanja zuba. Cekinje su postavljene paralelno
sa zubima i krecu se gore dole preko zuba, Cisteci odvojeno gornje i donje zube (shema 4.4.6.).

Shema 4.4.6. Leonardova
(vertikalna) tehnika cetkanja

zuba
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Leonardova tehnika cetkanja je jednostavna za primjenu i opéenito se preporucuje kod mlijecne
denticije. To je, takoder, poZeljna metoda za pacijente sa dubokim preklopom i pacijente kod
kojih postoje Siroki interdentalni prostori.

Ova tehnika se ne preporucuje odraslim osobama, jer ne ¢isti adekvatno interdentalne prostore
kod stalnih zuba (Suhasini i Valiathan, 2020).

Fonesova tehnika
Fonesova tehnika cetkanja zuba, poznata jo$ i kao kruzno-ribajuca tehnika, je osmisljena za
djecu u uzrastu kada pocinju da uce da sami Cetkaju zube.

Kod ove tehnike, zubi su u kontaktu, a glava cetkice treba da bude pod uglom od 90 stepeni u
odnosu na vertikalnu osovinu zuba. Cetkanje po¢inje od zadnjeg molarnog zuba, a pokreti su
mali kruzni sa laganim vibracijama, koji se krecu preko cijelog zuba sistematski, Cetiri do pet
puta, prelazeci sa maksilanog na mandibularni zubni luk. Palatinalne i lingvalne povrsine se
Ciste ribaju¢im pokretima gore-dole (shema 4.4.7.).

Shema 4.4.7. Sematski prikaz pokreta Cetkice
u Fonesovoj tehnici Cetkanja zuba

Prednost ove tehnike je Sto se lako uci i pogodna je i za osobe sa invaliditetom. To je metoda za
Ciju primjenu nije potrebno puno vremena.

Nedostaci ove tehnike su $to u slucaju prekomjernog pritiska moze do¢i do oStecenja gingive i
Sto ne moZe ocistiti interdentalne prostore na odgovarajuci nacin (Suhasini i Valiathan, 2020).

Hirshfieldova tehnika cetkanja zuba

Ova tehnika je ista kao i Charterova, s tim da se gornja i donja vilica prilikom ¢etkanja drZe u
zagrizu. Hirshfeldova tehnika je modifikacija Fonesove tehnike gdje su kruzni pokreti mnogo
manji i koncentrisani na gingivalne sulkuse.

Prednosti ove tehnike su dodatna stabilnost i kontrola pokreta, Sto je posebno vazno za osobe
koje nemaju dovoljno razvijenu spretnost pokreta, a i obrazi pomaZu u vrSenju pritiska
potrebnog za savijanje ¢ekinja (Suhasini i Valiathan, 2020).
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Smit-Bellova (fizioloska) tehnika

Ova tehnika se bazira na pretpostavci da Cetkica pri ¢etkanju zuba, treba da prati put zalogaja
hrane prilikom Zvakanja. Zbog toga se cekinje, prilikom Cetkanja, krecu od krune zuba prema
marginalnoj gingivi, kod gornjih zuba prema gore i kod donjih zuba prema dolje. Ova tehnika je
takoder poznata i kao fizioloska tehnika ¢etkanja.

Prednosti ove tehnike se ogledaju u tome Sto se Smit-Bellova tehnika smatra prirodnom
metodom CiS¢enja zuba. Omogucava izvrsno CciS¢enje neposredno iznad linije desni
(supragingivalno podrucje) i pogodna je za pacijente sa anatomski normalnom denticijom.

Nedostatak ove tehnike je Sto u slucaju pretjeranog pritiska tokom cetkanja, ¢etkice mogu
oStetiti liniju desni jer snazno udare u gingivu. Osim toga, ova metoda ne cisti interdentalni
prostor na zadovoljavaju¢i nacin, ¢ime se ostavlja prostor za razvoj bakterija (Suhasini i
Valiathan, 2020).

Horizontalna ribajuéa tehnika

Ribajuca tehnika je najjednostavnija tehnika cCetkanja zuba, u kojoj se Cetkica za zube drzi
paralelno s gingivom, uz izvodenje horizontalnih pokreta koji se koriste za 'ribanje' marginalne
gingive, zatim okluzalnih, pa lingvalnih povrSina (shema 4.4.8.). Prednosti ove tehnike su
slobodan stil ¢etkanja koji zahtijeva snazne horizontalne, vertikalne i kruZzne pokrete. Njeni
nedostaci su neucinkovitost kod uklanjanja plaka, a snaZzni pokreti pri ¢etkanju mogu dovesti
do abrazije zuba i recesije gingive (Suhasini i Valiathan, 2020).

Shema 4.4.8. Horizontalna ribajuca tehnika Cetkanja zuba

IstraZivanja Wainwrighta i Sheihama (2014) su pokazala da postoje velike razlike izmedu
tehnika preporucenih za odrasle i tehnika cetkanja zuba preporucenih za djecu. Bassova i
modifikovana Bassova tehnika su najceS¢e preporucene metode za odrasle, dok se ribajuca i
Fonesova tehnika, zbog tehnicki jednostavnije izvedbe, ¢esée preporucuju djeci.

Do danas nije dokazano da je neka tehnika cetkanja zuba superiornija od ostalih. Imajuéi u vidu
razlike u morfologiji zuba, stanju oralnog zdravlja pojedinca, kao i njihovoj manuelnoj
spretnosti, moZe se reci da ne postoji jedan metod cetkanja zuba koji bi bio odgovarajuci za sve
pojedince. Idealna tehnika Cetkanja zuba je ona koja u potpunosti uklanja plak, bez oStecenja
oralnih tkiva, u najkra¢em moguéem vremenu. Kao i kod metoda Cetkanja zubi, ne postoji
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konsenzus o optimalnoj ucestalosti pranja zubi. S prakticnog stajalista, opcenito se preporucuje
da pacijenti peru zube najmanje dva puta dnevno, ne samo da bi uklonili plak, ve¢ i da nanesu
fluor pomocu paste za zube kako bi sprijecili karijes. Optimalna uc¢inkovitost uklanjanja plaka
se postiZe nakon dvije minute ¢etkanja uz koriStenje rucnih ili elektri¢nih cetkica za zube.

Jednostruka (single-tufted) Cetkica za zube
Jednostruka (single-tufted) Cetkica za zube je Cetkica za zube sa malom okruglom glavom (slika
4.4.5.) kod koje zaobljene, plasticne cekinje formiraju uski snop vlakana. Jedinstveni dizajn
glave cetkice koja je postavljena pod kontra-uglom, joj omogucava uklanjanje plaka sa teSko
dostupnih podrucja, kao $to su bukalne, oralne i distalne povrSine molara.
Jednostruke cetkice se koriste za (slika 4.4.6.):

- Uklanjanje plaka sa tesko dostupnih distalnih povrsina zadnjih molara

- Uklanjanje plaka sa tesko dostupnih povrsina ektopicnih zuba

- Uklanjanje plaka oko bravica fiksnih ortodontskih aparata

- Uklanjanje plaka oko implantata

- Uklanjanje plaka kod krunica i mostova.

Slika 4.4.5. Jednostruka (single-tufted) Cetkica

Slika 4.4.6. Upotreba jednostrukih cetkica za zube

[straZivanja su pokazala da jednostruke cetkice, u odnosu na klasi¢cne manuelne cetkice,
uklanjaju znatno viSe plaka sa bukalnih povrSina maksilarnih molara i lingvalnih
interproksimalnih povrsina mandibularnih molara, dok je njihova efikasnost na ostalim
zubnim povr$inama, jednaka efikasnosti klasicnih manuelnih cetkica za zube (Lee i Moon,
2011.).
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Jednostruke Cetkice za zube se koriste u kombinaciji sa uobicajenim, manuelnim ili elektri¢cnim
Cetkicama za zube i nikako se ne trebaju smatrati zamjenom za uobicajenu Cetkicu za zube.

4.4.2.1.2. Odrzavanje Cetkica za zube

Cetkice za zube su individualno sredstvo za odrzavanje oralne higijene. Nove ¢etkice za zube ne
sadrze mikroorganizme, ali nakon samo jedne upotrebe, cetkice za zube mogu postati
kontaminisane $irokim spektrom bakterija, virusa i gljivica. Cetkice za zube se ne dijele sa
drugim osobama, jer, iako je zdrav ljudski organizam u mogucnosti odrZavati homeostazu u
prisutnosti mnogih patogena, kontaminisana cetkica za zube moze biti izuzetno Stetna za osobe
s oslabljenim imunoloSkim sistemom (Saravia i sar., 2008).

Nakon upotrebe, zubnu CcCetkicu je potrebno dobro isprati, da bi se uklonili ostaci
paste i debrisa i omoguciti joj suSenje na vazduhu u uspravnoj poziciji. IstraZivanja su pokazala
da broj mikroorganizama na Cetkicama za zube opada sa vremenom suSenja (Spolidorio i sar.,
2003).

Ako se ujednom drzacu nalazi viSe Cetkica, potrebno je onemoguciti njihov medusobni kontakt.
Ne preporucuje se drzanje Cetkica u zatvorenoj posudi jer se na taj nacin, u toploj i vlaznoj
sredini, omogucava razvoj bakterija.

Bazirano na nauc¢nim dokazima, a imaju¢i u vidu mogu¢nost kontaminacije Cetkice za zube
razli¢itim bakterijskim ili virusnim infekcijama, stomatolozi preporucuju zamjenu cetkica za
zube u razmacima od 3 do 4 mjeseca (Baruah i sar., 2017).

4.4.2.2. Elektricne cCetkice za zube

U pokuSaju da se prevazidu manuelna ogranicenja u procesu uklanjanja plaka, Svedski urar
Frederick Wilhelm Tornberg 1885. godine patentira mehanicku spravu za cetkanje zuba.
Vjerovatno prva elektri¢na Cetkica za zube ,Dr. Scotts' Electric toothbrush je u februaru 1886.
godine bila oglasSena u Harper's Weeklyju, kao sprava koja zaustavlja karijes i vra¢a prirodnu
bjelinu zuba. Prva elektri¢cna cetkica za zube se pojavljuje puno kasnije, 1960-ih godina,
uvodenjem Broxadenta na americko trziSte (Van der Weijden i sar., 1993a).

Prve elektricne Cetkice za zube su se mogle pokretati naprijed i nazad, imitiraju¢i pokrete
uobicajene kod koriStenja manuelnih cetkica. U tom periodu, elektri¢ne cetkice za zube su se
uglavnom preporucivale osobama sa ograni¢enim manuelnim sposobnostima.

Osamdesetih godina dvadesetog vijeka se pojavljuju elektri¢ne Cetkice druge generacije, sa
rotiraju¢om glavom i baterijama koje mogu da se dopunjavaju. Kod ovih cetkica, osim
rotiraju¢ih pokreta glave, i snopovi ¢ekinja su mogli da se okrecu u smjeru suprotnom od
kazaljki na satu, te su imali vecu frekvenciju pokreta od prvobitne elektricne Cetkice.
IstraZivanja su pokazala vecu efikasnost ovih cetkica za zube u odnosu na klasicne manuelne
Cetkice (Baruah i sar., 2017).
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Sonicne Cetkice za zube

Sonic¢ne cetkice za zube predstavljaju elektricne cetkice trece generacije, za koje je, u
dugoroc¢nim studijama, dokazano da uklanjaju viSe plaka nego klasicne manuelne cetkice.
Elektri¢ne cetkice za zube koje koriste zvu¢nu (soni¢nu) energiju rade na frekvenciji od 260 Hz.
Danas se ove Cetkice proizvode sa dva osnovna dizajna glave cetkice: kao rotirajuci i oscilirajuci
tip, sa malom, okruglom glavom Cetkice veli¢ine kutnjaka i tri oscilirajuce cetke s vibriraju¢im
ili rotacijskim zvucnim pokretima. Parodontoloski terapijski ucinci ovih ¢etkica su dokazani u
sluc¢ajevima parodontoloskih dZepova dubine od 5 mm (Baruah i sar., 2017).

Glava sonic¢nih cetkica je manja od manuelnih cetkica i kada se motor pokrene, pokreti glave
slijede tri osnovna modela:

1. Kklipni - kretanje cekinja naprijed-natrag;

2. lucni - pokret gore-dolje i

3. elipti¢ni - kombinacija povratne i lu¢ne kretnje.

Njihovo osciliranje glave Cetkice stvara brzinu vrha c¢ekinje koja, kada se nade u okruzenju
tekucina/zrak, stvara turbulentnu aktivnost tekucine i mjehuri¢a Sto dovodi do odvajanja
bakterijskog plaka sa povrsine zuba.

Sonicne Cetkice se mogu se koristiti duZe, ¢ak 6 do 12 mjeseci jer Cekinje pokazuju minimalne
znakove troSenja i glave se obi¢no mogu zamijeniti (Baruah i sar., 2017).

Vecina proizvodaca elektri¢nih cetkica za zube ne preporucuje odredenu metodu cetkanja.
Medutim, elektri¢ne cetke treba koristiti na propisan nacin.

Svicarsko stomatolo$ko drustvo je 2001. godine objavilo priru¢nik s uputama za Koristenje
elektri¢nih cetkica za zube. Upute za Cetke s pokretnim i/ili osciliraju¢im rotiraju¢im gibanjem
su sljedece:

1. Za efikasno ¢etkanje najbolje je podijeliti usnu Supljinu u Cetiri kvadranta (gornji desni,
gornji lijevi, donji desni i donji lijevi) i sa Cetkanjem se pocCinje u gornjem straZnjem
dijelu i zatim se sistematski Cisti jedna povrsina za drugom.

2. Nakon Sto se pokrene (mod , ON “) ¢etkica se postavlja na povrsine zuba pod uglom od
45 ili 90 stepeni u odnosu na incizalnu ravninu. Usta bi trebala biti gotovo zatvorena.

3. Cetkicu treba polako pomicati preko i oko svakog zuba 3 do 5 sekundi, paze¢i da ¢ekinje
Ciste i interdentalne prostore.

4. Glava Cetkice uvijek Cisti po jedan zub, i moZe se distalno i mezijalno podi¢i kako bi se
doseglo interdentalno podrucdje.

5. Nakon perioda od oko 5 sekundi, ¢etkica se pomice na sljede¢u zubnu povrsinu.

6. Iskusni pojedinci mogu koristiti ¢etkicu i pod okomitim uglom na zube i desni, ali
primijenjena sila treba biti vrlo blaga. Na taj se nacin ¢isti svaki zub u gornjem i donjem
luku sa bukalne i lingvalne povrsine.

Ovo je jednostavan nacin Cetkanja koji pacijentima daje moguc¢nost dobre kontrole samog
cetkanja.

Nedostatak ove metode je duZina trajanja samog cetkanja, jer se u jednom vremenskom
intervalu moZe ocistiti samo jedna povrSina zuba (Baruah i sar.,, 2017).
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Ultrazvucna cetkica za zube

Ultrazvucne cCetkice za zube uglavnom se razlikuju od konvencionalnih elektri¢nih cetkica za
zube po svojoj vecoj radnoj frekvenciji (>20 kHz). Postojece ultrazvucne CetKice za zube Koriste
radne frekvencije od 20 kHz do 10 MHz, u zavisnosti od proizvodaca (slika 4.4.7.) (Digel i sar.,
2020). Tehnologija ultrazvuc¢nih Cetkica za zube je u osnovi ostala ista od 1992. godine, kada je
njen izumitelj, Robert T. Bock prvi put predstavio javnosti. Prve ultrazvucne cetkice za zube
konstruisane su postavljanjem ultrazvu¢nog transduktora u glavu komercijalne ¢etkice za zube
kako bi se energija mehanicke deformacije piezo-kristala mogla prenijeti na cekinje. Glavna
ideja ovih cetkica se temelji na inverznom piezoelektricnom efektu gdje piezoelektri¢ni kristali
rezoniraju i uslijed primjene pulsnog elektricnog polja, dolazi do njihove mehanicke
deformacije u usnoj Supljini. Konverzija iz elektricne u mehanicku energiju rezultira Sirenjem
ultrazvucnih valova koji poti¢u pomicanje vrhova ¢ekinja na cetkici.

Slika 4.4.7. Primjer ultrazvucne
Cetkice sa razlicitim
nastavcima za pranje zuba

Bock je opisao tri moguca pristupa za uklanjanje zubnih naslaga sa povrsine zuba.

Prvi pristup ukljucuje postavljanje ultrazvucne sonde izravno u usta ¢ime se omogucava Sirenje
ultrazvucnih valova kroz teku¢inu. Ovaj nacin djelovanja se moZe uporediti sa principom rada
ultrazvucnog CistaCa, u kojem bi transduktor (pretvarac) trebao biti potpuno prekriven
teku¢inom. U ovom slucaju kretanje transduktora se ne mozZe kontrolisati i potencijalno moze
uzrokovati neko oStecenje u usnoj Supljini.

Drugi pristup, koji se koristi u tehnologiji savremenih ultrazvucnih Cetkica za zube, ukljucuje
koriStenje ultrazvucne energije za pobudivanje vibracija u glavi Cetkice za zube.

Posljednji pristup opisuje uredaj visoke energije, koji se koristi iskljuivo u stomatoloskim
ordinacijama, kod kojih se vibracije prenose na metalni vrh (tzv. ultrazvucni skaler).

Brzina Sirenja ultrazvuka zavisi od medija, tako da je u plinovitom mediju, sposobnost Sirenja
ultrazvuka niska, tekuéine omogucavaju vece brzine Sirenja, dok krute tvari pokazuju najvecu
sposobnost Sirenja ultrazvuka. Tekuc¢ina u usnoj Supljini prilikom pranja zuba je obic¢no
mjeSavina vode, pljuvacke i rastvorene paste za zube sa mjehuri¢ima zraka. Ultrazvucni val se
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Siri kroz nekoliko sistema tekucina-zrak, Sto posljedicno dovodi do znaCajnog smanjenja
intenziteta Sirenja ultrazvuka u usporedbi s uslovima u ultrazvu¢nom cistacu.

Brewer i saradnici su 2007. godine patentirali metodu u kojoj se zvucni valovi ne prenose
izravno na Cekinje, ve¢ na akusti¢ni valovod. Ovaj akusti¢ni valovod fokusira valove i gura ih
naprijed kako bi se povecao protok zubne tekuéine do intenziteta i brzine potrebnih za
proizvodnju mikromjehuri¢a. Kombinacija transduktora i valovoda omogucava usmjereno
formiranje mikromjehuric¢a i dobro kontrolisanog akusti¢nog strujanja.

[strazivanja su pokazala da je pravilno izvedeno ru¢no ¢etkanje zuba efikasnije od ultrazvucne
Cetkice za zube bez ¢ekinja, ali upotreba ultrazvucnih Cetkica za zube kod kojih se akusticko
djelovanje kombinuje s mehanickim pokretima cekinja daje bolje rezultate. MoZe se reci da se
ucinkovitost ultrazvucnih cetkica za zube ne moZe pripisati akustiCcnim valovima, veé
mehanickom djelovanju ultrazvuc¢no indukovanih vibracija dlacica na glavi Cetkice.

Rezultati nekoliko dugoroc¢nih i kratkoro¢nih studija provedenih in vitro su pokazali da Cetkice
za zube sa rotacijskim oscilatornim kretnjama i Cetkice za zube sa ultrazvu¢nim pogonom daju
najdosljednije rezultate u smislu smanjenja plaka i redukcije gingivitisa (Digel i sar., 2020).

Nedavno je razvijena nova elektricna cetkica koju karakteriSe jedinstveno, viSesmjerno
kretanje zahvaljujudi tri razlic¢ita snopa cetkice. Svaki od ovih snopova Cetkice pomaZe osigurati
poboljsano uklanjanje plaka u tri razliite intraoralne regije. IstraZivanja su pokazala da ova
viSesmjerna Cetkica za zube bolje uklanja plak u odnosu na soni¢nu i ultrazvuénu cetkicu za
zube i da je sigurna za koriStenje (Aggarwal i sar., 2019).

Tabela 4.4.1. donosi pregled komercijalno dostupnih Cetkica za zube sa na¢inom njihovog rada
i kretnjama koje izvode.

Tabela 4.4.1. Podjela elektri¢nih cetkica za zube u odnosu na nacin rada

tipovi Cetkica i pokreti rekvencija rimjeri ¢etkica ovog tipa
poviE P nacin djelovanja /i J primy ovog tipa
koje vrse pokreta koje se mogu nadi na trzistu
lava Cetki kre¢
lateralne kretnje glava cetrice Se poRIece 1 300-600/min Oral-B 35
naprijed nazad
6 do 10 snopova Cekinja
tiraju u jed
suprotne oscilacije S el o do 48,000/min Oral-B Ultra Plaque Remover

smjeru, a zatim se okrecu
u suprotnom smjeru
cijela glava Cetke se
rotacijske oscilacije okrece u jednom pa u do 62,000/min
drugom smjeru

Oral-B Triumph,
Oral-B vitality 2D

glava cetkice se rotira 24,000-
samo u jednom smjeru 48,000/min
elektricni naboj se
primjenjuje na povrsinu
zuba generisanjem jona u
usnoj Supljini

kruzne kretnje Philips Sonicare

jonska cCetkica do 31,000/min Dr. Tung’s

L vecinom 108/min
filamenti glave cetkice /

e . L L. (Sto odgovara Ultrasonex,
ultrazvucne cetkice vibriraju na ultrazvu¢nim .. .
. vrijednosti do 1,6 Curaprox
frekvencijama
MHz)
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Nuspojave koje se mogu javiti prilikom cetkanja zuba

Cetkanje zuba moZe biti povezano sa nekim nuspojavama kao $to su abrazija zuba i recesija
gingive. Cervikalna abrazija zuba ima multifaktorijalnu etiologiju, ali je u vecini slucajeva
posljedica prevelikog pritiska Cetkice prilikom c¢etkanja zuba i prevelikog broja
epizoda/vremena pranja zuba. OSteCenja tvrdih zubnih tkiva uglavnom uzrokuju abrazivi u
pasti za zube, dok se smatra da lezije gingivalnog tkiva uzrokuje neadekvatno pranje zuba.

4.4.2.3. Sredstva za uklanjanje interdentalnog plaka

lako je na trziStu dostupan veliki broj hemijskih sredstava za kontrolu plaka, mehanicko
uklanjanje plaka ostaje primarna metoda za suzbijanje supragingivalnih akumulacija.

Najces¢a metoda mehanicke kontrole plaka je Cetkanje zuba. Samo cetkanje zuba ne dopire do
interproksimalnih povrsina, Sto znaci da taj dio zuba ostaje prekriven naslagama plaka. Na tim
mjestima se i opaZaju kariozne, parodontalne i gingivalne lezije. Zbog toga, ciSCenje
interproksimalnih podrucja predstavlja vazan aspekt licne oralne njege.

Sprave za CiS¢enje interdentalnih prostora se koriste kao pomoc¢na sredstva za uklanjanje
interdentalnog plaka, a u cilju prevencije nastanka karijesa i parodontalnih oboljenja. Na trziStu
je dostupan Sirok izbor sredstava za uklanjanje plaka iz interproksimalnih podrucja. Izbor
najefikasnijeg sredstva za uklanjanje plaka zavisi od veli¢ine i oblika interdentalnog prostora,
kao i morfologiji proksimalnih povrsina zuba. U ovu svrhu se mogu koristiti razlicite sprave kao
Sto su zubni konac, interdentalne cetkice, razne vrste ¢ackalica i oralni irigatori.

Pri izboru odgovarajuéeg sredstva za uklanjanje plaka iz interdentalnih podrucja treba uzeti u
obzir i manuelnu spretnost svakog pojedinca.

Zubni konac

Konac za zube dolazi na trziste u nekoliko varijanti: kao deblji ili tanki, ravni, okrugli, premazan
voskom ili bez voska, napravljen od tankih najlonskih vlakana, Gore-texa ili teflonskih
(politetrafluoroetilen) vlakana. Konac moZe biti obojen, aromatizovan, obloZen fluorom ili
ksilitolom.

Zubni konac je obi¢no pakovan u navojima u plasti¢noj kutiji ili ve¢ pripremljen na posebnom
drzacu (slika 4.4.8. i slika 4.4.9.).

lako, prema nalazima Americke dentalne asocijacije, ¢ak 80% interdentalnog plaka moZe biti
uklonjeno upotrebom zubnog konca, istrazivanja su pokazala da je svakodnevna upotreba
medu odraslim osobama dosta loSa i krece se u rasponu od 10% do 30%. Smatra se da su razlozi
za nedovoljno koriStenje zubnog konca ograni¢ena manuelna spretnost ispitanika i nedostatak
motivacije (Berchier i sar., 2008).

Bez obzira na relativno komplikovanu upotrebu interdentalnog konca, ¢iS¢enje koncem je kao
i svaka druga vjeStina i moZe se nauciti, Sto znaci da je potrebno pacijentima dati pravilne upute
za koriStenje interdentalnog konca, ¢Cime ¢e se povecati njihova spretnost i frekvencija upotrebe
konca.
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Slika 4.4.8. Konac za zube se, u zavisnosti od njegove namjene, na

trZistu nalazi u razli¢itim oblicima i pakovanjima

Za pacijente kojima nedostaje manuelne spretnosti ili uskladenosti pokreta, drZaci konca
predstavljaju potencijalnu alternativu (slika 4.4.9.).

Slika 4.4.9. Zubni konac na drZacu je pogodan za pacijente kojima nedostaje manuelna spretnost

Postupak primjene zubnog konca

NajceSc¢a preporuka za primjenu zubnog konca podrazumijeva da se iz pakovanja uzme zubni
konac duZine tridesetak centimetara i da se taj dio ¢vrsto namota oko srednjih prstiju dok ne
preostane oko 4 cm izmedu prstiju. Tako zategnuti konac se pomocu placeva i kaziprsta unosi
izmedu zuba u interdentalni prostor i obavija prvo oko mezijalne povrSine distalnog zuba, a
zatim distalne povrsine prethodnog zuba u obliku slova ,,C". Konac se vodi duZ povrsine zuba u
smjeru ,gore-dole“, odnosno cervikalno-okluzalno, vodeci racuna da je konac stalno priljubljen
uz povrsinu zuba, pazeci da se ne povreduju meka tkiva (slika 4.4.10.).

Za svaki zub se koristi Cisti konac, tako da se upotrijebljeni konac namota na kaZiprst oko kojeg
je namotan kraci dio konca, a sa drugog kaziprsta se odmotava dio Cistog konca za novi zub.
Svaki zub treba cistiti odvojeno (Kobaslija i sar., 2010).
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Slika 4.4.10. Uobicajeni postupak primjene zubnog konca

Primjena zubnog konca - tehnika omce
Radi lakSe manipulacije zubnim koncem, preporucuje se primjena tzv. tehnike omce koja se
izvodi na nacin da se od zubnog konca duzine do 25-30 cm napravi omca Sirine Cetiri ispruZena

prsta vlastite ruke (osim palca) sa dvostrukim ¢vorom na kraju da ne bi doslo do odvezivanja
omce (slika 4.4.11.).

Slika 4.4.11. Priprema zubnog konca za tehniku omce

Sa ovom omc¢om se manipuliSe na nacin da su tacka oslonca ostali prsti ruke unutar omce, a
mjesto manipulacije su nerazmaknuti pal¢evi izmedu kojih se nalazi sam konac (slika 4.4.12.).

Slika 4.4.12. Nacin manipulacije koncem
izmedu palceva kod tehnike omce
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Konac se sa pal¢evima obje ruke u interdentalni prostor uvodi preko kontaktne tacke, uz bliski
kontakt izmedu palCeva i vestibularnih/oralnih ploha susjednih zuba, uz blagu primjenu sile za
savladavanje otpora kontaktne tacke. Nakon savladavanja otpora, konac se dalje uz neprekinut
bliski kontakt palceva sa plohama susjednih zuba njeZno uvodi u interdentalni prostor,
zaobilazedi vrh interdentalne papile, sve do njegovog dna - gingivalnog sulkusa jednog od
susjednih zuba (slika 4.4.13.).

Slika 4.4.13. Prikaz izvodenja tehnike omce

Kada se konac uvede do dna gingivalnog sulkusa, dijelom konca, u obliku slova C se obuhvati
aproksimalna povrSina jednog od susjednih zuba i dijelovi njegove vestibularne i oralne
povrSine ispod kontaktne tacke, a sam konac se atraumatski 2-3 puta povlaci u smjeru gore-
dolje (od dna gingivalnog sulkusa do kontaktne tacke, i obrnuto), ¢ime se sa navedenih zubnih
povrsina uklanja zubni plak (slika 4.4.14.).

Slika 4.4.14. Prikaz pokreta zubnog konca
unutar interdentalnog prostora kod tehnike omce

Nakon toga se isti postupak namjeStanja konca i ¢iS¢enja zubnih povrsina ponovi za drugi zub
agonist u istom interdentalnom prostoru. Novi dijelovi omce se po potrebi koriste za sljedece
interdentalne prostore.

Preporuke za koristenje zubnog konca u djecjem uzrastu

U vecini slucajeva, u mlijenoj denticiji su prisutne fizioloske dijasteme, koje su dostupne za
mehanicko ciSéenje, ali su i podloZne samocis¢enju, zbog ¢ega u tim sluc¢ajevima nije potrebno
koristiti konac. Zubni konac, u dje¢jem uzrastu, je potrebno poceti koristiti od momenta kada
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se susjedni zubi nadu u bliskom kontaktu, obi¢no izmedu druge i Seste godine Zivota. Do
momenta kada djeca steknu dovoljnu manuelnu spretnost, obicno do desete godine Zivota,
CiS¢enje zuba zubnim koncem djeci treba da obavljaju roditelji. Konac treba koristiti
svakodnevno, ¢ime djeca sticu naviku, tako da su do momenta nicanja stalnih zuba, djeca ve¢
uvela upotrebu konca u rutinu svoje svakodnevne oralne higijene.

Interdentalne Cetkice
Interdentalne cetkice se sastoje se od srediSnjeg jezgra od metalne Zice, sa mekim najlonskim
nitima uvijenim okolo (slika 4.4.15.).

Slika 4.4.15. Sastavni dijelovi CPS 011 Prime
Curaprox interdentalne Cetkice

v

Europska parodontoloska federacija navodi da je ,CiS¢enje interdentalnim cetkicama
najucinkovitija metoda za interproksimalno uklanjanje plaka, puno efikasnija od c¢iS¢enja
koncem ili ¢ackalicom (Bourgeois i sar., 2016).

Smatra se da je superiornost interdentalnih ¢etkica posljedica jednostavnosti koriStenja i boljeg
prihvatanja od strane pacijenata, Sto dovodi i do njene vece efikasnosti.

Anatomija interproksimalnih prostora je vrlo varijabilna i zavisi od morfologije zuba i poloZaja
interdentalne papile i njihova veli¢ina se mijenja sa godinama.

Klju¢ni faktor efikasne interdentalne higijene je izbor veli¢ine interdentalne cetkice, ¢iji
promjer mora odgovarati datom interdentalnom prostoru (slika 4.4.16.).

Slika 4.4.16. Interdentalne Cetkice razlicitih velicina
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Za efikasno uklanjanje plaka iz interdentalnih prostora, interdentalne Cetkice moraju lako da
se uklapaju u interdentalni prostor i cijeli interdentalni prostor mora biti u kontaktu
flamentima (slika 4.4.17.a. i slika 4.4.17.b.) (Bourgeois i sar., 2016).

Slika 4.4.17.a. Interdentalna Cetkica odgovarajuce veli¢ine
ispuni cijeli interdentalni prostor.

Slika 4.4.17.b. Mala interdentalna Cetkica ne ispunjava
cijeli interdentalni prostor.

Upotreba kalibrirane kolorimetrijske sonde za mjerenje promjera interdentalnog prostora
omogucava bolje djelovanje interdentalnih c¢etkica. CURAPROX® IAP (engl. Interdental access
probing) kalibrirana sonda je graduisani konusni instrument sa zaobljenim vrhom, napravljen
po uzoru na parodontalnu sondu Svjetske zdravstvene organizacije (SZO) (slika 4.4.18.). Radni

dio Cine trake u boji, gdje svaka boja odgovara boji interdentalne ¢etkice odgovarajuce veli€ine
(slika 4.4.18.).

Slika 4.4.18. CURAPROX®
IAP kalibrirana sonda
napravljena po uzoru na
parodontalnu sondu SZ0-a
na nacin da svaka boja na
sondi odgovara boji
interdentalne Cetkice
odgovarajuce velicine
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Efektivni dijametar cetkice je odreden duljinom sintetickih ¢ekinja koje prekrivaju radni dio
uredaja. Drska ove sonde ima spoj ,na klik“ za pri¢vrSc¢ivanje obojenog dijela za za laksi pristup
interproksimalnim prostorima na straznjoj strani usta (Bourgeois i sar., 2015).

[straZivanja su pokazala da dodatna upotreba konca ili interdentalnih cetkica u svakodnevnoj
oralnoj higijeni, u usporedbi sa Cetkanjem zuba bez primjene pomoc¢nih sredstava, moze
smanjiti gingivitis ili plak, ili oboje, a interdentalne Cetkice mogu biti efikasnije od konca
(Worthington i sar., 2019).

Nacin upotrebe interdentalnih cetkica

Prije upotrebe, pomocu kalibrirane kolorimetrijske sonde za mjerenje promjera interdentalnog
prostora (slika 4.4.18.) se izabere interdentalna cetkica odgovarajuce veli¢ine. Ciséenje
interdentalnih prostora pocinje postavljanjem vrha cetkice u interdentalni prostor izmedu
kontaktne tacke i vrha interdentalne papile. Cetkica se uvodi polagano i atraumatski, vodeéi
racuna o anatomskim karakteristikama interdentalnog prostora u sve tri ravni (suzZenja na
sredini interdentalnog prostora u vestibulooralnom smjeru i oblik sedla interdentalne papile u
cervikoincizalnom smjeru). Posebnu paznju treba obratiti na razli¢it nivo ulaza/izlaza u
interdentalne prostore sa vestibularne u odnosu na oralnu stranu, koji je kod donjih zuba
postavljen u smjeru prema gore, dok je kod gornjih zuba taj pravac prema dolje. Pokreti
uvodenja interdentalne cetkice u prostor su blago penetrirajuéi i rotirajuc¢i. Savladavanje
oralnog dijela papile i izlazak vrha interdentalne Cetkice iz prostora moze biti pracen jezikom.
Naslage se Ciste povlac¢enjem Cetkice naprijed-nazad (istim pravcem, ali obrnutim smjerom).
Nakon ¢iS¢enja svakog pojedinacnog prostora, Cetkica se ispere i unosi u drugi interdentalni
prostor.

S obzirom da su interdentalni prostori najcesSce razlicite Sirine, za odgovarajuce CiS¢enje je
potrebno imati interdentalne cetkice razlic¢itih veli¢ina.

Vodeni tus
Vodeni tu$ (oralni irigator ili engl. dental water jet) (slika 4.4.19.) ima veoma vaznu ulogu u
higijeni interdentalnih prostora. Metoda higijene usta upotrebom vodenog tusa (poznata i kao
engl. water picking) temelji se na djelovanju hidrodinamicke sile, buduéi da primjenjuje
mlazove vode koji se rasprSavaju u stalnim impulsima. Vodeni tu$ djeluje kao tradicionalni
konac za zube, uklanjaju¢i plak i ostatke hrane iz interdentalnih prostora i posebno je pogodan
za upotrebu kod osoba koji nemaju dovoljnu manuelnu spretnost. Prednosti ¢iS¢enja zuba
upotrebom vodenog tusa su:

- jednostavnost upotrebe (posebno za osobe s fiksnim ortodontskim aparatima ili

mostovima),
- masaza gingive koja pozitivno pridonosi njenom zdravlju.

Upotrebom vodenog tusa dokazano je znacCajno smanjenje koli¢ine plaka s povrsSina zuba i
smanjenje subgingivalnih patogenih bakterija iz dZepova do 6 mm dubine. Osim toga, pokazalo
se da upotreba vodenog tuSa smanjuje gingivitis, gingivalna krvarenja i kamenac (Lyle, 2011).
U randomiziranoj pilot studiji Goyal i saradnika (2016) manuelno ¢etkanje zuba u kombinaciji
sa vodenim tuSem je pokazalo znacajno vecu sposobnost uklanjanja plaka u usporedbi sa
kombinacijom manuelnog cetkanja zuba i manuelne interdentalne cetkice.
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Slika 4.4.19. Prikaz oralnog vodenog tusa

Medu nedostacima ovog aparata bi mogla biti visoka cijena i veliki prostor potreban za njegovo
smjeStanje. Edukacija pacijenata o koriStenju vodenog tuSa, kao dio njihove rutine u
praktikovanju oralne higijene, moze biti vrijedan alat u odrZavanju oralnog zdravlja (Lyle,
2011).

Zubne ¢ackalice

Cackalice su najstariji poznati alat za ¢i$éenje zuba. Fosili zuba starih 7500 godina upuéuju na
to da su ljudi koristili drvene Stapic¢e za CiS¢enje zuba mnogo vremena prije nego S$to su se
pojavile Cetkice za zube.

Cackalice su mali $tapi¢i od drveta, plastike, bambusa, metala ili nekih drugih materijala koji se
koriste za uklanjanje detritusa iz interdentalnih prostora. Obi¢no imaju jedan ili oba ostra kraja,
koji su takvi da bi se lakSe unijeli izmedu zuba. Prvu spravu za izradu zubnih c¢ackalica je 1969.
godine predstavio Charles Forster. Upotreba cCackalica moZe dovesti do laceracija desni,
oStecenja zubne cakline ili korijena zuba.

Danas se zubne ¢ackalice manje koriste zbog upotrebe savremenijih i manje Stetnih sredstava
za uklanjanje interdentalnog plaka (Kobaslija i sar., 2010).
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4.4.2.4. Cistaci jezika

S obzirom da se smatra se da je plak nakupljen na dorzalnoj strani jezika glavni uzro¢nik zadaha
(halitosis), potrebno ga je redovno uklanjati. Papile na jeziku predstavljaju podrucje posebno
pogodno za zadrZavanje debrisa i razmnoZavanje bakterija, zbog ¢ega je CiS¢enje jezika posebno
indicirano za pacijente sa obloZenim jezikom jer je obloZeni jezik rezervoar bakterija, ali moze
biti i mjesto intraoralnog prijenosa mikroorganizama tijekom Cetkanja zuba (Baruah i sar,
2017).

Cistadi ili strugadi za jezik dolaze u razli¢itim oblicima i veli¢inama, a primjenjuju se tako $to se
postave na samom kraju dorzalne strane jezika i povlaCe prema naprijed, pri ¢emu nabrani
rubovi uklanjaju Zelatinozni pokrov na dorzalnoj strani jezika (slika 4.4.20.).

Slika 4.4.20. Cistaci ili
strugaci jezika se na trZistu
mogu naci u razli¢itim

oblicima i veli¢inama

Smatra se da je Cistac jezika neophodan za kontrolu zadaha iz usta, ali da je koristan i u o¢uvanju
zdravlja gingive, posebno kod osoba koje imaju neki od protetskih nadomjestaka (Kobaslija i
sar., 2010).

4.4.2.5. Zubne paste

Rutinsko pranje zuba je moZda najvaZzniji korak koji pojedinac moZe poduzeti kako bi smanjio
nakupljanje plaka i kako bi se smanjio posljedi¢ni rizik od bolesti povezanih s plakom, kao Sto
su parodontitis i karijes. Paste za zube, kada se koriste kao pomo¢no sredstvo u uklanjanju
plaka, mogu pomoc¢i u uklanjanju prebojavanja zuba, osvjeZavanju daha i pruZanju osjecaja
Cistoce. Pasta za zube se moze klasificirati kao kozmeticko ili medicinsko sredstvo, u zavisnosti
od tvrdnji koje proizvodaci pasti za zube iznose u njihovim deklaracijama. Primarna funkcija
paste za zube je CiS¢enje zuba Sto se smatra kozmetickim djelovanjem. Opis djelovanja pasti za
zube kao Sto su: ,Stiti“; ,Cisti“; ,osvjeZava dah“; ,djeluje na bakterije koje mogu uzrokovati
probleme s desnima“; ,izbjeljuje“; ili ,bori se protiv kamenca“ smatraju se kozmetickim
djelovanjem. Kozmeticki proizvodi se mogu plasirati na trZiSte bez odobrenja bilo kojeg
regulatornog tijela osim Sto proizvodac ima obavezu osigurati da takvi proizvodi budu sigurni
i da, pri normalnim uslovima koristenja, ne uzrokuju Stetu po zdravlje covjeka (Davies, Scully i
Preston, 2010).
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Lijekom se smatra svaka tvar koja se koristi u svrhu lijeCenja ili prevencije bolesti. Tvrdnje
poput: ,smanjuje preosjetljivost®; "smanjuje gingivitis"; "smanjuje krvarenje gingive" ili
"kontroliSe parodontitis"; "sprecava/lijeci zubni karijes" su medicinske tvrdnje i paste za zube
koje u svojoj deklaraciji o upotrebi navode ovakve tvrdnje, moraju priloZiti dokaze koji
potvrduju ucinkovitost i sigurnost takvih proizvoda i moraju biti odobrene od strane
Regulatorne agencije za lijekove (slika 4.4.21.).

Slika 4.4.21. Pasta za zube sa
jasno naznacenom

medicinskom namjenom

Paste za zube koje sadrze do 1500 ppm F obi¢no iznose tvrdnje kao Sto su: ,zaStita usne
Supljine“; ,pomaZe u sprecavanju karijesa“, a Sto su kozmeticke tvrdnje i ove paste se obicno
prodaju kao kozmeticka sredstva. Zubne paste koje sadrZze viSe od 1500 ppm F su medicinske
paste i izdaju se iskljuc¢ivo na recept (Davies, Scully i Preston, 2010).

Historijat nastanka zubnih pasti

Vjeruje se da su Egipcani bili prvi koji su poceli koristiti pastu za ¢iS¢enje zuba, ¢ak i prije nego
Sto su izumljene cetkice za zube, oko 5000 godina prije Nove ere. Ova pasta za zube je, ustvari,
bio prah koji se sastojao od zdrobljene kamene soli, mente, suhih cvjetova irisa i bibera.

Pasta za zube se koristila i u Kini i Indiji oko 500 godina prije Nove ere, a poznato je da su i stari
Grci i Rimljani koristili paste za zube.

Sastojci drevnih pasti za zube su bili vrlo razli€iti i ukljucivali su pepeo i spaljene ljuske jajeta
pomijeSane sa plovu¢cem (bimstajn). Grei i Rimljani su davali prednost vecoj abrazivnosti, pa
je sastav tih pasti za zube ukljucivao zdrobljene kosti i Skoljke kamenice, a Rimljani su dodavali
joS iugljen u prahuiarome da bi pomogli kod loSeg zadaha. Kinezi su tijekom vremena koristili
Siroku paletu tvari u pastama za zube koje su ukljucivale ginseng, biljne sastojke, paprenu
metvicu i sol.

Razvoj zubnih pasti u modernije doba zapoceo je u 1800-ima. Zubar po imenu Peabody je 1824.
godine dodao sapun u zubnu pastu, da bi se sa pjenom obezbijedila dodatna ¢istoc¢a, a 1850.
godine John Harris je bio prvi koji je u pastu za zube dodao kredu. Prije 1850-ih, ,paste za zube“
su obi¢no bile u prahu. Tokom 1850-ih razvijena je nova pasta za zube u staklenci pod nazivom
Creme Dentifrice,a 1873. Colgate je zapoceo masovnu proizvodnju paste za zube u staklenkama.
Americki stomatolog dr. Washington Sheffield, 1892. godine, inspirisan tubama boje, patentira
tubu za pastu za zube, koja se moZe istiskivati.
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Sapun, kao jedan od sastojaka paste za zube, se zadrzao sve do 1945. godine, nakon Cega je
zamijenjen drugim sastojcima, poput natrijevog lauril sulfata.

U drugoj polovini dvadesetog vijeka razvijene su moderne paste za zube koje pomazu u
prevenciji ili lijecenju specifi¢nih bolesti i stanja poput osjetljivosti zuba. Zubne paste s fluorom
za spreCavanje karijesa uvedene su 1914. godine. Razvijene su i paste s vrlo niskom
abrazivnoSc¢u koje su pomogle sprijeciti probleme uzrokovane pretjeranim cetkanjem zuba.
Kao alternativa pastama za zube bez fluora, na trZistu su se 1975. godine pojavile biljne paste
za zube, koje sadrze sastojke poput ulja paprene metvice, smirne i biljnih ekstrakata. Prvu pastu
za zube za koju se tvrdilo da izbjeljuje zube je 1989. godine izumio dr. Robert Ibsen, za
proizvodaca Rembrandt®, poznatog po svom usmjerenju na izbjeljivanje zuba.

DanaSnje paste za zube obi¢no sadrze fluor, boje, aromu, zasladivac, kao i sastojke koji
omogucavaju stvaranje pjene i pastu za zube c¢ine glatkom i vlaZnom, sprecavaju¢i njeno
isusSivanje (Kobaslija i sar., 2010).

Savremene paste za zube

Pasta za zube je neophodan, sastavni dio efikasne oralne higijene svakog pojedinca. Iako se
najcesce Koriste sredstva za CiS¢enje zuba u obliku paste, na trzistu su dostupna i u obliku
gelova i praha. Sredstva za ¢iS¢enje zuba mogu sadrZavati aktivne i neaktivne sastojke. Aktivni
sastojci nude specifican terapeutski ucinak, a neaktivni sastojci su dodaci odgovorni za
strukturu paste za zube, ukus i boju. Kombinuju¢i aktivne i inaktivne sastojke proizvodaci pasti
za zube nastoje napraviti idealnu pastu za zube, koja ¢e zadovoljiti sve potrebe korisnika i
istovremeno djelovati protektivno na tvrda i meka tkiva usne Supljine. S obzirom na svoj sastav,
zubne paste se mogu smatrati najkompleksnijim proizvodom zdravstvene njege.

Tacan sastav svake zubne paste varira od proizvodaca do proizvodaca, ali se moze reci da
osnovni sastav paste za zube Cine: abrazivi (10-40%), ovlazivaci (20-70%), voda (5-30%),
vezivne supstance (1-2%), surfaktanti (deterdZenti) (1-3%), razni ukusi (1-2%),
prezervativna sredstva (0,05-0,5%) i terapeutski agensi (0.1-0.5%) (Kobaslija i sar., 2010).

Abrazivi - za efikasno CiS¢enje zuba, svaka pasta mora sadrzavati i abrazivne supstance.
NajceSca abrazivna sredstva koriStena u pastama za zube su aluminij trihidrat, dikalcij fosfat
dihidrat, kalcij karbonat, kalcij pirofosfat, nerastvorljivi natrijmetafosfat, natrij bikarbonat,
kaolin i u posljednje vijeme i silicij-gel. Ako se koristi kao abrazivno sredstvo, kalcij karbonat
djeluje i na smanjenje pH vrijednosti plaka i obezbjeduje dodatne jone kalcija u plaku, ¢ime
pomaze u procesu remineralizacije (Davies, Scully i Preston, 2010).

Dvije mjere koje se obi¢no koriste za procjenu abrazivnosti formulacije zubne paste su relativna
abrazivnost dentina (RDA) i relativna abrazivnost cakline (REA). Procjena abrazivnosti zubne
paste u odnosu na standardno mjerenje se vrsi metodologijom koju je detaljno opisao Hefferren
i koju preporucuje ISO 1160947 i Ameri¢ka dentalna asocijacija. Sto je ve¢i RDA rezultat, to je
abrazivnost paste za zube veca. Gornja granica od 250 (za RDA) ili 40 (za REA) za pastu za zube
smatra se sigurnom za svakodnevnu upotrebu kod odraslih, ali nije utvrdeno posebno
ogranicenje za djecu (Stovell, Newton i Lynch, 2013.)
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Prema vrijednosti RDA skale paste za zube se mogu podijeliti na (Croll i DiMarino, 2014):

- 0-70 - nisko abrazivne paste za zube (soda bikarbona, EImex Sensitive plus, Colgate
regular, Colgate total);

- 71-100 - umjereno abrazivne paste za zube (Sensodyne, Aquafresh Sensitive, Colgate
sensitive);

- 101-150 - visoko abrazivne paste za zube (Colgate herbal, Aquafresh whitening, Colgate
whitening, Crest regular)

- 151-250 - gornji limit abrazivne vrijednosti zubne paste dopusSten od strane ADA. Ove
vrijednost se smatraju grani¢nim, potencijalno Stetnim abrazivnim sredstvima (Crest
sensitive whitening, Colgate total advance, Colgate tartar control).

Da bi efektno uklanjali plak, a pri tome ne bi oStecivali zubnu supstancu, abrazivi treba da budu
¢vrséi od dentina i meksi od cakline. Koristenje abrazivnih pasti u kombinaciji sa tvrdim
Cetkicama moze dovesti do abrazije zuba u predjelu vrata (Kobaslija i sar., 2010).

Ovlazivac¢i (humektanti) - ovlaziva¢i omogucavaju zadrzavanje vode unutar formulacije
zubne paste tokom vremena i utjecu na konzistenciju i dugotrajnu stabilnost paste za zube
tijekom upotrebe. Voda je jedan od glavnih sastojaka vecine zubnih pasti i vazna je za pravilnu
isporuku fluora iz paste za zube. Najcesc¢e koristeni ovlazivaci su glicerol, sorbitol i polietilen
glikol i njihovo koriStenje se temelji na njihovoj kompatibilnosti sa drugim pomo¢nim tvarima.
U pasti za zube glicerin i sorbitol se koriste u kombinaciji jer bi formulacija koja sadrZi samo
sorbitol i dalje patila od 'zatvaranja' i zilavog izgleda, dok formulacija koja sadrZzi samo glicerin
ne bi dopustila upotrebu modifikatora konzistencije i viskoznosti, ¢cime bi se povecao rizik od
odvajanja sastojaka tijekom dugotrajnog skladiStenja. Ovi sastojci ¢esto imaju i druge funkcije
u pasti za zube, jer vecéina prenosi odredeni nivo slatkoce, Sto je vazno u kompatibilnosti s
okusima djecje paste za zube.

Koncentracija humektanta u pastama za zube se obi¢no krece izmedu 20 i 30%, a od ¢ega vecinu
¢ini sorbitol (Stovell, Newton i Lynch, 2013.).

Vezivne supstance - vezivne supstance daju strukturu i stabilnost pasti za zube i imaju veliki
utjecaj na konzistenciju paste za zube tokom nanoSenja na cetkicu i nakon toga, tokom
upotrebe. Konzistencija paste za zube bi trebala biti uravnoteZena tako da se moZe lako
iscijediti iz tube na kontrolisan nacin, ali zatim ostati relativno ¢vrsta i kohezivna na cetkici, te
da ne tece ili pada previSe lako. To posebno vrijedi za djeCju pastu za zube u kojoj dijete uci
nove vjeStine njege usne Supljine i razvija manuelnu spretnost. Odgovaraju¢a konzistencija
paste za zube omogucava lako istiskanje preporucene doze veli€ine graska. Vezivne supstance
su hidrofilni koloidji, koji se u prisustvu vode rastvaraju ili bubre sprecavajuc¢i odvajanje ¢vrstih
od tecnih sastojaka. Kao vezivne supstance najcesce se koriste prirodne gume (arabika, karaja
i sl.), koloidi morskih algi (alginat) i sinteticka celuloza, koja se u posljednje vrijeme sve ceSce
koristi zbog ekonomskih razloga (Kobaslija i sar., 2010). Sredstva za zguSnjavanje se Cesto
koriste u kombinaciji s gumama kao Sto su ksantan ili karagenan koji se koriste zajedno sa
silicijevim dioksidom kako bi se dobila prihvatljiva konzistencija paste za zube (Stovell, Newton
i Lynch, 2013.).
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Surfaktanti (deterdZenti) - surfaktanti u pastama za zube se obi¢no koriste u koncentracijama
u rasponu od 0,5 do 2,5%.

Oni djeluju na nac¢in da smanjuju povrsinsku napetost u usnoj Supljini tako da tvari iz paste za
zube mogu lakSe do¢i u kontakt sa zubima. Oni omogucavaju razlaganje depozita plaka, a pjena
koja se stvara pomaze kod vlaZenja zubnih povrsina, Sto doprinosi uklanjanju debrisa i daje
osjecaj Cistoce. DeterdZenti djeluju i kao modulatori abrazivnosti zubne paste (Zanatta i sar.,
2018).

Prisustvo deterdZenata, kao Sto je natrij lauril sulfat moze utjecati na sposobnost fluoridnih
jona da se vezu za zubne strukture, pa da bi se moguénost iritacije mekog tkiva usne Supljine i
eventualni negativni utjecaj na dostupnost fluorida smanjio na minimum, vrlo je vazan odabir
vrste surfaktanta i njihova koncentracija u pasti za zube (Stovell, Newton i Lynch, 2013; Zanatta
isar., 2018).

NajceSce koriSteni surfaktant u pastama za zube je natrijev lauril sulfat (engl. sodium lauryl
sulphate, SLS), a za kojeg su studije pokazale da moZe dovesti do lokalne iritacije sluznice i
posljedicne deskvamacije epitela. Uslijed deskvamacije, naruSen je integritet sluznice usne
Supljine, Sto dovodi do inicijacije nastanka aftoznog stomatitisa (Paul, Taylor i Babu, 2019).

Osim SLS-a u pastama za zube se kao surfaktanti obi¢no koriste i kokamidopropil betain (tego
betain) i natrijev metil kokoil taurat (adinol). U zavisnosti od prirode hidrofilnog dijela
molekule, surfaktanti se mogu klasifikovati kao anjonski, katjonski, nejonski ili amfoterni. Ovaj
dio molekule ujedno odreduje i nadrazljivost tenzida, pri cemu, opcenito govoreci, anjonski i
katjonski tenzidi imaju znatno ve¢i nadraZujuci efekat od amfoternih i onih nejonskih, koje
najmanje nadrazuju. SLS spada u skupinu anjonskih tenzida, dok je najces¢i amfoterni
surfaktant tego betain (kokamidopropil betain). S obzirom da tego betain ne dovodi do
oStecenja sluznice, ali i ne stvara toliku pjenu kao SLS, kada je poZeljno djelovanje pojacane
pjene, uz smanjenu mogucnost oSteCenja sluznice, koriste se kombinacije nekoliko razlicitih
tenzida, najcesce SLS-a i tego betaina.

U novije vrijeme su neki proizvodaci uveli druge, manje nadraZujuce povrsinski aktivne tvari
sa slitnom sposobnos¢u pjene, kao Sto su skupine nejonskih polietilen glikol etera stearinske
kiseline (npr. Steareth-30) i anjonskih alkil sulfonata (npr. C14-16 olefin sulfonat, natrijev C14-
17 sekundarni alkil sulfonat).

0Od svih deterdZenata koji se koriste u pastama za zube, jedino je tego betain cviterionski
surfaktant, Sto znaci da je neutralni spoj i kao takav je najprikladniji za upotrebu u formulaciji
dizajniranoj za malu djecu jer proizvodi skromnu koli¢inu pjene u usporedbi s drugim
surfaktantima (Lippert, 2013).

Korigensi okusa i zasladivaci - korigensi okusa se koriste u formulacijama paste za zube kako
bi okus i miris proizvoda ucinili privlacnim tokom i nakon upotrebe. Razli¢ite komponente
okusa mogu pruziti prednosti osvjeZavanju daha maskiraju¢i mirise i mogu pruZiti osjecaj
hladenja ili zagrijavanja u ustima tokom i nakon Cetkanja. Okusi mogu posluZiti i za maskiranje
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okusa ostalih sastojaka u formulaciji paste za zube. Okus je posebno vazan kod djecje paste za
zube, kako bi potaknuo stvaranje dobrih navika za njegu usne Supljine za cijeli Zivot.

izmedu 0,3 i 2,0%. Okusi koji se najCeSce koriste su pepermint, zelena metvica i zimzeleno lis¢e,
koji su obogaceni esencijalnim uljima anisa, eukaliptusa, limuna, mentola i timijana ili cimeta
(Kobaslija i sar., 2010).

Zasladivaci, kao $to su natrijev saharin, sukraloza i ksilitol, djeluju zajedno sa korigensima
okusa dodajuci stupanj slatkoce pasti za zube.

Koncentracija zasladivaca u pastama za zube se obi¢no krece do 0,5%, dok se ksilitol, kao
zasladivac, obi¢no dodaje pastama za zube u koncentraciji do 10% (Stovell, Newton i Lynch,
2013.).

Prezervativne supstance (konzervansi) - formulacije paste za zube koje ne sadrze jonski
surfaktant cesto su formulisane s konzervansima (oko 0,2%) kako bi se sprijecio rast bakterija
tijekom dugotrajnog skladistenja. NajceS¢e koriSteni konzervansi su natrijev benzoat, etil i
metil paraben (Stovell, Newton i Lynch, 2013.).

Boje - boja paste za zube vaZna je za prihvatljivost potrosaca. Vecina proizvodaca Zeli bijelu
pastu koja se moze kombinovati s raznim prugama u boji kako bi se sugerisale viSestruke
prednosti. Bjelina se postiZe dodavanjem titanovog dioksida (cca. 1%), dok se prehrambene
boje (cca. 0,1%) dodaju kako bi se dobile obojene pruge ili obojena jezgra. Prozirne zubne paste
(¢iji indeks loma iznosi cca 1,45) postiZu se izborom odgovarajuéih abraziva i odredenim
omjerom humektant/voda, koji zavise i od drugih pomo¢nih tvari dodatih pasti za zube

(Lippert, 2013).

Terapeutski agensi
Fluoridi - koriStenje pasti za zube sa dodatkom fluorida je veoma korisno u prevenciji nastanka
karijesa (slika 4.4.22.).

Slika 4.4.22. Pasta za zube kod
koje je dodatak fluorida jasno

naznacen na ambalaZi

Flouridi, kao aktivni agensi u pasti za zube, mogu biti u obliku amin fluorida, kalajnog fluorida,
natrijevog fluorida i natrijevog monofluorfosfata. Kalajni/kositrov fluorid (SnF:) djeluje
antikariogeno, sprecava nastanak gingivitisa i djeluje na ublaZavanje osjetljivosti zuba, dok
natrijev fluorid (NaF) ili natrijev monofluorfosfat (MFP) imaju samo antikariogeni ucinak.
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[straZivanja su pokazala da su sve paste za zube koje sadrze fluoride jednako efikasne, bez
obzira na oblik fluoridnih jedinjenja u svom sastavu. Sredstva za c¢iS¢enje zuba koji sadrze
fluoride u koncentracijama >1500 ppm se klasifikuju kao lijekovi koji se izdaju samo na recept
i mogu se koristiti za lijeCenje osoba s visokim rizikom od nastanka karijesa, poput onih s
kserostomijom ili rizikom za nastanak karijesa korijena, i to samo kod osoba starijih od deset
godina (Davies, Scully i Preston, 2010).

Detaljnije se o antikariogenom ucinku fluorida govori u dijelu 4.6. Sredstva za sprecavanje
nastanka demineralizacije i poticaj remineralizacije.

Trenutne preporuke za koristenje pasti koje sadrze fluoride za djeciji uzrast - posebno je
vazno da doktori dentalne medicine savjetuju roditelje ili staratelje o pravilnoj koli¢ini paste za
zube sa fluorom. Savjetovanje bi trebalo, osim razgovora, da ukljucuje i vizualna pomagala i
demonstraciju, kako bi se osiguralo da roditelji ili staratelji koriste odgovarajucu koli¢inu paste
za zube, ¢ime se nastoji izbjeci gutanje viSka paste za zube i posljedi¢na fluoroza zuba.

U cilju spreCavanja gutanja viSka paste za zube Americka dentalna asocijacija preporucuje
sljedeci nacin koristenja pasti koje sadrze fluoride za djeciji uzrast (American Dental Association
Council on Scientific Affairs, 2014):
- djeca mlada od tri godine:
Roditelji ili staratelji trebaju prati djecje zube ¢im se pojave u usnoj Supljini upotrebom
paste za zube s fluorom u koli¢ini ne vecoj od razmaza ili veli¢ine zrna rize (0,125
grama).
- djeca od 3 do 6 godina starosti:
Cetkanje zuba obavljaju roditelji ili staratelji, vode¢i ra¢una da nakon ¢etkanja djeca
ispljunu visak paste, a ne da je progutaju. U ovom uzrastu, koli¢ina paste za zube sa
fluorom bi trebala biti veliCine graska (0,25 grama).

Triklosan - osim fluorida, kao terapeutski agens u pastama za zube, se pojavljuje i triklosan
(2,4,4' triklor-2'-hidroksidifenil eter), nejonski hlorisani bisfenol. Triklosan je antimikrobijalni
agens koji se, osim u pastama za zube, koristi i u dezodoransima, sapunima i drugim
dermatoloSkim preparatima. Kompatibilan je sa komponentama paste za zube kao Sto su fluor
i surfaktanti, a zahvaljujuci inhibiciji puteva ciklooksigenaze/lipoksigenaze, a, takoder, djeluje
protuupalno. Triklosan, sam po sebi, ima samo umjerenu supstantivnost (vrijeme zadrZavanja
na tvrdim i mekim tkivima) i ne zadrzava se dovoljno dugo da bi imao znacajan antibakterijski
ucinak. Ali, kada se kombinuje sa kopolimerom (polivinilmetil eter maleinske Kkiseline
(PVM/MA ili Gantrez) njegovo zadrZavanje u usnoj Supljini je znac¢ajno produZeno.

Triklosan djeluje tako Sto inhibira enoil-reduktazu, enzim sinteze masnih Kkiselina tipa II,
oStecujuc¢i bakterijsku citoplazmatsku membranu, Sto dovodi do poveane propustnosti
Celijske membrane i povecanog curenja njenog sadrzaja. Triklosan ne dovodi do prebojavanja
zuba, ima znacajno djelovanje protiv plaka i ima Sirok spektar antibakterijskog djelovanja
(Davies, Scully i Preston, 2010).
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Sustavni pregledi Sestomjese¢nih klinickih studija su pokazali da formulacije koje sadrze
triklosan i kopolimer znacajno poboljsavaju kontrolu plaka i parodontalno zdravlje. Zubne
paste koje sadrze triklosan i cink citrat takoder su pokazale efikasnost u poboljSanju stanja
kontrole plaka i zdravlje gingive (Gunsolley, 2006).

[straZivanja su pokazala da su paste za zube, koje kao aktivne sastojke sadrze kalajni fluorid ili
triklosan, su bile znacajno efikasnije u inhibiciji ponovnog rasta plaka preko no¢i u odnosu na
obi¢ne paste za zube koje sadrze natrijev fluorid. Utvrdeno je i da se ucinak kalajnog fluorida
produzava u razdoblju od 24 sata (Valkenburg, Slot i Van der Weijden, 2020).

Hlorheksidin - pasta za zube moZe, kao aktivni sastojak sadrzavati i hlorheksidin. Medutim,
ukljuCivanje hlorheksidina u formulaciju paste za zube moZe predstavljati problem jer se
ucinak hlorheksidina u pastama za zube moZe inaktivisati sastojcima kao $to su anjonski
deterdZenti, neki abrazivi za ¢iS¢enje zuba, kalcijevi joni i natrijev monofluorfosfat (Supranoto
i sar., 2014). Meta analiza navedenih autora je pokazala da se hlorheksidin u pastama za zube
moZe uspjesno formulisati i da ¢e inhibirati rast plaka do odredenog stupnja, ali ne u istoj mjeri
kao vodice za usta sa hlorheksidinom (Supranoto i sar., 2014). Detaljnije se o upotrebi i
djelovanju hlorheksidina kao sredstva moZe nadi u dijelu 4.5. Hemijska kontrola zubnog plaka.

Kazein fosfopeptidi - antikariogeni efekat mlijeCnih produkata je baziran na direktnom
hemijskom djelovanju kazeina, kalcija i fosfata. Kazein fosfopeptidi (CPP) se proizvode od
mlijecnog proteina kazeina i imaju izuzetnu sposobnost stabilizacije kalcijevog fosfata u otopini
i znacajno povecavaju nivo kalcijevog fosfata u zubnom plaku. Slobodni joni kalcija i fosfata
izlaze iz CPP-a, ulaze u caklinu i reformiraju se u kristale apatita.

Kazein fosfopeptidi-amorfni kalcijev fosfat (CPP-ACP) je bioaktivno sredstvo na bazi mlijecnih
proizvoda, koje je formulisano iz dva dijela: kazein fosfopeptida (CPP) i amorfnog kalcijevog
fosfata (ACP).

CPP-ACP puferira aktivnosti slobodnih jona kalcija i fosfata, ¢ime pomaze u odrzavanju stanja
prezasi¢enosti zubne cakline, smanjuju¢i demineralizaciju i podsticu¢i remineralizaciju.
Laboratorijske studije, studije na Zivotinjama i ljudima pokazale su da CPP-ACP inhibira
kariogenu aktivnost. CPP-ACP je koristan u lijeCenju lezija bijelih mrlja, hipomineralizovane
cakline, blage fluoroze, osjetljivosti i erozije zuba, te sprecava nakupljanje plaka oko bravica i
drugih ortodontskih aparata. CPP-ACP, takoder, olakSava normalan proces sazrijevanja nakon
erupcije i idealan je za zastitu mlijecnih zuba u vrijeme kada je oralna skrb oteZana. CPP-ACP
ima komercijalni potencijal kao dodatak pastama za zube, vodicama za ispiranje usta i Zvakac¢im
gumama, sa ciljem kontrole karijesa (Reema, Lahiri i Roy, 2014). Detaljnije se o antikariogenom
ucinku CPP-a govori u dijelu 4.6. Sredstva za sprecavanje nastanka demineralizacije i poticaj
remineralizacije.

Druge pomoc¢ne tvari - u sadrZaju pasti za zube mogu se naci i druge pomoc¢ne tvari koje
poboljsavaju njihovu konzistenciju, izgled i okus.

276



Mehanicka kontrola zubnog plaka

Tinjacli Liskun, filosilikatni mineral kristalne strukture, se u pastama za zube koristi zbog svoje
blistavosti i sposobnosti poliranja. Za korekciju pH paste za zube se koristi natrijev hidroksid.
Etanol kao otapalo te, polietilen i polipropilen glikoli se koriste kao ovlaZivaci. Druge vrijedne
pomocne tvari koje se ¢esto nadu u pastama za zube su vitamini C i E kao antioksidansi, alantoin
za ,zdravlje desni“ i biljni ekstrakti zbog njihovih antimikrobnih svojstava (Lippert, 2013).

U pastama za zube namijenjenim djeci, Cesto se kao pomoc¢na tvar nalaze enzimi (npr. glukoza
oksidaza, laktoferin, laktoperoksidaza, lizozim), koji se dodaju u cilju sprec¢avanja rasta plaka
(slika 4.4.23.).

Slika 4.4.23. Djecja pasta za zube sa

enzimima

Zubne paste za bijeljenje zuba

Sastojci zubnih pasti za bijeljenje zuba sadrze formulacije za pojacano uklanjanje vanjskih mrlja
i prevenciju nastanka novih prebojavanja zuba. Mogu se podijeliti na mehanicka, hemijska i
opticka sredstva za izbjeljivanje, ovisno o njihovom nacinu djelovanja.

Vecina hemijskih sredstava za izbjeljivanje su kondenzovani fosfati s potpuno istim solima koje
se koriste ne samo za djelovanje protiv kamenca, ve¢ i za poboljSano uklanjanje mrlja i
prevenciju nastanka novih prebojavanja. Pokazalo se da su ta sredstva sposobna istisnuti
proteine pelikula i mrlje vezane za pelikule, te sprijeciti de novo adheziju novih molekula boja.

Mehanicka sredstva za izbjeljivanje oslanjaju se na fizicko uklanjanje vanjskih mrlja. Ovdje se
najceSce koriste abrazivi razlicite morfologije, srednje veli¢ine Cestica i tvrdoce u usporedbi s
konvencionalnim abrazivima (Lippert, 2013).

Formulacije paste za zube obicno sadrze kombinaciju hemijskih i mehanickih sredstava za
izbjeljivanje zbog njihovog pretpostavljenog sinergijskog djelovanja. Neki od sastojaka paste za
zube koje se koriste za izbjeljivanje su (Davies, Scully i Preston, 2010):

e enzimi (kao Sto su prirodni vo¢ni enzimi kompleksa Bromaine u pastama za zube Janina

Diamond® i Opale® i citroksain u Rembrandt® zubnoj pasti),

e peroksid (npr. Colgate Simply White Toothpaste®),

¢ natrijev heksametafosfat (polipirofosfat), ili

e natrijev tripolifosfat.

Intrinzi¢no uklanjanje mrlja tesSko je posti¢i pastama za zube jer su hemijska, kao i mehanicka
sredstva za izbjeljivanje, ogranicena na uklanjanje povrsinski vezanih mrlja. [ako su se na
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trzistu plasirale paste za zube s vodikovim peroksidom (za izbjeljivanje cakline, Cime se
oksidiraju intrinzi¢ne molekule mrlja i posljedi¢no mijenjaju njihovi apsorpcijski spektri kako
bi postali nevidljivi golim okom), njihova je u¢inkovitost u najmanju ruku sporna. Vodikov
peroksid je teSko stabilizovati u formulacijama paste za zube, a s obzirom na kratko djelovanje
tretmana vjerojatno nece do¢i do znacajnog izbjeljivanja intrinzi¢nih pigmentacija. Dozvoljena
koncentracija vodikovog peroksida u pastama za zube u Evropi iznosi 0,1% H202 (Lippert,
2013).

Zubne paste protiv kamenca

Supragingivalni kamenac je mineralizovani plak i jedan od pristupa kontroli stvaranja
supragingivalnog kamenca je inhibicija mineralizacije inhibitorima rasta kristala. U tu svrhu se
najceSce koriste kondenzovani anorganski i organski fosfati, linearne ili ciklicke strukture,
kopolimer metil vinil etera i anhidrid maleinske kiseline. Naj¢eS¢ée su to natrijeve ili kalijeve soli
pirofosfatnog, tripolifosfatnog ili heksametafosfatnog jona, koje se u zubnim pastama nalaze u
koncentraciji 5-12%. Ove formulacije obi¢no imaju visok pH kako bi se sprijecila hidroliza
kondenzovanog fosfata. Takoder se koriste i cinkove solj, ali ne u kombinaciji s kondenzovanim
fosfatima (nastali cink fosfat je netopiv i neaktivan), jer i one djeluju kao inhibitori rasta
kristala. Formulacije protiv kamenca obi¢no pokazuju veci sadrzaj okusa kako bi prikrili okus
kondenzovanog fosfata (Lippert, 2013). Brojne studije su procijenile da paste za zube koje
sadrze 3,3% topljivog pirofosfata, znacajno smanjuju nastanak zubnog kamenca. Klinicke
studije su utvrdile efikasnost djelovanja paste za zube koja sadrzi triklosan/kopolimer
(polivinil eter i maleinska kiselina) na proces stvaranja zubnog kamenca (Davies, Scully i
Preston, 2010).

Desenzibilizirajuée paste za zube
[zloZene povrsSine korijena zuba, zbog recesije gingive, su glavni predisponiraju¢i faktor za
osjetljivost dentina korijena zuba. Za lijeCenje preosjetljivosti zuba se koriste dvije skupine
proizvoda:

* oni koji ometaju prijenos neuralnih impulsa,

» oni koji blokiraju i zatvaraju dentinalne tubule.

Kalijev nitrat (5%), kalijev klorid (3,75%) i kalij citrat (5,5%) su sredstva koja se koriste u
pastama za zube koje djeluju u smislu blokiranja neuralnog prenosa na nacin da svaka od ovih
soli daje 2% kalijevih jona koji blokiraju neuralni prijenos. Klini¢ka ispitivanja ovih pasti za
zube na bazi kalija su pokazala da treba najmanje dvije nedjelje korisStenja ovih pasti, dva puta
dnevno, da bi se postiglo smanjenje osjetljivosti zuba.

Stroncij klorid, kalajni fluorid i u novije vrijeme kalcij-natrijev fosfosilikat (,biostaklo”) su
preparati koji djeluju po principu okluzije tubula. Ovi proizvodi osiguravaju znaCajno smanjenje
preosjetljivosti nakon cetiri nedjelje koriStenja dva puta dnevno.

Po principu okluzije dentinskih tubula djeluju i paste za zube koje u sebi sadrzi 8% arginina,
kalcijev karbonat i 1450 ppm fluorida u obliku natrijev monofluorfosfata, ¢ije je djelovanje
dokazano i upotrebom konfokalnog laser-skenirajuéeg elektronskog mikroskopa (Davies, Scully
i Preston, 2010) (slika 4.4.24.).
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Slika 4.4.24. Pasta za zube
sa argininom

Oblici paste za zube

Tradicionalni oblik u kojem pasta za zube dolazi na trZiSte je tuba. Dostupna je i pasta za zube
sa pumpicama, ali zbog veceg broja sastojaka i veéih troskova proizvodnje pumpice nisu
preferisane medu proizvodacima. Formulacije niZeg viskoziteta isporucuju se u stand-up
tubama za lakSe doziranje. Nedavno je predstavljen proizvod za ¢iS¢enje zuba u formi gela koji
se prilikom upotrebe pretvara u pjenu, a koji se isporucuje u limenci.

Gotovo sve komercijalne zubne paste danas se prodaju u jednofaznim tubama. Dvofazne ili
viSefazne tube se mogu koristiti u sluc¢aju kada se u formulaciji paste za zube koristi nekoliko
nekompatibilnih sastojaka koji bi inace hemijski reagovali i smanjili bioraspolozivost aktivne
tvari u jednofaznoj cijevi (tipican primjer bi bio pasta za zube u jednofaznoj tubi, koja sadrzi
soli kalcija koje blokiraju razlaganje fluorida) (Lippert, 2013).

Moguce stetno djelovanje pasti za zube

Kontaktni senzibilitet ili iritacija oralne mukoze upotrebom zubnih pasti je veoma rijetka, iako
se moZe desiti da razni aditivi izazovu alergijsku reakciju. Ta reakcija se obi¢no manifestuje kao
edem usana i jezika, perioralni dermatitis, angularni heilitis, gingivitis, a u teZim slucajevima i
kao intraoralne ulceracije (Kobaslija i sar., 2010).

Smatra se da intraoralne deskvamacije ili ulceracije nastaju kao posljedica djelovanja SLS-a, dok
eteriCna ulja (paprena metvica, cimet) i antimikrobna sredstva mogu uzrokovati heilitis ili
perioralni dermatitis. Slicne reakcije mogu izazvati i biljne paste za zube (Davies, Scully i
Preston, 2010).

Za da