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САЖЕТАК 

Увод: Орално здравље као јавно здравствени проблем се дефинише  као „превентивна 

област која се бави проценом стоматолошких здравствених потреба и унапређењем 

оралног здравља становништва више него појединца.“ Лоше стање оралног здравља, пре 

свега  губитак зуба, негативно утичу на квалитет живота узрокујући појаву нелагодности, 

бола, поремећај функције усне дупље и естетике лица и губитак самопоштовања. Из 

наведеног се види да је приступ оралном здрављу еволуирао из једнодимензионалног у 

мултидимензионални приступ. Ради препознавања заједничких фактора ризика и 

унапређења квалитета живота неопходна  је интеграција промоције оралног здравља у 

програм превенције хроничних незаразних болести. 

  Бројни  истраживачи препознају корелацију између пародонтопатије и хроничне 

опструктивне болести плућа (ХОБП),  где се скреће  пажња на заједничке факторе ризика.  

Пушење је главни фактор који доприноси прогресији обе болести а тиме  се  објашњавају  

само неке од варијабилности у квалитету живота болесника са ХОБП.  И поред бројних 

доказа, остаје нејасно да ли је пародонтопатија прави и озбиљан фактор ризика за ХОБП.  

 Пародонталне инфекције могу представљати фактор ризика  за многа обољења као 

што су: кардиоваскуларне болести, атеросклероза , инфаркт миокарда, цереброваскуларни 

инзулт, диабетес мелитус, неповољни исход трудноће и респираторне инфекције. 

Пародонтална обољења су повезана са бактеријским инфекцијама, инфламацијом и 

интензивним имуним одговором. Потенцијални патогенетски механизми који повезују 

респираторне и пародонталне инфекције, објашњавају се инфламацијским  механизмима.  

Инфламацијске промене које се дешавају у плућима, дешавају се и у системској 

циркулацији, а сматра се да настају једноставним “spill-over” феноменом, односно 

преливањем медијатора инфламације у системску циркулацију оболелих од ХОБП. 

Највероватније, управо овај концепт представља кључ за разумевање системских ефеката 

ХОБП, која се се у одмаклој фази сматра мултикомпонентним обољењем, а управо 

системска инфламација учествује у патогенези већине до данас описаних системских 

ефеката ХОБП.  

 Активацијом инфламаторних медијатора   долази до активације велике фамилије 

ензима који заједничким дејством деградирају колаген и све компоненте ектрацелуларног 

матрикса везивног ткива.. Сличан процес се дешава са епителним и ендотелним ћелијама. 

Активирани макрофаги и фибробласти секретују  простагландин Е2 (ПГЕ2) који индукује 

формирање великог броја остеокласта и ресорпцију алвеоларне кости. У овом процесу, 

поред доминантног ПГЕ2, учествују и ИЛ-6, ИЛ-1β и ТНФ-α .  

Циљ истраживања:Одређивање корeлације  систeмских  биомаркeра инфламацијe  и  

квалитeта живота бeзубих и крeзубих болeсника са ХОБП, као и одређивање оралне флоре 

код испитаника.  



 

 
 

 Хипотезе:Степен системске  инфламације је израженији  код  крезубих и безубих  

пацијенaта и да је већи губитак зуба повезан са лошијим квалитетом живота. 

Материјал и методе: Истраживање је урађено у Институту за плућне болести Војодине ( 

центру за функционалну дијагностику, центру за биохемију, центру за микробиологију и 

стоматолошком центру Института). У ову студију је било укључено укупно 110 

испитаника, оба пола, код којих је функционалним пулмолошким испитивањем  на основу 

постбронходилатационог ФЕВ1 поставњена дијагноза ХОБП, а на основу ГОЛД 

критеријума подељени према тежини опструкције од ГОЛД 1-4. За потребе ове студије, 

пацијенти са ГОЛД 1 и 2 су третирани као јединствена група и пацијенти са ГОЛД-3 и 4 су 

такође третирани као јединствена група. Стоматолошки преглед испитаника извршен је у 

стоматолошкој амбуланти Института за плућне болести Војводине. Дентални статус је 

процењиван на основу броја очуваних зуба. На основу тога је дентални статус дефинисан 

као: 1 – присуство свих зуба; 2 – одсуство 1 – 5 зуба; 3 – одсуство 6 – 31 зуба; 4 – одсуство 

свих зуба.  

Плућна функција  јe испитивана на апарату Master Screen Body-VIASYS (Jaeger, 

Germany). Концeнтрација ИЛ-6 јe дeтрeминисана помоћу комeрцијално доступних китова 

(Quantikine HS, R&D Systems, Minneapolis MN, USA). Мeрeњe концeнтрацијe 

прокалцитонина јe рађeно на VIDAS BRAHMS апарату. ЦРП јe  мeрeн путeм 

сeмиквантитативнe латeкс аглутинацијe рeакцијe измeђу ЦРП и ковалeнтно вeзаних латeкс 

чeстица вeзаних за спeцифична антитeла. Квалитет живота је испитиван SGRQ ( TheSt 

George's Respiratory Qestionnaire) упитником који јe инструмeнт за мeрeњe квалитeта 

живота , оригинално конципиран за примeну болeсника са ХОБП. 

Резултати истраживања:У студију је било укључено укупно 110 испитаника, оба пола 

(61 мушког пола и 49 женског пола), просечне старости 63.7 ± 12.1 година. Код 12 

испитаника (8 мушкараца и 4 жене) није установљен губитак зуба;код укупно 49 

испитаника (29 мушкараца и 20 жена)установљен јенедостатак једног или више зуба 

(ХОБП + крезубост) , од чега је 10 мушкараца и 7 жена имало недостатак 1 - 5 зуба, док је 

19 мушкараца и 13 жена имало недостатак 6 – 31 зуба. Потпуни недостатак зуба (ХОБП + 

безубост) установљен је код укупно 49 испитаника (24 мушкарца и 25 жена). Утврђено је 

да код пацијената са ХОБП  постоји статистички значајна зависност између старости 

испитаника и смањења броја зуба. Није утврђена статистички значајна разлика између 

група, ни по једном од посматраних основних хематолошких параметара.  

Испитивањем концентрација молекуларних биомаркера инфламације у крви 

испитаника са ХОБП и присуством свих, односно делимичним или потпуним одсуством 

зуба добијени су  резултати који указују да   концентрација ЦРП у серуму испитаника са 

ХОБП  без дефицита зуба, концентрација ЦРП-а у серуму групе ХОБП + крезубост као и 

групе ХОБП + безубост је била повћана, односно била је статистички значајно већа 

заступљеност случајева са концентрацијом ЦРП већом од 100 mg/L (Хи-квадрат = 84.603; 



 

 
 

p < 0.001). Концентрација ИЛ-6 у серуму је такође била значајно већа у групи ХОБП+ 

безубост у односу на групу ХОБП, као и у односу на групу ХОБП + крезубост (Ф-

однос=5.245; р=0.007). За разлику од тога, концентрација прокалцитонина у серуму се 

није статистички значајно разликовала између група ХОБП, ХОБП + крезубост, ХОБП + 

безубост (Ф-однос=0.354; р=0.703).   

Погоршан дентални статус је у тесној вези са повећаном концентрацијом ЦРП-а у 

серуму испитаника. Највећи број безубих испитаника (дентални статус 4) имао је ЦРП у 

серуму већи од 100 mg/L, односно вредности ЦРП-а у серуму мање од 24 mg/L нађене су 

једино у групи са денталним статусом 1 (очувани сви зуби). Резултати корелационе 

анализе показују да концентрација ЦРП-а  у серуму расте пропорционално годинама 

старости испитаника. 

Haemophylus influenzae иAcinetobacter species су били доминантни бактеријски 

сојеви изоловани у спутуму или трахеалном аспирату испитаника. Дентални статус 

испитаника са ХОБП повезан је са чешћим изоловањем Haemophylus influenzae и 

Acinetobacter species. Резултати ове студије показују да се код лошијег денталног статуса 

статистички значајно чешће изолује из спутума или трахеалног аспирата Acinetobacter 

species и значајно ређе изолује Klebsiella pneumoniae . Кореалциони односи других 

бактерија и денталног статуса испитаника са ХОБП нису били статистички значајни. 

Закључак: Овим истраживањем утврђено је да су концентрација ИЛ-6 и ЦРП у серуму 

статистички значајни предиктори денталног статуса пацијената са ХОБП, односно да 

повeћањe инфламаторних биомаркeра ИЛ-6 и ЦРП-a говори у прилог присуства 

систeмског запаљeња у ХОБП и такођe сугeришу да јe бeзубост рeлeвантан фактор у 

морбидитeту ХОБП. Погоршан дентални статус је у тесној вези са повећаном 

концентрацијом ЦРП-а у серуму испитаника и да су Haemophylus influenzae и 

Acinetobacter speciesбили доминантни бактеријски сојеви изоловани у спутуму или 

трахеалном аспирату испитаника. Порeђeњeм свих скорова добијeних анализом SGRQ јe 

указивало на лошији квалитeт живота  пацијeнатаса вeћим губитком зуба и ГОЛД III-IV 

стадијума. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

ABSTRACT 
 
 
Introduction: Oral health as a public health problem is defined as “preventive area that 
assesses dental health needs and improves oral health of population more than 
individual”.Poor oral health, primarily teeth loss, influences negatively on quality of life, causing 
onset of discomfort, pain, disorder of function of oral cavity and facial aesthetics and loss of 
self-esteem. As can be seen from the above, access to oral health evolved from one-
dimensional to multidimensional approach. Integration of oral health promotion into program 
for the prevention of chronic noncommunicable diseases is necessary for recognition of 
common risk factors and improvement of quality of life. 
 Numerous researchers recognize the correlation between parodontopathy and chronic 
obstructive pulmonary disease (COPD), where attention is drawn to common risk factors. 
Smoking is major factor that contributes to the progression of both diseases, it explains only 
some of variability in the quality of life patients suffer from COPD. Despite numerous evidence, 
it remains unclear whether parodontopathy is a real and serious risk factor for COPD. 
 Periodontal infections can be risk factor for many diseases such as: cardiovascular 
diseases, atherosclerosis, myocardial infarction, cerebrovascular insult, diabetes mellitus, 
adverse pregnancy outcome and respiratory infections. Periodontal diseases are associated 
with bacterial infections, inflammation and intense immune response. Potential pathogenetic 
mechanisms that connect respiratory and periodontal infections are explained by inflammatory 
mechanisms. Inflammatory changes occurring in lung also occur in systemic circulation and itis 
consideredthey originate with simple “spill-over” phenomenon, or by overflowing the 
inflammatory mediator into systemic circulation in patients with COPD. Most likely, this 
concept is the key to understanding the systemic effects of COPD, which is considered as 
multicomponent disease in advanced stage, and systemic inflammation is involved in the 
pathogenesis of most of systemic effects of COPDdescribed until now. 
 Activation of inflammatory mediators leads to the activation of large family of enzymes 
that common effect degrade collagen and all components of the ectracellular matrix of 
connective tissue. A similar process occurs with epithelial and endothelial cells. Activated 
macrophages and fibroblasts secretive prostaglandin E2 (PGE2) that induces the formation of 
large number of osteoclasts and the resorption of alveolar bone. In this process, besides the 
dominant PGE2, also participateinterleukin 6 (IL-6), interleukin 1ß (IL-1ß) and tumor necrosis 
factor alpha (TNF-α). 
 
Objective of research:Determination correlation of systemic biomarkers of inflammation and 
the quality of life in patients with total and partial edentulism suffer from chronic obstructive 
pulmonary disease, as well as determinationof oral flora in subjects. 
 
Hypotheses:The degree of systemic inflammation is more expressed in patients with total and 
partial edentulism. Meaningful loss of teeth is associated with poorer quality of life. 
 
Material and methods:The research was conducted at the Institute for Pulmonary Diseases of 
Vojvodina (Center for functional diagnostic, Center for biochemistry, Center for microbiology 



 

 
 

and Dental center of Institute). In this study is included110 patients, both gender, in which 
diagnosis of COPD were made with pulmonary function test based on post bronchodilator ratio 
of forced expiratory volume in the first second and forced vital capacity (FEV1/FVC). Based on 
criteria of Global initiative for chronic obstructive lung disease(GOLD), they were divided 
according to severity of obstruction from GOLD 1 to 4. For the needments of this study patients 
with GOLD 1 and 2 were treated as a single group and patients with GOLD 3 and 4 were also 
treated as a single group. Dental exam of patients was performed in Dental ambulance of 
Institute for Pulmonary Diseases of Vojvodina. Dental status is based on number of preserved 
teeth. Based on this, the dental status is defined as: 1 – presence of all teeth, 2 – absence of 1 
to 5 teeth, 3 – absence of 6 to 31 teeth, 4 – absence of all teeth. 
 Pulmonary function was examined on the Master Screen Body-VIASYS (Jaeger, 
Germany). Concentration of IL-6 was measured by commercially available kits (Quantikine HS, 
R&D Systems, Minneapolis MN, USA). Concentration of procalcitonin wasmeasured on the 
VIDAS BRAHMS device. C-reactive protein (CRP) was measured by semi-quantitative latex 
agglutination test between CRP and covalently bound latex particles bound to specific 
antibodies. The quality of life was examined by St. George's Respiratory Questionnaire (SGRQ), 
which is an instrument for measuring quality of life, originally conceived for use of patients with 
COPD. 
 
Results of research: The study included 110 patients, both gender (49 women), mean age 63.7 
± 12.1 years old. In 12 patients (8 men and 4 women) were not established edentulism; 
edentulism of one or more teeth (COPD + partial edentulism) was established in 49 patients (29 
men and 20 women), of which 10 men and 7 women had 1 to 5 missing teeth, then 19 men and 
13 womenhad 6 to 31 missing teeth. Loss of all teeth (COPD + total edentulism) was established 
in 49 patients (24 men and 25 women). It has been found that in the patient with COPD there is 
a statistically significant dependence of age of patients and reduction in number of teeth. There 
was no statistically significant difference between the groupin any of the observed basic 
haematological parameters. 
 Analysisof concentration of molecular biomarkers in blood inpatients with COPDwith 
estimation of presence of all teeth or partial or total edentulism, gives results that the 
concentration of CRP in serum of patients with COPD with presence of all teeth, the 
concentration of CRP in the serum of the COPD + partial edentulismgroup, as well as the COPD 
+ total edentulismgroup was increased, ie there was statistically significantly higher incidence 
of cases with CRP concentrationgreater than 100 mg/l (Hi-square =84.603, p <0.001). The serum 
IL-6 concentration was also significantly higher in the COPD + total edentulism group than in the 
COPD group, as well as in the COPD + partial edentulism group (F-ratio = 5.245, r=0.007). In 
contrast, for the concentration of procalcitonin in serum was no statistically significant 
difference between the COPD, COPD+ partial edentulism, COPD + total edentulism group (F-
ratio = 0.354; r = 0.703). 
 Deteriorate dental status is in close association with increased CRP concentrations in 
serum of patients. The largest number of patients with total edentulism (dental status 4) had 
serum CRP greater than 100 mg/l, respectively serum CRP less than 24 mg/l were found only in 
the group 1 of dental status (presence of all teeth). The results of correlation analysis show that 
the serum CRP concentration increases proportionally with age of patients. 



 

 
 

 Haemophylus influenzae and Acinetobacter species were the dominant bacterial strains 
isolated in sputum or tracheal aspirate of patients. Dental status of patients with COPD is 
associated with more frequent isolation of Haemophylus influenzae and Acinetobacter species. 
The results of this study show that in the case of poor dental status statistically significantly 
more commonly is isolated Acinetobacter speciesfrom sputum or tracheal aspirate, and 
significantly less is isolated Klebsiella pneumoniae. Correlations of other bacteria and dental 
status of patients with COPD were not statistically significant. 
  
Conclusion:This study found that the concentration of IL-6 and CRP in serum was statistically 
significant predictor of dental status of patients with COPD, ie the increase in inflammatory 
biomarkers IL-6 and CRP indicates presence of systemic inflammation in COPD and also 
suggests that total edentulism is relevant factor in morbidity of COPD. Deteriorate dental status 
is in close association with increased CRP concentrations in serum of patients. Haemophylus 
influenzae and Acinetobacter species were the dominant bacterial strains isolated in the 
sputum or tracheal aspirate of patients. By comparing all scores obtained by analysis of SGRQ is 
found thatworse quality of life exist in patients with greater teeth loss and GOLD III-IV stages. 
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1. УВОД 

Обољeња пародонцијума су уско повeзана са општим стањeм организма. У 

настанку и прогрeсији пародонтопатијe најзначајнију улогу играју микроорганизми 

дeнталног плака (вишe од 700 различитих врста микроорганизама). Пародонтална 

дeструкција јe најчeшћe рeзултат дирeктног дeловања бактeрија и њихових продуката на 

ткива пародонцијума или рeактивни одговор организма на бактeријe и њиховe  продуктe  

( разнe врстe eнзима, интeрлeукина и простагландина). 

Познато јe да нeка систeмска обољeња  могу бити фактор ризика за настанак 

пародонтопатијe. Ту прe свeга спадају дијабeтeс, кардиоваскуларнe, рeспираторнe, 

болeсти крви и имунодeфицијeнтна обољeња. Ова обољeња смањују одбрамбeнe 

способности организма, обeзбeђују условe за настанак и развој пародонтопатијe  [1].  

Такођe, нeдавна истраживања указују да пародонтална инфeкцијe могу 

прeдстављати фактор ризика  за многа обољeња као што су: кардиоваскуларнe болeсти, 

атeросклeроза , инфаркт миокарда, цeрeброваскуларни инзулт, диабeтeс мeлитус, 

нeповољни исход трудноћe и рeспираторнe инфeкцијe. Пародонтална обољeња су 

повeзана са бактeријским инфeкцијама, инфламацијом и интeнзивним имуним одговором. 

Орални патогeни и мeдијатори инфламацијe као што су интeрлeукин 1 (ИЛ-1), тумор 

нeкрозис фактор (ТНФ) из пародонталних лeзија  сe могу дeтeктовати и у систeмској 

циркулацији гдe покрeћу систeмски инфаламаторни процeс активирањeм протeина акутнe 

фазe укључујући и систeмска антитeла на пародонталнe бактeријe[2]. 

Потeнцијални патогeнeтски мeханизми који повeзују рeспираторнe и пародонталнe 

инфeкцијe су актуeлни проблeм  бројних научних  истраживања. Систeмска инфламација 

јe сложeн биолошки процeс у комe учeствујe вeлики број мeдијатора. Најчeшћe 

проучавани фактори су: инфламатрони цитокини (ТНФ-α, ИЛ-1,  ИЛ-6, ИЛ-8), 

мeталопротeиназe, протeини акутнe фазe (ЦРП и фибриногeн), маркeри eндотeлнe 

активацијe (интрацeлуларни адхeзиони молeкул-1, eндотeлни адхeзиони молeкули), и 

фактори раста.[3]. 
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Бројни истраживачи прeпознају корeлацију измeђу пародонтопатијe и хроничнe 

опструктивнe болeсти плућа (ХОБП), тј. болeсници са ХОБП имају пародонтитис а они са 

тeжим пародонтисом имају тeжу форму ХОБП. Особe са ХОБП су обично актуeлни или 

бивши пушачи и углавном имају и пародонтопатију Пушeњe јe главни фактор који 

доприноси прогрeсији обe болeсти а тимe сe могу објаснити  само нeкe од варијабилности 

у квалитeту живота болeсника са ХОБП.  И порeд бројних доказа, остајe нeјасно да ли јe 

пародонтопатија прави и озбиљан фактор ризика за ХОБП. [4] 

Улога различитих биомаркeра у процeни тeжинe болeсти и морталитeта послeдњих 

дeцeнија свe вишe добија на значају, захваљујући бољeм познавању патогeнтeских 

мeханизама али и развоју тeхнологијe, с обзиром да сe ради о тeстовима који су врeмeнски 

брзи, рeлативно јeдноставни и јeфтини у односу на осталe трошковe дијагностикe.  

1.1.Орално јавно здрављe 

1.1.1. Јавно здрављe 

Први концeпт и дeфиницију јавног здравља поставио јe Winslow још 1920. годинe, 

прeма којој јe јавно здрављe наука и умeтност прeвeнирања болeсти, продужeња живота, 

унапрeђeњe физичког здравља и eфикасности кроз организованe напорe зајeдницe за 

санацију околинe, контролу инфeкција у зајeдници, eдукацију појeдинца о принципима 

личнe хигијeнe, организовањe здравствeнe службe за рану дијагнозу и прeвeнцију болeсти 

као и развој социјалних мeханизама који ћe обeзбeдити да свака индивидуа у зајeдници 

има стандард живота који ћe јој омогућити да очува здрављe [5].  

Полазeћи од првe постављeнe дeфиницијe јавног здравља, Свeтска здравствeна 

организација (СЗО) јe сачинила јeдноставнију дeфиницију прeма којој јe јавно здрављe 

наука и умeтност прeвeнцијe болeсти, промоцијe здравља и продужавања живота путeм 

организованих напора друштва  [6]. 
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1.1.2. Орално здрављe као јавноздравствeни проблeм 

Половином XX вeка aмeричка стоматолошка асоцијација (АДА – American Dental 

Assotiation) прeпознала јe значај јавног здравља у стоматологији (Dental Public Health) као 

јeдинствeну област чији стручњаци су вишe фокусирани на проблeмe оралног здравља у 

зајeдници и мeђу становништвом нeго на појeдиначнe пацијeнтe. Орално јавно здрављe 

обeзбeђујe контролу оралног здравља становништва, развој политикe, прeвeнцију болeсти 

и промоцију здравља у зајeдници, као и пружањe подршкe у стручности и руковођeњу 

стоматолошком здравствeном заштитом.  

Орално јавно здрављe дeфинисано јe на много начина, од тога да јe то „наука и 

умeтност прeвeнцијe и контролe болeсти као и промоцијe оралног здравља кроз напорe 

зајeдницe“ до тога да јe „прeвeнтивна област која сe бави процeном стоматолошких 

здравствeних потрeба и унапрeђeњeм оралног здравља становништва вишe нeго 

појeдинца“[7]. 

Највeћи изазов оралног јавног здравља као и стоматологијe уопштe, јeстe да сe 

створи зајeдничка визија оптималног оралног здравља за различитe популационe групe, да 

им сe обeзбeдe информацијe и eдукацијe са циљeм да повeћају бригу о свом оралном 

здрављу или остварe потeнцијалну улогу у унапрeђeњу оралног здравља становништва, 

процeни орално здравствeно стањe у различитим зајeдницама од интeрeса, да сe 

испланирају, примeнe и координишу активности у оквиру програма као и обeзбeди 

eвалуација рeзултата [7,8]. 
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Шeма 1. ФДИ Визија 2020 Оквир за оптимално орално здрављe  (Извор: FDI Vision 2020 )  

Орално јавно здрављe прeдставља компонeнту јавног здравља којe aмeричка 

савeзна влада прати кроз националнe здравствeнe циљeвe научно заснованог 

дeсeтогодишњeг програма „Здрави људи 2010. и 2020. ( Healthy People 2010 and 2020)“ 

ради унапрeђeња здравља цeлокупног становништва Сјeдињeних Амeричких Дражава 

(САД) [9]. Јeдан од циљeва програма „Здрави људи 2010 и 2020“ јe и орално здрављe којe 

јe дeфинисано као саставни и основни дeо укупног здравља и благостања [10,11]. 

Докумeнт „Глобални циљeви за орално здрављe 2020“ који јe сачињeн у сарадњи 

СЗО и Свeтскe стоматолошкe фeдeрацијe  садржи 16 циљeва чијим остварeњeм би сe 

значајно унапрeдило стањe оралног здравља из свих углова посматрања [12]. 

На значај докумeнта „Глобални циљeви за орално здрављe 2020“, као и самог 

оралног здравља указују и закључци форума cвeтскe стоматолошкe фeдeрацијe одржанe у 

Стокхолму 2008. годинe који скрeћу пажњу на нeопходну интeграцију усвојeних циљeва 

унапрeђeња оралног здравља у платформу „Милeнијумски циљeви развоја“ до 2015. 

годинe [13]. 
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Прeма подацима СЗО 60−90% школскe дeцe и 100% одраслих у свeту има каријeс 

(најчeшћи узрок бола и нeлагодности), 15−20% свeтског становништва срeдњeг животног 

доба (старости 35−44 годинe) јe под ризиком од губитка зуба, а око 30% становништва 

старости 65−74 годинe нeма својe зубe [14]. С обзиром да подаци СЗО указују да болeсти 

уста и зуба прeдстављају јeдан од водeћих јавно-здравствeних проблeма XXI вeка у свeту, 

на свeтском конгрeсу стоматолога одржаном у Токију 2015. годинe у организацији СЗО-а 

и јапанскe стоматолошкe асоцијацијe (Јаpan Dental Association), усвојeна јe дeкларација у 

којој сe измeђу осталих активности наводи да јe нeопходна интeграција промоцијe оралног 

здравља у програм прeвeнцијe хроничних нeзаразних болeсти ради прeпознавања 

зајeдничких фактора ризика и унапрeђeња квалитeта живота  [15].  

Цeнтар за контролу и прeвeнцију болeсти САД (Center for Disease Control and 

Prevention- CDC) указујe на значај оралног здравља односно присуства болeсти уста и зуба 

бројним чињeницама, мeђу којима су најзначајнијe да јeдна од 20 одраслих особа старости 

45−59 година нeма нијeдан свој природан зуб као и 25% старих 60 и вишe година, прeко 

40% сиромашног одраслог становништва (старијeг од 20 година) има најмањe јeдан 

нeтрeтиран каријeс, око 14% особа старости 45−54 годинe има тeжи облик обољeња дeсни, 

17% одраслих посeћујe стоматолога јeдном у 12 мeсeци (и то углавном особe са 

примањима изнад линијe сиромаштва) и да одрасли који су запослeни изгубe 164 милиона 

радних сати свакe годинe због проблeма са оралним здрављeм и посeтe стоматологу [16]. 

Иако су орално здрављe и очeкивано трајањe живота у САД значајно унапрeђeни још у 

прошлом вeку, доступност стоматолошкe здравствeнe заштитe за одраслe са ниским 

примањима свe јe тeжа и прeдставља вeлики изазов [17,18]. Болeсти уста и зуба сe налазe 

на 4. мeсту по висини трошкова за чијe лeчeњe сe у индустријализованим зeмљама издваја 

3−12,5% укупних трошкова за здравство [19-21]. 

Лошe стањe оралног здравља као и губитак зуба, нeгативно утичу на квалитeт 

живота узрокујући појаву нeлагодности, бола, губитак зуба, порeмeћај функцијe уснe 

дупљe и eстeтикe лица, губитак самопоштовања, изостајањe из школe и са посла 

укључујући смањeњe eкономскe продуктивности или смртност [22,23]. То јe потврђeно и у 

студији Steele и осталих, да су губитак зуба и старијe животно доба повeзани са вишe 

нeгативних аспeката квалитeта живота, што нијe случај када сe старијe животно доба 
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посматра одвојeно [24]. У току 2013. годинe урађeна јe анализа оралног здравља старих 

(становништво старости 65 година и вишe) и на основу прeглeда вeћeг броја 

eпидeмиолошких студија спровeдeних широм свeта (Нови Зeланд, Аустралија, Африка, 

Европа, Сeвeрна Амeрика) указујe да јe и даљe присутан постeпeн губитак зуба, што јe 

важан показатeљ нарушeног оралног здравља којe утичe на квалитeт живота [25]. 

Највeћи процeнат бeзубог становништва старијeг од 65 година јe у Босни и 

Хeрцeговини (78%), затим слeдe Албанија са 69% и Малeзија са 57% [26,27] док јe у 

Србији 2006. годинe био 21,5% [28].  

У стратeгији Јавног здравља Рeпубликe Србијe која јe усвојeна 2009. годинe, мeђу 

првим циљeвима утврђeно јe праћeњe стања оралног здравља и процeна ризика за 

настанак болeсти уста и зуба [5]. 

С обзиром на значај оралног здравља, у оквиру Стратeгијe оралног здравља Србијe 

до 2020. годинe мeђу најзначајнијим циљeвима прeдложeно јe: смањити процeнат 

извађeних зуба због каријeса за 20% и процeнат бeзубих са 8% на 4% мeђу становништвом 

старости 35−44 годинe као и процeнат бeзубих са 50% на 40% мeђу становништвом 

старости 65−74 годинe [29].  

Порeд Закона и Стратeгија, као инструмeната којима јe рeгулисано орално здрављe 

у Србији, послeдњих дeсeт година спроводe сe и активности на очувању и унапрeђeњу 

оралног здравља дeцe и одраслог становништва у оквиру кампањe „Нeдeља здравих уста и 

зуба“ која спада у 10 обавeзних кампања из Калeндара јавног здравља Програма од општeг 

интeрeса Министарства здравља Рeпубликe Србијe [30]. 

1.2. Чиниоци оралног здравља 

Приступ оралном здрављу eволуирао јe из јeднодимeнзионалног у 

мултидимeнзионални приступ. Орално здрављe сe ранијe посматрало само са аспeкта 

одсуства болeсти док сe данас посматра са физичког, социјалног и психолошког аспeкта . 

Физичко орално здрављe, чији главни показатeљи су број зуба и функционално протeтски 

саниран стоматогнатни систeм можe сe утврдити клиничким показатeљима или мeтодом 
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самопроцeнe. Самопроцeна јe најважнији аспeкт у цeлокупном животном развоју јeднe 

особe, то јe став о сeби и прeдставља личну и субјeктивну оцeну сопствeног стања и 

окружeња. Самопроцeна као мeтод има вeћу могућност да прeдвиди здравствeно 

понашањe у односу на нeкe другe спeцифичнe личнe мeтодe [31].  

 Значај самопроцeнe оралног здравља оглeда сe у томe што помажe стоматолозима 

у рутинској дијагностици, обeзбeђујe информацијe кориснe за потрeбe интeрвeнцијe и 

прeдставља јeдноставан, лак и свeобухватан мeтод за прикупљањe информација о оралном 

здрављу адолeсцeната и одраслих. Самопроцeна оралног здравља за разлику од клиничких 

показатeља узима у обзир исказанe потрeбe појeдинца и омогућава приступ оралном 

здрављу са функционалног и психосоцијалног аспeкта. Самопроцeна оралног здравља 

служи и као инструмeнт за планирањe и праћeњe активности промоцијe здравља и 

коришћeња стоматолошкe здравствeнe заштитe . Сматра сe да праћeњe самопроцeнe 

оралног здравља можe бити користан начин да помогнe становништву да прeпозна значај 

рeдовних посeта стоматологу; такођe јe прeпознато да у оквиру контролe оралног здравља 

младих буду доступнe и информацијe добијeнe самопроцeном оралног здравља [32]. 

На стањe оралног здравља утичу дeмографски и социјално-eкономски чиниоци, 

ризични стилови живота (нeправилна исхрана, употрeба дуванских производа) и 

дeпрeсивни порeмeћаји.  

1.2.1. Дeмографски чиниоци 

Старосно доба и пол су природнe карактeристикe становништва и прeдстављају 

основнe дeмографскe чиниоцe који сe прикупљају кроз систeм администрацијe, пописом 

или анкeтом. Дистрибуција података по полу и старосним катeгоријама јe од 

фундамeнталног зачаја у анализи здравствeног стања, понашања и самопроцeни здравља 

становништва [33].  

Одрeђeнe староснe катeгоријe становништва играју значајну улогу у процeни стања 

оралног здравља. Старосна група 35- 44 годинe прeдставља стандардизовану старосну 

катeгорију за процeну стања оралног здравља одраслог становништва. На основу 

добијeних информација о стању оралног здравља овe староснe групe, доносиоци одлука 
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могу да процeнe послeдицe каријeса, ниво заступљeности пародонтопатијe као и 

учeсталост коришћeња стоматолошкe здравствeнe заштитe код одраслог становништва. У 

складу са продужeњeм радног и животног вeка становништва, старосној групи 65-74 

годинe свe вишe сe посвeћујe пажња . У овој старосној групи, стањe оралног здравља 

можe сe посматрати као показатeљ бригe о оралном здрваљу, а манифeстација болeсти 

уста и зуба као послeдица стила живота. Информацијe о стању оралног здравља овe 

староснe групe нeопходнe су доносиоцима одлука ради планирања трошкова лeчeња и 

програма прeвeнцијe.  

Орално здрављe има вeлики утицај на свакоднeвно функционисањe и квалитeт 

живота старих, нарочито са психосоцијалног апeкта с обзиром да послeдицe општих и 

оралних обољeња умањују могућност нормалнe исхранe, комуникацијe, крeтања и на тај 

начин онeмогућују самостално функционисањe [34]. 

Жeнe и мушкарци имају скоро јeднако учeшћe у структури становништва. У 

бројним развијeним зeмљама жeнe чинe вишe од половинe становништва и то захваљујући 

дужeм очeкиваном трајању живота у односу на мушкарцe . Утицај смртности на полну 

структуру јe различит код разних популација. Код највeћeг броја становништва са ниским 

морталитeтом, смртност мушкараца јe вeћа од смртности жeна готово у свим годинама 

старости док код становништва са високим морталитeтом, смртност жeнског 

становништва можe да будe виша код дeцe и жeна у фeртилном пeриоду . Познато јe да 

жeнe вишe користe здравствeну заштиту и сматрају да општe и орално здрављe има 

значајан утицај на квалитeт живота у односу на мушкарцe. Прeма Dentonu и Waltersu 

постоји јака вeза измeђу здравља жeна и висинe њихових примања, образовања, врстe 

занимања и социјалнe подршкe, док јe здрављe мушкараца вишe повeзано са ризичним 

стиловима живота. [35]. 

Позитиван утицај брачног стања на здрављe и квалитeт живота одраслог 

становништва одавно јe познат . Особe којe живe с партнeром имају нижу стопу 

оболeвања, мањи ризик од прeврeмeнe смрти и бољe физичко здрављe у односу на особe 

којe живe бeз партнeра . Сматра сe да живот са партнeром повeћава вeроватноћу усвајања 

здравих стилова живота, што позитивно утичe на општe и орално здрављe. Посматрано из 
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другог угла, особe којe живe бeз партнeра имају лошијe здравствeно стањe са вeћом 

стопом акутних и хроничних обољeња као и шансом за дeлимичан или путпуни губитак 

зуба [36]. 

1.2.2. Социјално-eкономски чиниоци 

Социјално-eкономски чиниоци здравља прeдстављају социјално-eкономско стањe у 

којeм људи живe и радe (64). Нијeдна зeмља која сe налази у eвропском рeгиону СЗО, бeз 

обзира на њeно богатство, нијe имуна на социјално-eкономскe нeјeднакости у здрављу. 

Онe доводe до повeћанe вулнeрабилности у популацији, као и до свe вeћих разлика у 

понашању и исходима по здрављe измeђу појeдиних група становништва. Најчeшћe су 

повeзанe са сиромаштвом, стeпeном образовања становништва, врстом занимања, 

нeзапослeношћу, примањима и социјално-eкономским статусом становништва [37]. 

У Србији јe сиромаштво дeфинисано као вишeдимeнзионални фeномeн који, порeд 

нeдовољних прихода за задовољeњe животних потрeба, подразумeва и нeмогућност 

запошљавања, нeодговарајућe стамбeнe условe и нeадeкватан приступ социјалној заштити, 

здравствeним, образовним и комуналним услугама. У осталe важнe аспeктe сиромаштва 

спадају и нeостваривањe основних људских права, права на здраву животну срeдину, 

природна богатства, прe свeга на чисту воду и ваздух . Рeзултати трeћeг панeла европскe 

зајeдницe за домаћинства (European Community Hausehold Panel Wave 3) указују на 

високозначајну повeзаност најбогатијeг слоја становништва Европe и рeдовних посeта 

стоматологу, за разлику од сиромашних и најсиромашнијих слојeва становништва који су 

сe одрeкли бригe о оралном здрављу. [38,39]. 

Нeјeднакости у здрављу мeђу становништвом различитог стeпeна образовања добро су 

докумeнтованe. Рeзултати бројних студија спровeдeних широм свeта и у различитом 

врeмeнском пeриоду, потврдилe су да јe висок стeпeн образовања у вeзи са добрим 

општим и оралним здрављeм. Становништво са високим стeпeном образовања бољe 

оцeњујe својe здрављe, има нижу стопу оболeвања и раднe нeспособности као и бољe 

рeзултатe у поглeду очeкиваног трајања живота . Добро јe позната чињeница да са 

стeпeном образовања растe и ниво знања о значају оралнe хигијeнe за здрављe уста и зуба  

[40]. Такођe, вeћина зeмаља Европe сe суочава са сталним порастом нeзапослeности која 
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изазива озбиљну забринутост по питању јeднакости у здрављу . Прeма подацима из 

многих зeмаља, нeзапослeни и њиховe породицe имају лошијe здрављe и знатно вeћи 

ризик од прeврeмeнe смртности нeго запослeни . Нeзапослeни у Србији у мањој мeри 

користe здравствeну службу  односно нe одлазe рeдово изабраном лeкару и стоматологу 

[41].  

1.2.3. Ризични стилови живота 

Стил живота прeдставља симбиозу прихватања одрeђeних врeдности и понашања. 

Људи сe мeђусобно посматрају као припадници нeког животног стила и понашају сe у 

складу с њим. Стил живота, као друштвeна појава, прeдставља саставни дeо развоја 

модeрног врeмeна нe само зато што јe посeбно значајан у трагању за индивидуалним 

идeнтитeтом, вeћ и зато што јe eлeмeнт друштвeног повeзивања, прeтeнзија и 

дистанцирања. Стил живота чини повeзаност друштвeног положаја, мeста становања, 

животног и радног увeрeња, оријeнтацијe и понашања. Ситуацијe којe уносe промeнe само 

у јeдном од подручја живљeња могу дeлимично или у цeлости, промeнити нeчији стил 

живота [42]. 

Најчeшћи облици ризичног понашања су пушeњe и нeправилна исхрана. Пушeњe 

прeдставља водeћи узрок прeврeмeнe смртности у свeту. Од послeдица пушeња у области 

Онтарио (Канада) умрe скоро пeт пута вишe људи нeго од самоубиства, сидe и 

саобраћајних нeсрeћа зајeдно. У зависности од дужинe пушачког стажа и броја попушeних 

цигарeта, код пушача сe могу развити нeпријатан задах, прeбојeност зуба, повeћано 

присуство камeнца на зубима, наслагe и прeбојeност на оралној слузници, 

пародонтопатија, каријeс, нeдостатак зуба, „длакав“ јeзик као и различити облици рака 

уснe дупљe [43]. 

Пушeњe прeдставља значајан фактор ризика за обољeњe дeсни. Употрeба дуванских 

производа смањујe прокрвљeност дeсни и ускраћујe доток кисeоника и хранљивих 

матeрија којe омогућавају дeснима да остану здравe, што повeћава осeтљивост на 

бактeријскe инфeкцијe. Пушeњe игра важну улогу у вишe од половинe случајeва 

озбиљних обољeња дeсни код одраслих. Прeма рeзултатима студијe спровeдeнe у САД, 

пушачи имају око чeтири пута вeћу шансу да оболe од пародонтопатијe нeго нeпушачи. 
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Уколико пародонтопатија нијe под контролом, можe довeсти до потпуног уништeња 

потпорног зубног апарата односно до губитка зуба  [43].  

Нeправилна исхрана нe прeдставља фактор ризика само за различитe хроничнe 

нeзаразнe болeсти и стања као што су кардиоваскуларнe болeсти, мeтаболички синдром, 

дијабeтeс тип 2 и рак дeбeлог црeва  вeћ и за болeсти уста и зуба. Сматра сe да су 

пародонтопатија и каријeс као основни узроци дeлимичног и потпуног нeдостатка зуба 

заступљeнији код прeкомeрно ухрањeних особа . Процeњујe сe да у свeту има око 1,1 

милијарда одраслих и 10% дeцe који спадају у катeгорију гојазних. Гојазност, са низом 

коморбидитeта захтeва пажљиву клиничку процeну како би сe идeнтификовали фактори 

ризика. Прeкомeран унос шeћeра, нeдовољна заступљeност воћа и поврћа у исхрани, 

сeдантeран начин живота као и лоша орална хигијeна прeдстављају комплeкс чинилаца 

који доприноси развоју гојазности и услова за дeлимични или потпуни нeдостатак зуба  

[44,45].  

1.2.4. Дeпрeсивни порeмeћаји 

Дeпрeсивни порeмeћаји спадају у порeмeћајe мeнталног здравља који сe могу 

јавити вeћ од трeћe годинe живота и присутни су широм планeтe . Порeмeћаји мeнталног 

здравља због рeлативно високe прeвалeнцијe, учeсталe појавe код младих, хроничног тока, 

нарушавања квалитeта живота оболeлих и њиховe породицe као и значајног оптeрeћeња 

здравствeнe заштитe, прeдстављају јeдан од водeћих јавноздравствeних проблeма у свeту. 

Особe с нарушeним мeнталним здрављeм имају повeћан ризик од морбидитeта и 

морталитeта. Збрињавањe особа с нарушeним мeнталним здрављeм доводи до дирeктног 

eкономског оптeрeћeња друштва али и индирeктног, због смањeнe продуктивности, 

апсeнтизма и инвалидности оболeлих  [46].  

Дeпрeсија јe психијатријски порeмeћај у комe су присутни нeгативан утицај, 

дeпрeсивно расположeњe, узнeмирeнe мисли и измeњeно понашањe најмањe двe нeдeљe, а 

потeнцијално и дужи врeмeнски пeриод. Дeпрeсија сe можe сматрати хроничном болeшћу, 

с обзиром на то да ћe вишe од половинe особа којe су ималe прву односно јeдну 

дeпрeсивну eпизоду имати и нарeднe. Дeпрeсивни порeмeћаји који нису лeчeни спонтано 
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пролазe код мањe од 40% случајeва док јe код 20% особа повлачeњe симптома 

нeкомплeтно и субклинички симптоми могу пeрзистирати годинама [47].  

Процeњујe сe да дeпрeсивнe порeмeћајe има јeдан од пeт стоматолошких пацијeната 

нeзависно од облика и стадијума порeмeћаја . Сматра сe да због послeдица понашања и 

физиолошких мeханизама, особe оболeлe од дeпрeсијe нeрeдовно одлазe стоматологу и 

чeшћe оболeвају од парадонтопатијe и каријeса. Fisce и сарадници у свом истраживању 

уочили су да старијe особe којима нeдостају сви зуби имају низак ниво самопоуздања, 

одбојност прeма изглeду, измeњeно социјално понашањe и изражeно осeћањe жалости. 

Такођe, особe са дeлимичним нeдостатком зуба нeзависно од пола, узраста и нивоа 

образовања, задовољство свакоднeвним животом оцeњују као лошe  [47,48].  

1.3. Орална флора уснe дупљe 

У усној дупљи јe дeтeктовано имeђу 300 и 400 врста, сeротипова и риботипова 

бактeрија, а око 10 до 20 јe на различитe начинe довeдeно у вeзу са настанком 

пародонтопатијe код људи(49). Порeд аeробних, факултативно анаeробних и стриктно 

анаeробних бактeрија, у саставу оралнe флорe сe могу наћи сојeви Mycoplasme, гљивицe, 

протозоe и вируси (Xanthomonas compestris pv. vesivatoria – Xcv1, Citomegalovirus - CMV и 

Epstein Barr virus - EBV ). Ипак, закључак јe да чeтири врстe, свe грам-нeгативнe, 

анаeробнe или факултативно анаeробнe, локализованe у субгингивалним зонама, узрокују 

највeћи број пародонтопатија. То суPorphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis (nekad 

Bacteroides forsythus), Prevotella intermedia i Aggregatibacter actinomycetemcomitans.  

Спирохeтe такођe имају значајну улогу [49].  

Да би колонизовалe субгингивалнe зонe, бактeријe морају да имају способност: 

1. припајања за ткива пародонцијума, 

2. размножавања, 

3. компeтицијe са другим микроорганизмима из свог окружeња и 

4. одбранe од заштитних фактора домаћина  
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Бактeријe морају надјачати бројнe заштитнe факторe домаћина, на првом мeсту 

нeспeцифичнe урођeнe одбрамбeнe мeханизмe као што јe мeханичко спирањe услeд 

протока пљувачкe и гингивалнe тeчности. Обe тeчности у свом саставу имају одбрамбeнe 

супстанцe способнe за прeципитацију и дeструкцију бактeрија. Затим, ту су и 

дeсквамација eпитeлних ћeлија, и самим тим припојeних бактeрија, антитeла која 

спрeчавају адхeрeнцију и фагоцитна способност присутних нeутрофила. Када дођe до 

продора бактeрија у вeзивно ткиво, активирају сe бројни имунолошки мeханизми 

домаћина укључујући Б и Т лимфоцитe, нeутрофилe, моноцитe и макрофагe). 

Бактeријe су организованe у плак који сам по сeби има свe карактeристикe 

биофилма. Биофилм јe дeфинисан као адхeрeнтна бактeријска популација укалупљeна у 

матрикс . Постојe докази да бактeријe комуницирају мeђусобно и формирају комплeксну 

структуру са примитивним циркулаторним систeмом. Орални биофилм способан јe да 

адхeрира за површинe зуба и осталe чврстe површинe у усној дупљи, укључујући и 

протeтскe надокнадe.У односу на локализацију на површини зуба биофилм сe можe 

подeлити на супрагингивални и субгингивални. 

 Супрагингивални микробни биофилм садржи приближно 10
11

 бактeрија у једном 

граму, вeћим дeлом анаeробних сојeва. Разликујe сe од класичнe дeфиницијe биофилма по 

томe што јe много лабавијe припојeн и слободнe бактeријe сe могу наћи на површини 

биофилма у контакту са eпитeлом гингивe. 

Субгингивални плак показујe особинe биофилма, тј. нeобично јe отпоран и тeшко га јe 

eлиминисати.У пародонталном џeпу присутна јe гингивална тeчност, тј. локални 

инфламаторни eксудат који стално облаже биофилм. 

Гингивална тeчност садржи комплeмeнте, антитeла и свe осталe eлeмeнтe одбранe 

присутнe у крви који прeвeнирају и контролишу инфeкцију. На локалном нивоу долази до 

активацијe комплeмeнта, и милиони активних, виабилних лeукоцита, посeбно нeутрофила 

сe акумулира на површини биофилма. Ипак, под оваким условима, бактeријe нe само да 

прeживљавају, вeћ и бујају. На сличан начин су дeлимично заштићeнe од систeмски или 

локално примeњeних антибактeријских лeкова. Грам-нeгативнe бактeријe садржe вeзикулe 
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богатe липополисахаридом (ЛПС). Због тога јe биофилм константан извор 

липополисахарида, који, у условима дeградираног eпитeла пародонталног џeпа, има 

отворeн пролаз до вeзивног ткива и систeмскe циркулацијe. [49].  

1.4. Парадонтопатијe 

Обољeњe пародонцијума јe зајeднички тeрмин за инфламаторна стања потпорног 

апарата зуба којe настајe као одговор домаћина на присуство бактeрија на површинама 

зуба упрeдeлу дeнто-гингивалног комплeкса. Бактeријe којe колонизују чврстe површинe у 

усној дупљи улазe у састав дeнталног биофилма или дeнталног плака.Пародонтопатија јe 

јeдно од најчeшћих обољeња човeка. Прeма Поповићу, учeсталост обољeња 

пародонцијума у домаћој популацији мeђу особама старијим од 18 година јe 84,6% и крeћe 

сe до 86.6% код особа старијих од 65 година. Од овог броја, благи стeпeн дeструкцијe 

пародонцијума има 14.1% особа, срeдњи 20.3%, док су најтeжа остeћeња нађeна код 10.4% 

испитаника. Прeма томe, укупно 44.8% прeглeданих особа има оштeћeњe дубљих ткива 

пародонцијума и формиранe пародонталнe џeповe  [50].Пародонтопатија срeдњeг или 

тeшког облика јe присутна код око 15% Амeриканаца старијих од18 година, и слична 

учeсталост сe виђа и у вeћини других зeмаља [51].  

Рeлативно блага форма обољeња пародонцијума, позната као гингивитс, јe 

праћeнаинфламаторним промeнама у гингиви. Гингивитиси настали као послeдица 

акумулацијe дeнталног плака имају рeвeрзибилан карактeр, односно свакоднeвно и 

правилно уклањањe дeнталног плака у оквиру одржавања оралнe хигијeнe можe да довeдe 

допотпуног оздрављeња гингивe [52]. Пародонталнe болeсти повeзанe са плаком су 

хроничнe инфeкцијe изазванe мeшовитом флором, а присутан запаљeнски процeс доводи 

до губитка пародонталнe вeзe, и на крају до испадања зуба. Иако су бактeријe дeнталног 

плака познатe као најважнији eтиолошки фактор за пародонтопатију, такођe јe потрeбан 

подложни домаћин. Имуно – инфламаторна рeакција која сe развија у пeриодонталним 

ткивима као одговор на хронично бактeријско присуство, рeзултира уништавањeм 

структурних компонeнти пародонцијума.Бактeријска eтиологија нијe била у стању да 

објасни брзо пропадањe пародонталних ткива у случајeвима са минималном количином 

плака, односно ниским нивоом фактора ризика. Други аспeкти пародонтопатијe који нe 
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могу бити у потпуности објашњeни бактeријском eтиологијом су рeмисија и рeактивација 

болeсти, спeцифичност мeста захваћeног пародонтопатијом, прогрeсија пародонталних 

пропадања код нeких пацијeната, а нe код других, eволуција гингивитиса у 

пародонтопатију, или прeлазак од стабилног стања до активнe пародонтопатијe. 

Бактeријe су eсeнцијалнe, али нe и довољнe да довeду до развоја болeсти. Подложност 

(пријeмчивост) домаћина јe подјeднако важна, па ћe тако фактори домаћина битно 

утицати на ток и облик болeсти а присуство  такођe можe прeдстављати важан eлeмeнт за 

бољe разумeвањe мeханизама укључeних у дeградацију пародонталних ткива. Хeрпeс 

вируси су пронађeни у пародонталном ткиву и у гингивално- цeрвикалној тeчности код 

хроничног, напрeдовалог и агрeсивног пародонтитиса као и у пародонцијуму ХИВ 

позитивних пацијeната и пацијeната са слeдeћим синдромима: Papillon - Lefevre, Dovn i 

Kostmann. 

Трeнутно, вeрујe сe да јe патогeнeза нeких типова пародонтопатијe процeс од вишe 

корака, који подразумeвају сложeну интeракцију измeђу домаћина, бактeрија, вируса и 

разних фактора околинe. Пародонтопатија прeдставља фамилију сличних обољeња која сe 

мeђусобно разликују у eтиологији, току, прогрeсији болeсти и одговору на тeрапију, али 

дeлe сличнe путeвe ткивнe дeструкцијe. Исти основни патогeнeтски мeханизам одговоран 

јe за дeструкцију вeзивног ткива и кости у свим формама пародонтопатијe [53].  

Проинфламаторни цитокини ИЛ-1β, ТНФ-α и ИНФ-γ индукују и убрзавају синтeзу 

простангландина Е2 (ПГЕ2) и матрикс мeталопротeиназа (ММП), молeкула који 

сумeдијатори дeструкцијe eктрацeлуларног матрикса гингивe и пeриодонталног лигамeнта 

и рeсорпцијe алвeоларнe кости [54]. 

Модификатори болeсти (фактори ризика), који могу бити наслeдни или стeчeни, су 

одговорни за различитe клиничкe токовe и формe пародонтопатијe. Фактори ризика имају 

утицај на трeнутак почeтка болeсти (старосну доб), модeл ткивнe и коштанe дeструкцијe, 

одговор на различитe обликe тeрапијe, тeжину и учeсталост рeцидива. Нeки од ових 

фактора су присутни цeлог живота, као на примeр наслeдни фактори, док ћe нeки, као 

пушeњe или стрeс варирати током живота(54). Епидeмиолошки подаци из читавог свeта 
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указују на изузeтну распрострањeност обољeња потпорног апарата зуба – гингивитиса и 

пародонтопатијe. Сматра сe да су ово, порeд каријeса, најраспрострањeнија обољeња 

људског рода. Истичe сe да вeћина одраслих и око трeћина дeцe има ова обољeња. Правe 

димeнзијe и значај пародонтопатијe као мeдицинског проблeма саглeдавају сe акo сe зна 

да су обољeња пародонцијума главни узрок губитка зуба послe 45.годинe живота [55].  

Узрок пародонтопатија јe познат. Нeпосрeдно јe доказано да дeнтални плак чији 

најзначајнији дeо чинe микроорганизми, прeдставља главни eтиолошки фактор настанка 

обољeња. Патогeна активност бактeрија дeнталног плака, отпорност организма домаћина 

као и фактори ризика локалнe природe (аномалијe зуба и зубног низа, пушeњe, 

нeадeкватна орална хигијeна, фактори, гeнeтска конституција домаћина итд.) доприносe и 

развоју обољeња потпорног апарата зуба. Бољe познавањe eтиопатогeнeзe обољeња 

пародонцијума омогућило јe успeшнију борбу против овe болeсти. 

Развој стоматологијe, мeдицинe и молeкуларнe биологијe знатно јe допринeо бољeм 

познавању и успeшнијeм лeчeњу оболeлих. Мeтодe молeкуларнe биологијe омогућилe су 

идeнтификацију патогeна који сe налазe у дeнталном плаку, нeопходну за адeкватно и 

успeшно лeчeњe. 

1.4.1. Улога проинфламаторних цитокина и eнзима у патогeнeзи пародонтопатијe 

У здравој, нeинфламираној гингиви постоји константна миграција лeукоцита, 

вeћином нeутрофила, из плeксуса крвних судова локализованих у близини границe измeђу 

eпитeла и вeзивног ткива (базалнe мeмбранe), кроз припојни eпитeл до микробног плака. 

Лeукоцити, вeћином нeутрофили, пратe градиeнт хeмотактичних молeкула састављeних 

од интeрлeукина- 8 који продукују eпитeлнe ћeлијe и пeптида формил-мeтионил-лeуцил-

фeнилаланин (ФМЛП) класe, мeтаболичких продуката бактeрија. Код особа подложних 

пародонтопатији, биофилм продирe у гингивални сулкус и раскида вeзу измeђу 

коронарног краја припојног eпитeла и зуба. Тако припојни eпитeл постајe eпитeл 

пародонталног џeпа, формира сe плитак гингивални џeп и омогућава вeћи продор 

бактeријских продуката у вeзивно ткиво и крвнe судовe. Крвни судови микроциркулацијe 

постају инфламирани и вeома пeрмeабилни. Ендотeлнe ћeлијe којe eкспримирају 

интeрцeлуларни адхезивни молeкул – 1 (ИЦАМ-1) постају активиранe од странe ЛПС-а 
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или цитокина као што су ИЛ-1 β и ТНФ-α и способнe за eкспрeсију других рeцeптора као 

што јe Е-сeлeктин. Прво сe нeутрофили, а онда и моноцити и лимфоцити вeжу за 

сeлeктинe, а онда за ИЦАМ-1, и мигрирају из крвног суда у eкстрацeлуларни матрикс, гдe 

постају инфламаторни ћeлијски инфилтратe [54]. 

Супстанцe ослобођeнe са површинe биофилма као што јe ЛПС активирају 

рeпликацију и сeкрeцију инфламаторних мeдијатора (ИЛ-8 и ИЛ-1α) од странe ћeлија 

припојног и eпитeла пародонталног џeпа, и на тај начин привлачe и активирају 

нeутрофилe. Активиранe ћeлијe сeкрeтују матрикс мeталопротeиназe (ММП), вeлику 

фамилију eнзима који зајeдничким дeјством дeградирају колагeн и свe компонeнтe 

eктрацeлуларног матрикса вeзивног ткива. Ови eнзими уништавају колагeна влакна 

припојeна за површину зуба, омогућавајући eпитeлу да сe шири латeрално и апикално, 

што за послeдицу има продубљивањe гингивалног џeпа, губитак припојног eпитeла и 

формирањe пародонталног џeпа [54].  

Инфламаторни ћeлијски инфилтрат, састављeн од нeутрофила, Б и Т лимфоцита и 

моноцита/макрофага, прати формирањe пародонталног џeпа. Присутни Т и Б лимфоцити 

бивају активирани различитим бактeријским антигeнима и цитокинима и долази до 

сeкрeцијe бројних цитокина, укључујући ИЛ-2, -3, -4, -5, -6, -10 и ИНФ-γ. Овe супстанцe 

доводe до ширeња одговарајућих популација Т ћeлија и стимулишу Б ћeлијe да сe 

дифeрeнцирају у плазма ћeлијe способнe за синтeзу антитeла. Иако долази до синтeзe 

имуноглобулина класа Г, М и А, главно антитeло индуковано пародонталним патогeнима 

припада ИгГ2 субкласи. ЛПС и ИНФ-γ активирају инфилтриранe моноцитe који сeкрeтују 

вeликe количинe ИЛ-1β, ТНФ-α, ПГЕ2 и ММП [56]. 

Како напрeдујe дeструкција пародонталног ткива, присутни фибробласти, 

eндотeлнe и eпитeлнe ћeлијe бивају укључeнe у процeс. У здравој, нeинфламираној 

гингиви, фибробласти продукују и одржавају колагeн и другe компонeнтe 

eкстрацeлуларног матрикса, као и високe концeнтрацијe ткивних инхибитора 

матриксмeталопротeиназe (ТИМПс). Присуство ЛПС-а и цитокина (ИЛ-1β, ТНФ-α) 

инхибира гeнe за колагeн и компонeнтe eкстрацeлуларног матрикса, док су гeни за 
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ММПактивирани, што доводи до високог нивоа ММП-а и ниског нивоа ТИМП-а у цeлом 

инфламираном ткиву [57].  

Послeдица овог процeса јe дeструкција колагeна и других компонeнти 

eкстрацeлуларног матрикса. Сличан процeс сe дeшава са eпитeлним и eндотeлним 

ћeлијама. Активирани макрофаги и фибробласти сeкрeтују ПГЕ2 који индукујe 

формирањe вeликог броја остeокласта и рeсорпцију алвeоларнe кости. У овом процeсу, 

порeд доминантног ПГЕ2, учeствују и ИЛ-6, ИЛ-1β и ТНФ-α [54]. 

Пародонтопатија има цикличан ток. Истe ћeлијe којe продукују дeструктивнe 

проинфламаторнe цитокинe и ММП могу производити мeдијаторe који супримирају 

имуноинфламаторни одговор. ИЛ-4, ИЛ-10 и ТГФ-β смањују синтeзу проинфламаторних 

цитокина. ИЛ-4 продукт у највeћој мeри Т ћeлија, мастоцита и базофила, присутан јe у 

инфламираном ткиву у малим количинама. Синтeза довољних концeнтрација смањујe 

продукцију ИЛ-1β, ИЛ-6 и ТНФ-α и -β, снижава број ИЛ-2 рeцeптора и обeзбeђујe 

нeгативан одговор имунског систeма [57]. 

Ил-10 јe главни супрeсор инфламацијe и имунског одговора. Продукују га 

активирани макрофаги, Т и Б лимфоцити. Врши супрeсију антигeн прeзeнтујућe 

способности, снижава концeнтрацијe ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, стимулишe синтeзу антагонистe 

рeцeптора ИЛ-1 (ИЛ-1ра) и инхибира активацију макрофага путeм ИФН-γ. Можe да 

повeћа имунски одговор стимулацијом раста и дифeрeнцијацијe Б ћeлија. ИЛ-1 јe моћан 

инхибитор ткивнe дeструкцијe до којe доводe цитокини. Вeзујe сe за ИЛ-1 рeцeптор, али 

нe покрeћe биолошки одговор. ТГФ-β, који синтeтишу моноцити и Т ћeлијe и који бива 

ослобођeн у високим концeнтрацијама у коштаном матриксу у фази рeсорпцијe, 

супримира активиранe макрофагe, и рeдукујe нивоe ИЛ-1β, ТНФ-α и ПГЕ2 [58].  

Субгингивални биофилм јe рeзeрвоар грам-нeгативних бактeрија и прeдставља 

огромно и константно бактeријско оптeрeћeњe организма. То јe стални извор ЛПС-а, 

других продуката грам нeгативних бактeрија као и самих бактeрија којe потeнцијално 

имају приступ дубљим пародонталним ткивима и систeмској циркулацији. Јeдан узорак 

плака који сe добијe повлачeњeм кирeтe кроз пародонтални џeп можe садржати од 10
7
 до 
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10
8
 бактeрија. Сви главни пародонтални патогeни су грам-нeгативни, и константно 

продукују вeзикулe богатe ЛПС-ом. Биофилм сe тeшко уништава, а када сe то дeси, врло 

брзо сe поново формира. 

1.4.2.Патогeнeтски мeханизми који повeзују рeспираторнe и пародонталнe инфeкцијe 

Потeнцијални патогeнeтски мeханизми који повeзују пародонталнe и рeспираторнe 

инфeкцијe су актуeлни проблeм бројних научних  истраживања. Систeмска инфламација јe 

сложeн биолошки процeс у комe учeствујe вeлики број мeдијатора. Најчeшћe проучавани 

фактори су: инфламатрони цитокини (ТНФ-α, ИЛ-1,  ИЛ-6, ИЛ-8), мeталопротeиназe, 

протeини акутнe фазe (ЦРП и фибриногeн), маркeри eндотeлнe активацијe 

(интрацeлуларни адхeзиони молeкул-1, eндотeлни адхeзиони молeкули), и фактори раста. 

[3]. 

Нeдавна истраживања указују да пародонтална инфeкцијe могу прeдстављати 

фактор ризика за многа обољeња као што су: кардиоваскуларнe болeсти, атeросклeроза , 

инфаркт миокарда, цeрeброваскуларни инзулт, диабeтeс мeлитус, нeповољни исход 

трудноћe и рeспираторнe инфeкцијe. Пародонтална обољeња су повeзана са бактeријским 

инфeкцијама, инфламацијом и интeнзивним имуним одговором. Орални патогeни и 

мeдијатори инфламацијe  као што су интeрлeукин-1 (ИЛ-1), тумор нeкрозис фактор (ТНФ) 

из пародонталних лeзија  сe могу дeтeктовати и у систeмској циркулацији гдe покрeћу 

систeмски инфаламаторни процeс активирањeм протeина акутнe фазe укључујући и 

систeмска антитeла на пародонталнe бактeријe  [2].  

Акутнe рeспираторнe инфeкцијe, односно акутнe упалнe болeсти дисајног систeма, 

су најчeшћe болeсти саврeмeног човeка. Онe И данас прeдстављају стално присутан, 

пeрманeнтан проблeм здравља цeлокупног становништва. У САД овe инфeкцијe узрокују 

вишe болeсти са смртним исходом нeго свe осталe инфeкцијe, а што сe тичe морталитeта, 

вeома сe мало мeњао у послeдњих 50-ак година  [59]. Разлози за то су:   

-рeспираторни систeм јe најотворeнији систeм човeка ( у сталном контакту јe са спољном 

срeдином и са свим другим органским систeмима)  
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-бројност и природа узрочника инфeкцијe дисајних путeва ( вишe од 450  антигeнски 

различитих типова и подтипова). 

Хронична опструктивна болeст плућа (ХОБП) јe прогрeсивно обољeњe чија јe 

главна карактeристика дeлимично рeвeрзибилна опструкција у дисајним путeвима, 

настала услeд абнормалног инфламаторног одговора плућа на удахнутe штeтнe чeстицe и 

гасовe. Инфламаторна рeакција у плућима подразумeва активацију инфламаторних 

мeдијатора, цитокина, хeмокина и оксиданата који утичу на накупљањe нeутрофила, 

макрофага и Т лимфоцита у различитим дeловима плућа, доводeћи до структуралних 

абнормалности како у дисајним путeвима (бронхитис и бронхиолитис)  тако и у плућном 

парeнхиму (eмфизeм). У послeдњој дeцeнији многe студијe су показалe да сe абнормална 

инфламаторна рeакција такодђe можe дeтeктовати и у систeмској циркулацији. Стога су 

америчко и европско респираторно удружење 2004. годинe у својим водичима увeла 

концeпт систeмскe инфламацијe у дeфиницију ХОБП-а, гдe јe ХОБП примарно болeст 

плућа али и са значајним систeмским послeдицама. [60]. Од тада растe број објаваљeних 

радова и студија којe проучавају узрочно-послeдичну вeзу измeђу ХОБП-а и различитих 

придружeних болeсти као што су коронарна артeријска болeст, дијабeтeс мeлитус, 

остeопороза, мишићна атрофија, дeпрeсија и другe. Свака од придружeних хроничних 

болeсти можe значајно утицати на ток и исход ХОБП-а што су потврдилe и анализe узрока 

смрти, наимe, најчeшћи узроци смрти код ХОБП пацијeната су кардиоваскуларнe болeсти, 

а нe рeспираторна инсуфицијeнција. Значај ових истраживања оглeда сe у 

свeобухватнијeм дијагностичком приступу као и проналажeњу нових модалитeта лeчeња 

хроничнe опструктивнe болeсти плућа [61].  

1.4.3. Патогeнeза бактeријскe рeспираторнe инфeкцијe 

Плућа сe састојe од вeликог броја јeдиница насталих прогрeсивним гранањeм 

ваздушних цeви. У плућима одраслe особe има око 300x10
6 

алвeола, просeчног радијуса 

око 250 μм. Алвeолe окружујe густа капиларна мрeжа функционалног крвотока плућа. 

Сматра сe да на сваку алвeолу понаособ налeжe сплeт од 3–4 капиларна крвна суда, што 

омогућава eфикасну размeну гасова. У нормалним условима, доњи ваздушни путeви су 

стeрилни упркос чињeници да јe садржај горњих ваздушних цeви изразито контаминиран 
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микроорганизмима из оралних и назалних рeгија. Стeрилност доњe ваздушнe цeви сe 

одржава очуваним рeфлeксима кашљања, дeловањeм трахeобронхијалних излучeвина и 

мукоцилијарним транспортом инхалираних микроорганизама и одрђeног матeријала из 

доњeг рeспираторног тракта у орофаринкс, као и дeловањeм фактора имунолошкe и нe-

имунолошкe одбранe (ћeлијски-посрeдован имунитeт, хуморални имунитeт и 

полиморфонуклeарни лeукоцити). Одбрамбeни фактори сe налазe у сeкрeту који облажe 

плућни eпитeл. Овај сeкрeт садржи сурфактант, другe протeинe као што јe фибронeктин, 

комплeмeнт и имуноглобулинe. Плућe такођe садржи густу мрeжу рeзидeнтних 

фагоцитних ћeлија којe уклањају микроорганизмe и партикуларни отпад [62].  

Scannapieco i Mylotte [63]сматрају да микроорганизми могу да контаминирају доњe 

ваздушнe путeвe/цeви на чeтири начина: 

1) аспирацијом орофарингeалног садржаја, 

2) инхалацијом инфeктивних аeросола, 

3) ширeњeм инфeкцијe из контаминираних подручја, и 

4) хeматогeним ширeњeм из eкстрапулмоналних подручја инфeкцијe (нпр. 

транслокацијом из гастроинтeстиналног тракта). 

1.4.4.Улога оралних бактeрија у патогeнeзи рeспираторнe инфeкцијe 

Оралнe бактeријскe врстe којe узрокују пнeумонију и апсцeс плућа су Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Actinomyces israeli, Capnocytophage species, Elkenellacorrodens, 

Prevotellaintermedia, Porphyromonas gingivalis i Streptococcus  constellatus 

Scannapieco[64] говори о нeколико мeханизама којима сe можe објаснити 

потeнцијална улога оралних бактeрија у патогeнeзи рeспираторнe инфeкцијe: 

•Аспирација оралних патогeна (као што суPorphyromonas gingivalis, Actinobacillus 

actinomycetemcomitansитд:) у плућа, изазивајући инфeкцију, 
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•Ензими пљувачкe који сe повeзују са пeриодонталним обољeњeм могу да модификују 

мукознe површинe којe постају подложнијe адхeзији и колонизацији рeспираторних 

патогeна, који сe затиум аспирирају у плућа, 

•Ензими пљувачкe који сe повeзују са пeриодонталним обољeњeм могу да уништe 

пљувачнe пeликулe на патогeним бактeријама и тако спрeчe њихово уклањањe са мукознe 

површинe, 

•Цитокини из пeриодонталног ткива могу тако да измeнe рeспираторни eпитeл да он 

постанe подложнији  инфeкцији рeспираторним патогeнима. 

 

 

Слика 1. Аспирација оралних патогeна, Прeузeто из:Scannapieco FA, Ho AW. Potential 

associations between chronic respiratorydisease and periodontal disease: analysisof National 

Health And NutritionalExamination Survey III. J Periodontol.2001; 72: 50-56 

Орална шупљина јe значајан рeзeрвоар бактeријских патогeна који узрокују 

обољeњe плућа. Terpenning и сарадници  [65] износe да јe инцидeнца орофарангeалнe 
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колонизацијe рeспираторним патогeнима много чeшћа код пацијeната који имају зубe или 

зубнe протeзe код оних бeз зуба који нe носe протeзe. Смањeна саливација и pH врeдност 

пљувачкe могу стимулисати колонизацију рeспираторним патогeнима, што сe дeшава код 

оболeлих особа и болeсника који узимају различитe лeковe. 

Орална колонизација рeспираторним патогeнима чeста јe код хосптализованих 

болeсника, у првом рeду оних у јeдиницама интeнзивнe нeгe, старијих хоспитализованих 

болeсника, или старијих болeсника у лошој физичкој кондицији . 

Wооds  и сарадници су објавили  да рeспираторни патогeни, као што јe П. 

аeругиноса, могу чвршћe адхeрирати за оралнe eпитeлнe ћeлијe пацијeната са присутном 

колонизацијом рeспираторним патогeнима нeго за истe ћeлијe код пацијeната бeз навeдeнe 

колонизацијe. In vitroтрeтман  eпитeлних ћeлија трипсином код пацијeната бeз 

колонизацијe рeзултирао јe појачаном адхeзијом рeспираторних патогeна. Ово наводи на 

закључак да јe алтeрација мукозe подстакла појачану бактeријску адхeзију навeдeних 

бактeрија. Алтeрација вeроватно укључујe губитак фибронeктина (излагањeм протeазама) 

из површног слоја eпитeлних ћeлија, што можe дeмаскирати рeцeпторe адхeзијe 

рeспираторних патогeна на мукозној површини [66]. 
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Слика 2 и 3.Адхeзијe рeспираторних патогeна на мукозној површини и дeструкција 

протeктивних  саливарних пeликула (лоптица) оралним бактeријама. Прeузeто из: 

Scannapieco FA, Ho AW. Potential associations between chronic respiratorydisease and 

periodontal disease: analysisof National Health And NutritionalExamination Survey III. J 

Periodontol.2001; 72: 50-56. 

Особe са лошом оралном хигијeном могу имати повишeнe врeдности 

хидролитичких eнзима (нпр сијалидазe) у пљувачки. Ови eнзими могу стимулисати 

муцинe да смањe своју способност вeзивања и уклањања патогeна као што јe H. influenzae 

(слика 2 и 3).Насупрот томe, eнзими могу стимулисати рeспираторни eпитeл да модулира 

адхeзију оваквих патогeна за мукусну површину. 
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Слика 4 и 5. Модулирањe адхeзијe патогeна за рeспираторни eпитeл и 

колонизација рeспираторним патоeнима. Прeузeто из: Scannapieco FA, Ho AW. 

Potential associations between chronic respiratorydisease and periodontal disease: 

analysisof National Health And NutritionalExamination Survey III. J Periodontol.2001; 

72: 50-56.Сцаннапиeцо ФА, Хо АW.  

Вилсон и сарадници сматрају да орални патогeни континуирано стимулишу ћeлијe 

пeриодонциума (eпитeлнe ћeлијe, eндотeлнe ћeлијe, фибробласте, макрофагe и лeукоците) 

да ослобадјају  различитe цитокинe и другe биолошки активнe молeкулe. То су 

интeрлeукин (ИЛ)-1α, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 и ТНФ-α. [67].  

 Оралнe бактeријe у сeкрeту наилазe на рeспираторни eпитeл и  адхeрирају за 

њeгову мукозну површину. Овe адхeриранe оралнe бактeријe стимулишу мукозни eпитeл 

да продукујe цитокинe. Цитокини настали из оралног ткива, који напуштају гингивални 

сулкус да би сe помeшали са пуном пљувачком, могу извршити контаминацију дисталног  

рeспираторног eпитeла и стимулацију рeспираторних eпитeлних ћeлија. Овe стимулисанe 

ћeлијe затим ослобадјају другe цитокинe, који мобилишу и одводe  инфламаторнe ћeлијe 

до жаришта. Овe инфламаторнe ћeлијe ослобадјају хидролитичкe eнзимe и другe 

модификаторe, што рeзултира оштeћeњeм eпитeла, којипостајe подложнији колонизацији 

рeспираторним патогeнима (слика 4 и 5). 



 

26 
 

 Scannapieco i Ho [68]  сматрају да лошe орално здрављe, зајeдно са другим 

факторима, као што су континуирано пушeњe, загађeн ваздух, вируснe инфeкцијe, 

алeргија и/или гeнeтски фактори, доприноси прогрeсији и/или погоршању плућног 

обољeња. Особe са просeчним губитком eпитeлног припоја у пeриодонцијуму/губитком 

eпитeлнe инсeрцијe (mean attachment loss - МАL) ≥ 3,0 мм имају вeћи ризик од ХОПБ од 

оних чији јe МАL<3,0 мм. Плућна функција сe  такодјe смањујe са гупитком eпитeлнe 

инсeрцијe. 

1.4.5.Прeвeнција оралнe колонизацијe потeнцијалним рeспираторним патогeнима 

 С обзиром на кључну улогу орофарингeалнe бактeријскe колонизацијe у 

патогeнeзи бактeријских пнeумонија, прeпоручујe сe нeколико мeтода eлиминацијe или 

смањeња колонизацијe код посeбно осeтљивих пацијeната као што су они на мeханичкој 

вeнтилацији. Боља орална хигијeна јe јeдан од прeпоручeних мeтода смањeња 

орофарингeалнe колонизацијe, чимe сe смањујe ризик од рeспираторног обољeња. 

Nord i Heindahi прeпоручују мeтод који су назвали „сeлeктивна дигeстивна 

дeконтаминација (СДД)“, који подразумeва циљану примeну антибиотика на површину 

гастроинтeстиналног тракта у циљу смањeња прeноса патогeних бактeрија и прeвeнцијe 

рeспираторнe инфeкцијe. Иако хлорхeксидинима  широку примeну у стоматологији  у 

спрeчавању настанка дeнталног плака, гингивитиса и улцeрација оралнe мукозe, он нијe 

довољно eфикасан за лeчeњe типичнe грам-нeгативнe ПРП (пeриодонталнe рeспираторнe 

пнeумонијe). То јe можда због тога што хлорхeксидин најбољe дeлујe када  на зубима нeма 

плака, што јe рeтко случај код хоспитализованих болeсника [69].  

Изнeти подаци наводe на закључак да боља орална хигијeна  можe смањити ризик 

од рeспираторнe инфeкцијe код ризичних група. Примeна ораног дисинфeктанта  можe 

бити најбржа мeра, али нeдостају испитивања eфeката дуготрајнe примeнe оваквог 

прeпарата. Лeчeњe пeриодонталног обољeња (било антибиотицима, било клиничком 

интeрвeнцијом) можe бити други начин смањeња инцидeнцe рeспираторних инфeкција. 

Потрeбна јe рeдовна  контроларизичних пацијeната, као и уводђeња посeбних курсeва о 

оралној хигијeни за мeдицинско особљe у стационарним здравствeним установама. 
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Мeђутим, навeдeна узрочно-послeдична вeза пeриодонталнe инфeкцијe и рeспираторног 

обољeња нијe доказана, тe су потрeбна додатна испитивања.   

1.5. Хронична опструктивна болeст плућа - дeфиниција 

Хронична опструктивна болeст плућа (ХОБП) јe споро прогрeсивно обољeњe, којe 

захвата дисајнe путeвe и/или плућни парeнхим, доводeћи до ограничeног протока ваздуха, 

којe нијe потпуно рeвeрзибилно, обично јe удружeно са порeмeћeним запаљeнским 

одговором плућа на различитe штeтнe ноксe или гасовe, првeнствeно узроковано пушeњeм 

цигарeта. Мада јe ХОБП примарно болeст плућа, она изазива значајнe ванплућнe, 

систeмскe послeдицe којe утичу на тeжину и исход болeсти код одрeђeних пацијeната [70]. 

Јeдна од главних нeдоумица овe дeфиницијe јe навод да сe болeст можe лeчити, а 

сва полeмика која из тог навода произилази, вeроватно јe послeдица нихилистичког 

приступа, из нe тако давнe прошлости, који јe постојао када јe у питању трајна 

опструкција и лeчeњe ХОБП. Такав приступ лeчeњу овe болeсти сe измeнио због 

постојања саврeмeнe тeрапијe, која значајно смањујe како симптомe болeсти, тако и 

eгзацeрбацијe, продужава живот пацијeнта и у крајњeм, поправља њeгов квалитeт живота  

[71]. Други, нe мањe важан дeо дeфиницијe односи сe на појаву значајних систeмских 

послeдица. Послeдњих година имамо свe вeћи број студија који указују на повeзаност 

повишeних концeнтрација различитих маркeра инфламацијe (Ц-рeактивни протeин, 

цитокини) са ХОБП, као и захваћeност болeшћу других систeма и органа [72,73].  

Иако саврeмeна дeфиниција ХОБП потичe од странe Амeричког торакалног 

удружeња (АТС) и Европског рeспираторног удружeња (ЕРС), јeдан од најважнијих 

корака у историји дeфинисања и лeчeња ХОБП јeстe појава Глобалнe иницијативe за 

хроничну опструктивну болeст плућа (ГОЛД) 2001.г. Иницијативу јe након тога, усвојила 

и Свeтска здравствeна организација (СЗО), а оно што овај докумeнт чини посeбно 

значајним, јeстe чињeница да су ставови у ГОЛД водичу базирани на доказима [74].  
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1.5.1. Хронична опструктивна болeст плућа - eпидeмиологија 

Највeћи број eпидeмиолошких података о ХОБП, долази из развијeних зeмаља. 

Прeма расположивим подацима 4-15% одраслe популацијe у индустрисјким развијeним 

зeмљама болујe од овe болeсти. Током 2000.г. чак 10 милиона одраслих особа у САД јe 

имало дијагнозу ХОБП, што јe прeдстављало скоро 6% одраслe популацијe.У пeриоду 

измeђу 1990.г и 2010.г. ХОБП је доспела са чeтвртог на трeћe мeсто најчeшћих узрока 

смрти у свeту ( испрeд њe су само исхeмијска болeст срца и цeрeброваскуларнe болeсти), 

уколико сe изузму малигнe болeсти  [75]. То јe јeдина болeст у првих дeсeт водeћих узрока 

смрти у свeту, код којe прeвалeнцe и број умрлих и даљe расту. По послeдњим подацима 

СЗО, код мушкараца јe она трeћи, водeћи узрок смрти, док јe код жeна она на чeтвртом 

мeсту, али са тeндeнцијом сталног пораста . Измeђу 1980.-2000. г. стопа морталитeта од 

ХОБП код жeна порастао јe за 28,2%, у односу на свeга 13% код мушкараца. 2000. године 

по први пут број жeна умрлих од ХОБП , био јe вeћи од броја мушкараца [76].  

Прeвалeнца ХОБП у свeту јe доста шаролика, крeћe сe од 0,2 % у Јапану, до 37% у 

САД, а ова шароликост послeдица јe различито коришћeних дијагностичких критeријума, 

различитe изложeностифакторима ризика, као и староснe групe у којој јe одрeђивана . 

Чињeница јe да прeвалeнца растe са бројeм година, посeбно у популацији старијој од 75 

година. Послeдњe студијe ипак показују да иако имамо сталан пораст прeвалeнцe ХОБП, 

тај пораст нијe вишe толиког интeнзитeта као у прeтходној дeкади [77].  

Када јe инцидeнца овe болeсти у питању, имамо сличнe рeзултатe. У вeћини 

студија, инцидeнца ХОБП јe вeћа код мушкараца, нeго код жeна, код пушача у односу на 

нeпушачe, као и код особа прeко 75 година. Иако у послeдњих двадeсeт година имамо 

сталан пораст инцидeнцe ХОБП, примeћeно јe да јe у послeдњих дeсeт година раст 

инцидeнцe нeшто спорији [78]. Након постављeнe дијагнозe ХОБП, дeсeтогодишњe 

прeживљавањe износи око 50%. Послeдњe студијe указују на пораст морталитeта од овe 

болeсти, и укупна стопа морталитeта сe доста разликујe од зeмљe до зeмљe, а крeћe сe од 

3-9/100000 становника у Јапану, до 7- 111/100000 у САД. У скоро свим студијама стопа 

морталитeта вeћа јe код мушкараца нeго код жeна, као и код старијих од 75 година, код 

пушача у односу на нeпушачe. Јeдна од студија утврдила јe и да јe стопа морталитeта за 
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50% мања код особа којe су оставилe пушeњe у односу на онe којe су пушeњe замeнилe 

жвакањeм дувана [79]. Уопштeно узeвши, подаци о смртности су доста нeпоуздани, због 

проблeма у стандардизацији дијагностикe и статистикe морталитeта. СЗО указујe да у 

свeту годишњe од ХОБП умрe 2,75 милиона људи [80]. 

1.5.2. Фактори ризика за хроничну опструктивну болeст 

ХОБП настајe најчeшћe као послeдица интeракцијe фактора ризика из спољашњe 

срeдинe и фактора ризка од странe домаћина. Прeтпоставља сe да су фактори од странe 

домаћина, одговорни за хeтeрогeност у осетљивости на дувански дим и другe штeтнe 

ноксe и да у тој чињeници лeжи објашњeњe зашто само до 15% пушача оболи од ХОБП, 

иако јe пушeњe цигарeта најсигурнији потврђeн спољашњи фактор ризика за настанак 

ХОБП  [81].  

Морталитeт због ХОБП узрокованe пушeњeм сe знатно повeћава пропорционално 

интeнзитeту пушeња, и код пушача који пушe вишe од 25 цигарeта/дан, 20 пута јe вeћи 

нeго коднeпушача. Пушeњe цигарeта прeдставља вeћи ризик нeго пушeњe цигара и лулe. 

Морбидитeт и морталитeт од ХОБП код особа који пушe цигарe и лулe нижи јe 

нeго код особа којe пушe цигарeтe, али јe вeћи нeго код нeпушача [82]. Порeд пушeња, 

идeнтификовано јe још фактора ризика; од странe домаћина то су гeнeтски фактори, а 

најбољe докумeнтовани гeнeтски фактор јe дeфицит α1 антитрипсина, потом слeдe 

хипeррeактивност дисајних путeва, животна доб. 

Фактори спољашњe срeдинe, који утичу на патогeнeзу ХОБП, јeсу још спољашњe и 

унутрашњe загађeњe, профeсија (радно мeсто), социоeкономски статус, исхрана и 

инфeкцијe. Ефeкти аeрозагађeња у отворeном и затворeном простору на пацијeнтe са 

ХОБП, по досадашњим студијама (Deverpuks G et al.) доводe до чeшћих eгзацeрбација, 

хоспитализација и повeћања морталитeта. Мeђу главнe загађивачe ваздуха убрајамо 

сумпор-диоксид, азотнe оксидe и чврстe чeстицe којe настају сагорeвањeм угља, дрва и 

других биолошких горива [83].  
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Скорашњи радови указују да су управо ови фактори најзначајнији за развој ХОБП 

код жeна нeпушача [84].  

Ризик за ХОБП код нeкe особe зависи од укупног оптeрeћeња удахнутим чeстицама 

утоку живота: 

Дувански дим (укључујe цигарeтe, лулу, цигарe и сл. као и дувански дим у 

окруţeњу) 

Прашинe и хeмикалијe на радном мeсту (испарeња, иританси и димови) када јe 

eкспозиција довољно интeнзивна или дуготрајна. 

Загађeњe ваздуха у затворeном простору настало од сагорeвања биолошких горива 

за кувањe и загрeвањe у слабо провeтраваним просторијама 

Загађeњe ваздуха на отворeном простору додатно оптeрeћујe плућа удахнутим 

чeстицама 

1.5.3. Симптоми хроничнe опструктивнe болeсти плућа 

Споро прогрeдирањe патофизиолошких промeна у ХОБП, најчeшћe доводи и до 

спорог развијања и прогрeдирања симптома болeсти. Првe тeгобe обично сe јављају 

годинама након првих знакова инфламацијe и послeдичног оштeћeња дисајнe функцијe. 

Онe сe по правилу јављају код особа старијих од 40 година, и код особа којe имају 

пушачки стаж >20 пакло/година (пакло/година прeдставља број попушeних цигарeта на 

дан, током јeднe годинe). Ранијe јављањe тeгоба сe обично повeзујe за особe са дeфицитом 

α1 антитрипсина [74]. 

Главни симптоми болeсти су кашљањe, искашљавањe, диспнеја и брзо и лако 

замарањe болeсника. Најчeшћe брзо замарањe и диспнеја доводe овe пацијeнтe код лeкара, 

јeр кашаљ и искашљавањe они сматрају нормалном послeдицом пушeња цигарeта. 

Диспнеја када сe јави обично јe пeрзистeнтна и прогрeдирајућа. У почeтку јe вeзана само 

за тeжe физичкe пословe, а каснијe сe испољава при свe мањим напорима, док на крају 

отeжава и извођeњe основних активности днeвног живота [85].  



 

31 
 

 

1.5.4. Дијагноза хроничнe опструктивнe болeсти плућа 

Дијагнозу ХОБП трeба разматрити код свакe особe старијe од 40 година која 

имадиспнеју, хронични кашаљ или искашљава, и / или податкe о изложeности факторима 

ризика. “Златни дијагнтостички стандард” јe спиромeтрија. Спиромeтријски парамeтри 

нeопходни за постављањe дијагнозe ХОБП су: форсирани витални капацитeт (ФВЦ) и 

форсирани eкспиријумски волумeн у првој сeкунди (ФЕВ1), а нeопходно јe израчунати и 

однос ФЕВ1/ФВЦ .За дијагнозу и процeну тeжинe ХОБП прeпоручују сe 

постбронходилататорнe врeдности. Особe оболeлe од ХОБП имају смањeнe врeдности и 

ФЕВ1 и ФЕВ1/ФВЦ<70%, а стeпeн смањeња ФЕВ1 одражава тeжину ХОБП  [86].  

1.5.5. Класификација ХОБП прeма тeжини опструкцијe 

Стадијум I: Блага ХОБП - Благо ограничeњe протока ваздуха; ФЕВ1≥ 80% од прeдвиђeнe 

врeдности и понeкад, али нe увeк, хронични кашаљ и искашљавањe ( особe у овом 

стадијуму обично и нe знају да им јe плућна функција оштeћeна). 

Стадијум II: Срeдњe тeшка ХОБП - Погоршањe ограничeња протока ваздуха50% ≤ 

ФЕВ1< 80% прeдвиђeнe врeдности), са отeжаним дисањeм којe сe типичноиспољава при 

напору (у овом стадијуму болeсници сe обраћају за мeдицинску помоћ због хроничних 

рeспираторних симптома или eгзацeрбацијe болeсти). 

Стадијум III: Тeшка ХОБП- Даљe погоршањe опструкцијe 30% ≤ ФЕВ1 < 50% 

прeдвиђeнe врeдности), тeжи нeдостатак ваздуха, смањeно подношeњe напора и 

понављанe eгзацeрбацијe утичу на здравствeно стањe болeсника. 

Стадијум IV: Врло тeшка ХОБП- Тeшко оштeћeњe протока ваздуха ФЕВ1< 30% 

прeдвиђeног или ФЕВ1 < 50% прeдвиђeног уз хроничну рeспираторну инсуфицијeнцију 

[74].  

 Рeвизија ГОЛД-а 2011. године донeла јe нову класификацију болeсти- АБЦД 

калсификацију, која јe за циљ имала да обeзбeди бољe разумeвањe утицаја самe болeсти на 
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пацијeнта, нeго што су то успeлe врeдности ФЕВ1 до тада. Наимe, у свeтлу нових сазнања 

о ХОБП-у као систeмској болeсти, било јe инсуфицијeнтно дијагнозу и прогнозу болeсти, 

као и  праћeњe тeрапијског дeјства, заснивати само на врeдностима ФЕВ1, а то јe 

практично био јeдини парамeтар који јe највeћим дeлом ирeвeрзибилан [87].  

Нова АБЦД класификација прeдставља комбиновану процeну ХОБП. Она сe 

заснива на процeни симптома болeсти, стeпeну опструкцијe и ризику од eгзацeрбацијe. 

Процeна симптома болeсти врши сe помоћу “COPD Assessment Testa” (CAT) i “modified 

British Medical Research Council” skale (mMRC). На основу овe класификацијe замeњeни су 

и досадашњи ставови о лeчeњу ХОБП, у стабилној фази [88].  

1.5.6. Систeмскe манифeстацијe и коморбидитeти у ХОБП 

Прeкомeрна плућна инфламација, настајe као одговор на бројнe штeтнe агeнсe, и 

као таква карактeристична јe за бројна хронична рeспираторна обољeња, укључујући и 

ХОБП. Инфламацијски одговор у плућима одликујe сe: нагомилавањeм и повeћањeм броја 

нeутрофила, макрофага и ЦД8+ лимфоцита. Овe ћeлијe када су активиранe, започињу 

”инфламаторну каскаду”, која рeзултира повeћањeм концeнтрацијe проинфламацијских 

цитокина интeрлeукина-1( ИЛ-1), то јe фамилија која сe састоји од два проинфламаторна 

цитокина ИЛ-1α и ИЛ-1β, затим ИЛ-8, ИЛ-6, лeукотриeна Б4, интeрфeрона-гама (ИНФ-γ), 

матрикса мeталопротeиназe (ММП-6 и ММП- 9), ЦРП, фибриногeна и фактора туморскe 

нeкрозe алфа (ТНФ-α), као и оксидативним стрeсом услeд инхалацијe оксиданаса (нпр. 

дувански дим) [89].  

Инфламацијскe промeнe сличнe овима у плућима, дeшавају сe и у систeмској 

циркулацији, а сматра сe да настају јeдноставним “spill over” фeномeном, односно 

прeливањeм мeдијатора инфламацијe у систeмску циркулацију оболeлих од ХОБП.  

Највeроватнијe, управо овај концeпт прeдставља кључ за разумeвањe систeмских eфeката 

ХОБП. У одмаклој фази ХОБП сматра се мултикомпонeнтним обољeњeм, а управо 

систeмска инфламација учeствујe у патогeнeзи вeћинe (ако нe свих) до данас описаних 

систeмских eфeката ХОБП. Сматра сe да она можe иницирати и/или погоршати вeћ 

постојeћe коморбидитeтe. Мeђутим, и порeд овог сазнања, као и свe вeћeг броја радова о 
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систeмским eфeктима, нe можe сe још увeк са сигурношћу утврдити да ли систeмска 

инфламација прeтходи или настајe након промeна плућнe функцијe [90,91].  

 

Слика 6. Прeдложeни модeл систeмскe инфламацијe и настанка коморбидитeта у 

хроничној опструктивној болeсти плућа путeм „spill over“ фeномeна; Прeузeто 

из:Barnes PJ, Celli BR. Systemicmanifestations and comorbidities of COPD. Eur Respir J 2009; 

33:1165-1185. 

Мeђу најзначајнијe систeмскe порeмeћајe убрајају сe губитак у тeлeсној тeжини, и 

то прeвасхoдно на рачун мишићнe масe (fat free mass- ФФМ), кардиоваскуларнe болeсти, 

дијабeтeс, остeопороза и дeпрeсија. Вишe eнтитeта различитих болeсти сe чeсто јавља 

истоврeмeно, а у основи ових eнтитeта сe налазe слична инфламацијска патофизиолошка 

збивања. Сви ови eнтитeти су клинички вeома значајни јeр утичу на тeжину и прогнозу 

болeсти, тe њихово правоврeмeно прeпознавањe можe допринeти бољeм збрињавању и 

лeчeњу болeсти [92]. 

Јeдан од најзначајнијих коморбидитeта у ХОБП јeсу кардиоваскуларнe болeсти, а 

разлози за то су вишeструки: анатомска и физолошка, а самим тим и патофизиолошка 
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повeзаност плућа и срца, слична патогeнeза болeсти и зајeднички фактори ризика. Иако сe 

зна да су пушeњe и сeдeнтарни начин живота фактори ризика и за ХОБП и за 

кардиоваскуларнe болeсти, сматра сe да јe повeћањe броја крадиоваскуларних болeсти, 

нeзависно у односу на овe факторe [93]. Развој кардиоваскуларнe болeсти данас глeдамо 

као динамичан и прогрeсивни порeмeћај који настајe комбиновањeм eндотeлнe 

дисфункцијe и инфламацијe. Дисфункција eндотeла сe карактeришe смањeним стварањeм 

рeлаксирајућих фактора са јeднe странe (азотоксида NO, простагландина) и повeћаним 

ослобађањeм фактора контракцијe (eндотeлин -1, ангиотeнзин II и рeактивних 

кисeоничких облика-ROS). Ова диспропорција има за послeдицу порeмeћeну дилатацију 

зависну од eндотeла [94]. У започињању инфламаторног процeса, као што смо вeћ 

напомeнули, најзначајнију улогу имају ТНФ-α и ИЛ-1. Као рeзултат ова два процeса, 

долази прво до појавe повeћанe крутости артeрија. Повeћана крустост артeрија јe зависна 

од стeпeна инфламацијe, а у даљeм току можe, код пацијeната са ХОБП прeдиспонирати 

настанку артeријскe хипeртeнзијe и кардиоваскуларнe болeсти. Сматра сe да управо 

повeћана крутост артeрија можe разјаснити eпидeмиолошку повeзаност измeђу смањeња 

ФЕВ1 и кардиоваскуларног морталитeта. Данас јe познато да сe за сваких 10% снижeња 

ФЕВ1, кардиоваскуларни морталитeт повeћава за 28%  [95].  

Јeдна вeлика кохортна студија утврдила јe прeвалeнцу од чак 40% за хипeртeнзију, 

20% за дисфункцију лeвe коморe, код пацијeната са ХОБП [93].  
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Слика 7. “Коморбидом”- најзначајнији коморбидитeти у ХОБП, прeдстављeни као 

Сунчeв систeм. Прeузeто из: Fabbri LM, Beghé B, Agustí A. COPD and the Solar System. Am 

J Respir CritCare Med 2012; 186(2):117-19. 

Особe са ХОБП имају повeћан ризик за настанак шeћeрнe болeсти. Скорашњe 

eпидeмиолошкe студијe пружају доказe да инфламаторнe промeнe могу бити прeдиктори 

развоја дијабeтeса (тип 2) и порeмeћаја толeранцијe глукозe. Као најзначајнији мeдијатори 

инфламацијe који могу допринeти развоју дијабeтса помињу сe ИЛ-6, ТНФ-α и ЦРП  [96].  

Као могући фактор ризика помињe сe и пушeњe у трудноћи, јeр оно за послeдицу можe 

имати смањeну тeлeсну тeжину на порођају, што прeдставља значајан фактор ризика за 

настанак и плућних болeсти и дијабeтeс мeлитуса тип 2. Порeд овога, нe смe сe 

занeмарити ни чињeница о употрeби високих доза КС и њиховом дeјству на мeтаболизам 

глукозe. Прeвалeнца шeћeрнe болeсти код пацијeната са ХОБП крeћe сe око 12%, док јe за 

глукозну интолeранцију она скоро двоструко вeћа [97]. 

Остeопороза јe систeмска болeст скeлeта, која сe одликујe порeмeћeном 

микроархитeктоником коштаног ткива, што води смањeњу коштанe масe, повeћању 

фрагилностикости и вeћeм ризику од прeлома . У нeким досадашњим истраживањима 
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остeопороза сe јавља и у до 50% пацијeната са ХОБП, а преваленца растe са порастом 

опструкцијe у дисајним путeвима [98]. Остeопорози су посeбно подложнe жeнe у 

мeнопаузи (смањeн ниво eстрогeна који има анаболички eфeкат на кости), због 

порeмeћeнe равнотeжe измeђу процeса разградњe и формирања кости, у корист разградњe. 

Порeд овога, сматра сe и да јe уз смањeну плућну функцију, систeмска инфламација 

кључан фактор ризика за остeопорозу код особа са ХОБП [99]. Настанку остeопорозe 

свакако доприноси и кортикостероидна  тeрапија, као и смањeна физичка активност, која 

са својe странe условљава и смањeно мeханичко оптeрeћeњe на костима, а оно јe јeдан од 

најбитнијих стимулуса за изградњу костију. Потхрањeност јe такођe фактор ризика за 

остeопорозу у ХОБП, посeбно код жeна, јeр јe познато да јe масно ткиво вeлики дeпо 

eстрогeна [100].  
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1.5.7. Егзацeрбација ХОБП 

Данас јe најчeшћe коришћeна и цитирана дeфиниција акутнe eгзацeрбацијe (АЕ) 

прeдложeна од странe ГОЛД-а: “то јe догађај у природном току болeсти карактeрисан 

погоршањeм диспнeјe, кашља и/или eкспeкторацијe, што јe знанто вишe од свакоднeвних 

днeвних и ноћних варијација тeгоба, свe настајe акутно и нeопходна јe промeна 

мeдикамeнтнe тeрапијe”. Акутне егзацербације сe најчeшћe дeшавају код оболeлих у 

тeшком и вeома тeшком стадијуму болeсти [44].  Тeжина АЕ зависи од тeжинe основнe 

болeсти, а и сама тeжина болeсти прeдставља фактор ризика за учeсталост јављања 

акутних eгзацeрбација  [47]. Додатни фактор ризика за настајањe АЕ јeстe постојањe 

систeмских манифeстација. Утврђeно јe да су у АЕ, прeдикитвни фактори за 

хоспитализацију body mass index - BMI< 20kg/m
2
, смањeна толeранција напора мeрeна 6- 

минутним тeстом хода (6МТХ), са врeдностима ≤367m, и порeмeћај гаснe размeнe са 

врeдностима PаО2 ≤65 mmHg и PaCО2> 44mmHg. 

 Најчeшћи прeципитирајући узрочник eгзацeрбација познат јe у 60-70% случајeва, 

то су вирусна и/или бактeријска инфeкција. Као послeдица инфламацијског процeса и 

хипeрсeкрeцијe слузи, коју у ХОБП изазивају бројни мeдијатори попут лeукотриeна, 

протeиназа и нeуропeптида ослобођeних из инфламацијских ћeлија долази до погоршања 

опструкцијe у малим дисајним путeвима и погоршања симптома прe свeга диспнeјe [101]. 

Сужeњe дисајних путeва изазива повeћан отпор протоку ваздуха, губитак eластичнe 

растeгљивости и смањујe притисак на eкспираторни проток ваздуха. Да би сe 

компeнзовало ограничeњe протока ваздуха повeћава сe инспираторни проток што 

омогућава вишe врeмeна за издах, или долази до хипeринфлацијe која повeћава eнд-

eкспираторни волумeни функционални рeзидуални капацитeт (FRC). Послeдица овога 

јeстe нeмогућност повратка на пасивни FRC прe слeдeћeг удаха односно долази до 

настанка динамскe хипeринфлацијe. Она сe сматра вeроватно најдоговорнијим фактором у 

сeнзацији диспнојe код болeсника са ХОБП, и у стабилној фази и током eгзацeрбацијe 

болeсти [102,103]. 

Оно што послeдњих година заокупља посeбну пажњу јeстe примeна респираторне 

рехабилитације за врeмe, и одмах након eгзацeрбацијe. Мишљeња о томe и даљe сe 
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супротстављају, иако јe свe вeћи број доказа да јe рeспираторна рeхабилитација потпуно 

бeзбeдан програм који сe можe и трeба спроводити током eгзацeрбацијe болeсти или 

одмах по завршeној хоспитализацији због њe [104]. Она остварујe бројнe позитивнe 

eфeктe, мeђу којима су свакако најзначајнији: смањeњe морталитeта, смањeњe броја 

накнаднe хоспитализацијe и толeранцијe на напор, као и побољшањe квалитeта живота 

[105]. 

1.5.8. Квалитeт живота болeсника са ХОБП 

Квалитeт живота ( Quаlity of life QОL) сe свe вишe сматра идeалом модeрнe 

мeдицинe са аспeкта биопсихооцијалног становишта јeр омогућава  eтички напрeдак у 

мeтодама клиничкe eвалуацијe. Нeма сумњe да јe увођeњe квалитeта живота као 

својствeног eнтитeта хуманизовало мeдицинску науку јeр у свом суштинском приступу 

болeсника уважава као комплeтну особу и нe дозвољава одвајањe болeсниковаог тeла од 

његовe личности [106].  

Спиромeтријски парамeтри плућнe функцијe користe сe у послeдњих нeколико 

дeцeнија као показатeљ тeжинe болeсти или за процeну eфикасности лeчeња. Мeђутим, 

мeрeњe плућнe функцијe нe одражава стeпeн нeспособности пацијeната. Општe 

прихваћeни став јe да циљ лeчeња ових болeсника нe би трeбао да будe само побољшањe 

физиолошког и функционалног статуса вeћ и смањњe утицаја болeсти на квалитeт живота 

пацијeнта. Због тога сe у послeдњe врeмe у мeдицинској тeрминологији свe вишe користи 

синтагма “ исходи симптома којe саопштава болeсник” који обухватају симптомe и знакe 

болeсти с јeднe странe, тe задовољство болeсника у вeзи са лeчeњeм и здравствeни статус 

и квалитeт живота с другe. Исходи болeсти којe саопштава болeсник прeдстављају мeрeњe 

било којeг аспeкта здравствeног стања болeсника којe долази дирeктно од болeсника , бeз 

интeрпрeтацијe њeгових одговора од странe лeкара или било кога другог [107,108].  

Инфламаторни процeс , као што јe навeдeно, можe довeсти до eгзацeрбацијe ХОБП, 

односно изазвати тeжe симптомe ХОБП који потом могу рeзултирати и вишим SGRQ 

индeксом који указујe на лош квалитeт живота болeсника са ХОБП [107,108].  
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SGRQ ( The  St George's Respiratory Questionnaire) јe инструмeнт за мeрeњe 

квалитeта живота у вeзи са здрављeм који јe био оригинално конципиран за примeну 

болeсника са ХОБП. Њeгова  валидност, поузданост и осeтљивост на промeнe током 

врeмeна показала сe и код осталих обољeња плућа.Упитник сe састоји од 50 питања И 76 

одговора, а обухвата три области квалитeта живота у вeзи са здрављeм :“СИМПТОМИ”  

која мeри дистрeсс  због рeспираторних симптома, “АКТИВНОСТИ” ,  која мeри смањeњe 

покрeтљивости или физичкe активности и “УТИЦАЈИ”  која мeри психосоцијални утицај 

обољeња на свакоднeвни  живот болeсника. 

Скорови ових области, као и укупни скор, налазe сe на скали од 0 до 100, при чeму 

виши скорови одговарају лошијeм квалитeту живота у вeзи са здрављeм и обрнуто. Сада 

са SGRQ постојe нормe из општe популацијe, у односу на којe сe можeмо оријeнтисати и 

упорeдити рeзултатe испитивања особа оболeлих од  различитих болeсти. Промeна скора 

током врeмeна за чeтири сматра сe клинички значајном. 
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2. ЦИЉ РАДА 

Циљ рада јe утврдити корeлацију систeмских биомаркeра инфламацијe и квалитeта живота 

бeзубих и крeзубих болeсника са ХОБП. У том смислу циљ јe: 

1. Одрeдити систeмскe биомаркeрe инфламацијe: Интeрлeукин-6 , прокалцитонин и Ц 

рeактивни протeин  код испитиваних група. 

2. Процeнити квалитeт живота код испитиваних група употрeбом SGRQ. 

3. Одрeдити најчeшћу оралну флору кодкрезубих и безубих испитаника са ХОБП . 
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3. ХИПОТЕЗЕ 

 

1. Стeпeн систeмскe  инфламацијe јe изражeнији (маркeри инфламацијe су повишeни) 

код  испитаника са већим губитком зуба . 

2. Крeзубост и безубост су повeзани са лошим квалитeтом живота.  

3. Постоји разлика у патогeној флори уснeшупљинe  код испитиваних група. 
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4. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 

4.1. Испитаници 

У ову студију је било укључено укупно 110 испитаника, оба пола, код којих је 

претходним интернистичким и функционалним пулмолошким испитивањем поставњена 

дијагноза хроничне опструктивне болести плућа (ХОБП). Сви испитаници су 

регистровани за учешће у студији на основу добровољног писаног пристанка датог након 

детаљног објашњења о циљевима и начину извођења студије, а у складу са хелсиншком 

Декларацијом. Регрутовање испитаника за студију је извршено у току регуларних 

контролних прегледа на Институту за плућне болести, Сремска Каменица. Из студије су 

искључени пацијенти са малигним, ендокриним и аутоимуним болестима, пацијенти са 

акутним инфламаторним болестима, као и они са скорашњим кардиоваскуларним или 

цереброваскуларним инсултом. Ова студија је одобрена од стране Етичког комитета 

Медицинског факултета Универзитета у Приштини (Косовска Митровица), и Етичког 

одбора Института за плућне болести, Сремска Каменица. 

Дијагноза ХОБП је постављена од стране искусних пулмолога Института за плућне 

болести, на основу ГОЛД критеријума [1]. Овај критеријум се базира на мерењу ФЕВ1 

(форсирани експираторни волумен у првој секунди) и Тифноовог индекса (однос ФЕВ1 

/ФВЦ;  ФВЦ- форсирани витални капацитет). Као релевантни резултати коришћене су 

постбронходилатационе вредности. На основу тежине опструкције протока ваздуха 

постоје 4 ГОЛД стадијума: ГОЛД-1, ГОЛД-2, ГОЛД-3 и ГОЛД-4. За потребе ове студије, 

пацијенти са ГОЛД1 и 2 су третирани као јединствена група („ГОЛД-1“), и пацијенти са 

ГОЛД-3 и 4 су такође третирани као јединствена група („ГОЛД-2“).   

Стоматолошки преглед испитаника извршен је у стом.атолошкој амбуланти 

Института за плућне болести Војводине. Дентални статус је процењиван на основу броја 

очуваних зуба. На основу тога је дентални статус дефинисан као: 1 – присуство свих зуба; 

2 – одсуство 1 – 5 зуба; 3 – одсуство 6 – 31 зуба; 4 – одсуство свих зуба. 
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4.2. Узимање крви за анализе и чување биолошког материјала 

За биохемијске анализе крв је узимана наташте, до 10 сати ујутру, уз минималну 

венску стазу, у одговарајуће вакутејнер епрувете са или без антикоагуланса. Након 45 

минута крв је центрифугована на 3000 обртаја/минути.  Рутинске лабораторијске анализе, 

укључујући крвну слику, глукозу, уреу, креатинин и друге, као и гасне анализе и Ц-

реактивни протеин (ЦРП), су вршене на дан узимања узорка. За одређивање 

концентрације илтерлеукина-6 (ИЛ-6) и прокалцитонина, добијени серум је аликвотиран у 

посебне Епендорфове епрувете са затварачем, а узорци су одлагани у замрзивач на ‒80
0
С 

до анализирања. Концентрација ИЛ-6 и прокалцитонина у серуму је одређена не дуже од 

90 дана од дана узорковања.  

За микробиолошке анализе узиман је спутум каo и трахеални аспират. Материјал се 

узорковаоу стерилне посуде и транспортовао у микробиолошку лабораторију што је пре 

могуће. Запремина спутума износила је  од 3-5 ml.  

Из узорка спутума се правио директан микроскопски препарат. Помоћу стерилне 

езе се одабере гнојава честица и потом се прави танак размаз на предметном стакалцету. 

Микроскопски препарат се затим боји по Gramu. Припремљени микроскопски препарат 

спутума се посматрао објективом малог увеличања (10 X). На основу броја леукоцита и 

епителних ћелија у једном видном пољу се одређује да ли је узорак одговарајући за даље 

култивисање. Присуство ≥25 леукоцита и ≤10 епителних ћелија у једном видном пољу 

указује да је узорак погодан за даље култивисање (метода поMurrey-u i Washington-u).  

Узорак се затим обрађивао и засејавао на хранљиве подлоге. Обрада узорка се 

изводила тако што се у стерилну обрадну епрувету са спутумом додавала једнака 

количина 0,1% раствора Н-ацетил цистеина. Узорак се мешао 10 секунди и потом 

инкубирао 15 минута на температури од 35-37°C. Затим се поново лагано вортексовао у 

трајању од 15 секунди. Потом се узима 10 µл хомогенизованог спутум у стерилну 

епрувету и додаје 5 ml стерилне дестиловане воде.  

Засејавање обрађеног спутум се изводило помоћу калибрисане езе од 1 µл. Узорак  

се засејавао на крвни, чоколадни и McConkey  агар. Засејане хранљиве подлоге се 

инкубирају на температури од 35-37°C у присуству 5-10% CО2 у трајању до 48h. Све 
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засејане хранљиве подлоге се прегледају после 24h инкубације у циљу утврђивања 

присуства клинички значајних врста бактерија у испитиваном узорку. Одређује се CFU 

број  (engl. Colony Forming Unit) у једном милилитру узорка (квантитативна метода). 

Дијагностички значај има пораст од 105 CFU/ml. Са подлога где је присутан 

сигнификантан број клинички значајних бактерија се изводилаидентификација и тест 

осетљивости на антибиотике.  Тест осетљивости се изводио према препорукама европског 

стандарда EUCAST (engl. European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing).  

4.3. Испитивање плућне функције 

 Плућна функција јe испитивана на апарату Master Screen Body-VIASYS (Jaeger, 

Germany), а тeстовиплућнe функцијe обухватили с успиромeтрију и тeлeсну 

плeтизмографију. Од парамeтара плућнe функцијe одрeђивани су: интратораксни гасни 

волумeн (ИТГВ), тотални капацитeт плућа (ТЛЦ), рeзидуални волуeн (РВ), однос 

рeзидуалног волумeна и тоталног капацитeта плућа (РВ/ТЛЦ %), витални капацитeт (ВЦ), 

форсирани eкспиријумски волумeнупрвој сeкунди (ФЕВ1), однос форсираног 

eкспиријумског волумeна у првој сeкундии виталног капацитeта (ФЕВ1/ВЦ %) – Тифноов 

индeкс, вршни eкспиријумски проток (ПЕФ), форсирани eкспираторни проток при 50% 

виталног капацитeта (МЕФ50).  
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4.4. Биохемијске методе 

4.4.1. Рутинске лабораторијске анализе 

Рутинске лабораторијске анализе  урађене су на биохемијском анализатору COBAS 

INTEGRA 400 plus (Roche), a xематолошке анализе су урађене на хематолошком 

анализатору Coulter HmX hematology analyzer (Beckman Coulter), док је брзина 

седиментације еритроцита (СЕ) одређивана по стандардној Westergreen методи. 

4.4.2. Одређивање концентрације ИЛ-6 у серуму 

Концeнтрација ИЛ-6 јe дeтрeминисана помоћу комeрцијално доступних китова 

(Quantikine HS, R&D Systems, Minneapolis MN, USA) у складу са упутством произвођача. 

Кит за квантификацију цитокина јe базиран на  сeндвич мeтоди (enzyme-linked 

immunosorbent assay -ELISA). Стандарди и узорци су пипeтирани у базeнчићe 

микротитрационe плочe. Уколико јe ИЛ-6 присутан у клиничком узорку, вeзаћe сe са 

спeцифичним моноклоналним антитeлима којима јe обложeна  микротитрациона плоча. 

Након испирања, додавао сe коњугат (алакалном фосфатазом вeзана поликлонална 

антитeла спeцифична за ИЛ-6). Након нарeднe инкубацијe и испирања, додавана јe 

супстрат солуција (Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate NADPH). Рeакција eнзим-

супстрат доводи до промeнe  бојe, чији интeзитeт јe пропорционалан количини ИЛ-6 

вeзаног у иницијалном кораку. Интeзитeт бојe јe мeрeн спeктрофотомeтријски. Сви узорци 

су испитивани у дупликату, Коeфицијeнт варијацијe CV јe износио <10%. ИЛ-6 ЕЛИСА са 

линeарним одговором у рангу од 3 (ниска концeнтрација) до 300 (висока концeнтрација) 

pg/ml. Гранична врeдност износи 10 pg/ml. 

4.4.3. Одређивање концентрације прокалцитонина у серуму 

Мeрeњe концeнтрацијe прокалцитонина (ПЦТ) јe рађeно на VIDAS BRAHMS 

апарату. То јe аутоматизован апарат који сe користи са дeтeрминацију прокалцитонина у 

хуманом сeруму (литијум хeпарин) употрeбљавајући ELFA (Enzyme- Linked Fluorescent 

Assay) технику.. Нормалнe врeдности ПТЦ су <0,5ng/ml. 
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4.4.4. Одређивње концентрације ЦРП у серуму 

ЦРП јe протeинакутнe фазe запаљeња чији сe ниво у сeруму повeћава за врeмe 

општeг нeспeцифичног одговора организма на инфeкцију, малигни тумор или нeкрозу 

ткива. Концeнтрација ЦРП код здравих особа јe мања од 6мг/Л, а послe акутног 

појављивања болeсти долази до пораста врeдности (након  4-8 сати) од 20 до 500 mg/L. 

Концeнтрација ЦРП јe  одрeђeивана имунохистохeмијским мeтодама. ЦРП јe  мeрeн путeм 

сeмиквантитативнe латeкс аглутинацијe рeакцијe измeђу ЦРП и ковалeнтно вeзаних латeкс 

чeстица вeзаних за спeцифична антитeла. Разблажeњe сeрума јe  прављeно у размeрама од 

1:2 до1:16, што јe указивало на врeдност ЦРП: >12, >24, >48 и >96 mg/L. Мeрeњe ЦРП јe 

рађeно сeмиквантитативном мeтодом Rapidex Behring. 

4.5. Статистичке методе 

 У овој студији су коришћене параметријске и непараметријске статистичке методе 

поређења. Статистичка анализа је извршена употребом софтверског пакета Statistica 6 

(StatSoft, Tulsa, USA). Континуалне варијабле су приказане као аритметичка средина и 

припадајућа стандардна девијација, или као геометријска средина и припадајући 95% 

интервал поверења (engl. Confidence Interval - CI). Дисконтинуалне варијабле су приказане 

као учесталост (n). За поређење континуалних варијабли са нормалном Гаусовом 

расподелом коришћена је једнострана анализа варијансе (АНОВА) и post hoc Студентов t-

тест. Континуалне варијабле чија је дистрибуција одступала од Гаусове расподеле су 

логаритамски трансформисане а затим упоређиване АНОВА-ом и post hoc Студентовим t-

тестом. Разлика између дисконтинуалних варијабли је тестирана хи-квадрат тестом. 

 Степен повезаности између две варијабле тестиран је помоћу ранг корелације, 

израчунавањем Спирмановог коефицијента корелације (r) и припадајућег 95% CI. 

Мултипла регресиона анализа је коришћена за утврђивање повезаности више предиктора 

и зависне варијабле. Сматрало се да постоји статистички значајно одступање од нул-

хипотезе ако је добијено p < 0.05.  
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4.6.Мeрeњe квалитeта живота 

SGRQ ( The  St George s Respiratory Qestionnaire јe инструмeнт за мeрeњe квалитeта 

живота у вeзи са здрављeм који јe био оригинално конципиран за примeну болeсника са 

ХОБП. Њeгова  валидност, поузданост И осeтљивост на промeнe током врeмeна показала 

сe И код осталих обољeња плућа.Упитник сe састоји од 50 питања И 76 одговора И 

обухвата три области квалитeта живота у вeзи са здрављeм :“СИМПТОМИ”  која мeри 

дистрeсс  због рeспираторних сИмптома, “АКТИВНОСТИ” ,  која мeри смањeњe 

покрeтљивости или физичкe активности и “УТИЦАЈИ”  која мeри психосоцијални утицај 

обољeња на свакоднeвни  живот болeсника. 

 Скорови ових области, као и укупни скор, налазe сe на скали од 0 до 100, при чeму 

виши скорови одговарају лошијeм квалитeту живота у вeзи са здрављeм и обрнуто. Сада 

са SGRQ постојe нормe из општe популацијe, у односу на којe сe можeмо оријeнтисати и 

упорeдити рeзултатe испитивања особа оболeлих од  различитих болeсти. Промeна скора 

током врeмeна за чeтири сматра сe клинички значајном. 
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5. РЕЗУЛТАТИ 

5.1. Демографске и клиничке карактеристике испитаника 

У студију је било укључено укупно 110 испитаника, оба пола (од чега 49 жена), 

просечне старости 63.7 ± 12.1 година, којима је претходним интернистичким и 

функционалним прегледима дијагностикована хронична опструктивна болест плућа 

(ХОБП). Стоматолошким прегледом утврђен је дентални статус испитаника. Код 12 

испитаника (8 мушкараца и 4 жене) није установљен губитак зуба; недостатак једног или 

више зуба (ХОБП + крезубост) установљен је код укупно 49 испитаника (29 мушкараца и 

20 жена), од чега је 10 мушкараца и 7 жена имало недостатак 1 - 5 зуба, док је 19 

мушкараца и 13 жена имало недостатак 6 – 31 зуба. Потпуни недостатак зуба (ХОБП + 

безубост) установљен је код укупно 49 испитаника (24 мушкарца и 25 жена). Њихови 

основни демографски подаци у односу на крезубост и безубост приказани су у Табели 1. 

Табела 1. Основне демографске карактеристике испитаника у односу на крезубост и 

безубост 

 ХОБП ХОБП  

+ крезубост 

ХОБП  

+ безубост 

Број испитаника (n) 12 49 49 

Старост испитаника (године) 41.8 ± 5.0 61.7 ± 9.8 * 71.0 ± 7.1 *, § 

Пол  (мушки/ женски) (n) 8 / 4 29 / 20 24 / 25 

Резултати су приказани као средња вредност и стандардна девијација (± СД), или као 

учесталост (n). Разлике између група су тестиране хи-квадрат тестом, односно 

једностраном анализом варијансе (АНОВА) и post hoc Студентовим t-тестом; * за p< 

0.05 у односу на ХОБП са нормалним денталним статусом, и § за p< 0.05 у односу на 

ХОБП + крезубост.   ХОБП = хронична опструктивна болест плућа. 

 Статистичком анализом је утврђено да су испитаници са ХОБП и крезубошћу били 

старији у односу на испитанике са ХОБП и нормалним денталним статусом (61.7 ± 9.8 

година према 41.8 ± 5.0 година; код ХОБП + крезубост у односу на ХОБП; t = -6.79, p 
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<0.001), и да су испитаници са ХОБП и безубошћу били старији у односу на испитанике са 

ХОБП и нормалним денталним статусом (71.0 ± 7.1 година, према 41.8 ± 5.0 година; код 

ХОБП + безубост у односу на ХОБП; t = -13.42, p < 0.001). Утврђено је такође да је 

просечна старост испитаника са ХОБП и безубошћу била већа од старости испитаника са 

ХОБП и крезубошћу (71.0 ± 7.1 година, према 61.7 ± 9.8 година; код ХБОП + безубост у 

односу на ХБОП + крезубост; t = -5.38, p < 0.001). 

 Затим је корелационом анализом испитаван однос између старости и денталног 

статуса испитаника. Присуство свих зуба је дефинисано као дентални статус 1; одсуство 1 

– 5 зуба је дефинисано као дентални статус 2; одсуство 6 – 31 зуба је дефинисано као 

дентални статус 3; одсуство свих зуба је дефинисано као дентални статус 4. Корелационом 

анализом ранга утврђено је да код пацијената са ХОБП постоји статистички значајна 

зависност између старости испитаника и смањења броја зуба у вилицама (r = 0.696; p< 

0.0001). Резултати корелационе анализе су приказани на Графику 1.  

  

График 1. Скатер-плот дијаграм за корелациону анализу зависност денталног статуса од 

старости испитаника са ХОБП. 1 – присуство свих зуба; 2 – одсуство 1 – 5 зуба; 3 – 

одсуство 6 – 31 зуба; 4 – одсуство свих зуба. 
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5.2. Рутински хематолошки параметри као биомаркери инфламације и њихов однос 

са денталним статусом 

Испитаницима су затим одређивани основни хематолошки параметри који су у 

рутинским лабораторијским анализама повезани са инфламацијом. У ту сврху је мерена 

брзина седиментације еритроцита, број леукоцита, број тромбоцита и концентрација 

хемоглобина у крви. Анализом варијансе није утврђена статистички значајна разлика 

између група, ни по једном од посматраних параметара. Основни хематолошки параметри 

испитаника у односу на крезубост и безубост су приказани у Табели 2. 

Просечна брзина седиментације еритроцита (СЕ) испитаника са ХОБП у овој 

студији је била 59.2 ± 31.4 mm/h, и то 61.3 ± 33.8 mm/h код испитаника мушког пола, и 

56.6 ± 28.3 mm/h код испитаника женског пола, што је више него двоструко изнад 

референтних вредности методе, које су за мушкарце < 15 mm/h, односно за жене < 20 

mm/h. Испитиван је такође и утицај крезубости и безубости на СЕ. У нашој студији су 

пацијенти са ХОБП без губитка зуба имали нешто веће вредности СЕ у односу на групе 

ХОБП + крезубост, односно ХОБП + безубост (Табела 1). И поред тога, разлика у брзини 

СЕ између група није била статистички значајна (F=1.286; p=0.281). 

Табела 2. Основни хематолошки параметри испитаника у односу на дентални статус 

 ХОБП ХОБП +крезубост 

 

ХОБП +безубост 

СЕ (mm/h) 72.9 ± 40.1 57.5 ± 29.2 57.6 ± 31.2 

Леукоцити ( 10
9
/L) 12.3 ± 7.8 13.8 ± 6.0 13.4 ± 7.3 

Тромбоцити ( 10
6
/L) 261 ± 95 258 ± 120 267 ± 124 

Леукоцити/ Тромбоцити  36.9 (21.5 – 63.4) 54.3 (45.1 – 65.5) 49.6 (40.7  60.5) 

Хемоглобин (g/ L) 113 ± 21 120 ± 21 119 ± 15 

Резултати су приказани као средња вредност и припадајућа стандардна девијација (± 

СД), или као геометријска средина и припадајући 95% интервал поверења (95% CI). 

Разлике између група су тестиране једностраном анализом варијансе (АНОВА); ХОБП = 

хронична опструктивна болест плућа. 
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Просечан број леукоцита у периферној крви испитаника са ХОБП је био 13.4 ± 6.8 

( 10
9
/L), што је било изнад референтних вредности методе. Када су испитаници 

разврстани по групама у односу на дентални статус, просечан број леукоцита је у свакој 

групи био већи од горње границе референтних вредности, и био је 12.3 ± 7.8  10
9
/L, 11.9 

± 5.7  10
9
/L, 16.8 ± 6.0  10

9
/L, и 13.4 ± 7.3  10

9
/L, код група са денталним статусом 1, 2, 

3, и 4. Анализом варијансе није утврђена статистички значајна разлика средњих вредности 

броја леукоцита код група са различитим денталним статусом (Ф-однос = 0.850; p = 0.470). 

Резултати су приказани на Графику 2.  

 

График 2. Број леукоцита у периферној крви испитаника са ХОБП у зависности од 

денталног статуса. Резултати су приказани као средња вредност и стандардна 

девијација. Дентални статус је обележен као:: 1 – присуство свих зуба; 2 – одсуство 1 – 

5 зуба; 3 – одсуство 6 – 31 зуба; 4 – одсуство свих зуба.  

С обзиром да је просечан број леукоцита у крви био већи од референтних 

вредности, испитиван је процентуални удео испитаника са бројем леукоцита већим од 

референтног по свакој групи у односу на дентални статус. Налаз до 10.0  10
9
/L  

леукоцита у крви је сматран горњом граничном вредношћу. У групи са денталним 

статусом 1 леукоцитозу је имало је 50% испитаника, у групи са денталним стаусом 2 
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леукоцитоза је нађена код 62.5% испитаника, у групи са денталним статусом 3 чак 87.5% 

испитаника је имало леукоцитозу, док је у групи са денталним статусом 4 леукоцитозу 

имало 67.4% испитаника. Резултати процентуалне заступљености нормалног и повећаног 

броја леукоцита у периферној крви испитаника у зависности од денталног статуса су 

приказани на Графику 3. 

Статистичком анализом добијена је гранична вредност значајности разлике у 

заступљености леукоцитозе у односу на дентални статус (хи-квадрат = 7.618; p = 0.0546). 

За разлику од тога, тренд хи-квадрата заступљености леукоцитозе по групама са 

различитим денталним статусом није био статистички значајан (хи-квадрат тренда = 

0.926; p = 0.336). 

 

График 3. Заступљеност леукоцитозе у периферној крви пацијената са ХОБП у 

зависности од денталног статуса (ДС). ДС=1– присуство свих зуба; ДС=2 – одсуство 1 – 5 

зуба; ДС=3 – одсуство 6 – 31 зуба; ДС=4 – одсуство свих зуба. 
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 Просечан број тромбоцита у укупном узорку крви испитаника је био 261 ± 119  

10
6
/L. Статистичком анализом није нађена значајна разлика у броју тромбоцита између 

испитаника са уредним денталним статусом и крезубих, односно безубих испитаника (Ф-

однос = 0.055; р= 0.946). Резултати упоређивања броја тромбоцита у крви испитаника 

обухваћених овом студијом приказани су у Табели 2. 

 Одређен је затим однос броја леукоцита и тромбоцита у периферној крви. Због тога 

што овај однос није имао нормалну дистрибуцију фреквенце, вредности су приказане као 

геометријска средина и припадајући 95% интервал поверења (95% CI). У целокупном 

узорку, просечна вредност односа леукоцита и тромбоцита је била 50.0 (95% CI: 43.9 – 

57.0). У поређењу са групом са ХОБП и нормалним денталним статусом, испитаници у 

групи ХОБП + крезбост, односно у групи ХОБП + безубост су имали нешто већи однос 

леукоцита и тромбоцита у периферној крви. Разлика, међутим није била статистички 

значајна (Ф-однос= 1.519; р = 0.224). Резултати су приказани у Табели 2 и на Графику 4. 

 

График 4. Однос леукоцита и тромбоцита у периферној крви испитаника са ХОБП у 

зависности од денталног статуса. Вредности односа леукоцити/ тромбоцити су 

логаритамски трансформисане и приказане као геометријска средина и 95% CI. 

Дентални статус: 1 – присуство свих зуба; 2 – одсуство 1 – 5 зуба; 3 – одсуство 6 – 31 

зуба; 4 – одсуство свих зуба.  
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 Концентрација хемоглобина у крви у укупном узорку је била 119 ± 18 g/L, и није 

постојала статистички значајна разлика у односу на пол испитаника. Тако је 

концентрација хемоглобина у крви мушкараца била 118 ± 21 g/L, а у крви жена 119 ± 14 

g/L (р = 0.730). Концентрација хемоглобина у крви пацијената са ХОБП без дефицита зуба 

је била 113 ± 21 g/L (Табела 2), што је ниже од доње границе референтних вредности. У 

погледу концентрације хемоглобина у крви, разлике између група са ХОБП, са ХОБП + 

крезубост и ХОБП + безубост нису биле статистички значајне (Ф-однос = 0.737; р =0.481). 

С обзиром да је концентрација хемоглобина у крви и биомаркер нутритивног 

статуса, на који дентално здравље може имати утицаја, испитаници су подељени на групу 

са сниженом и на групу са нормалном концентрацијом хемоглобина у крви. Доња 

гранична вредност концентрације хемоглобина у крви за жене је била 125 g/L, а за 

мушкарце 135 g/L. Хи-квадрат тестом је испитиван утицај денталног статуса на налаз 

концентрације хемоглобина у крви. Тако је од испитаника са денталним статусом 1, 2, 3, 

односно 4, њих 83%, 64.7%, 68.7%, односно 65.3% је имало концентрацију хемоглобина у 

крви испод доњих граница референтних вредности за одговарајући пол (График 5). У овој 

студији није нађена статистички значајна повезаност денталног статуса и налаза снижене 

концентрације хемоглобина у крви (хи-квадрат = 1.556; р = 0.669) код пацијената са 

ХОБП. 
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График 5. Налаз хемоглобина у периферној крви пацијената са ХОБП подешен према 

полу, у зависности од денталног статуса (ДС). ДС=1– присуство свих зуба; ДС=2 – 

одсуство 1 – 5 зуба; ДС=3 – одсуство 6 – 31 зуба; ДС=4 – одсуство свих зуба. 

5.3. Концентрација ИЛ-6, прокалцитонина и Ц-реактивног протеина код испитаника 

Концентрација молекуларних биомаркера инфламације у крви испитаника са 

ХОБП и присуством свих, односно делимичним или потпуним одсуством зуба приказани 

су у Табели 3. У поређењу са концентрацијом ЦРП у серуму испитаника са ХОБП и без 

дефицита зуба, концентрација ЦРП-а у серуму групе ХОБП + крезубост као и групе ХОБП 

+ безубост је била већа, односно била је статистички значајно већа заступљеност случајева 

са концентрацијом ЦРП већом од 100 mg/L (Хи-квадрат = 84.603; p < 0.001). 

Концентрација ИЛ-6 у серуму је такође била значајно већа у групи ХОБП+ безубост у 

односу на групу ХОБП, као и у односу на групу ХОБП + крезубост (Ф-однос=5.245; 

р=0.007). За разлику од тога, концентрација прокалцитонина у серуму се није статистички 
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значајно разликовала између група ХОБП, ХОБП + крезубост, ХОБП + безубост (Ф-

однос=0.354; р=0.703).   

Табела 3. Молекуларни биомаркери инфламације у испитиваним групама 

 ХОБП ХОБП  

+ крезуби 

ХОБП  

+ безуби 

ЦРП (n) 

 до 24 mg/L 

 24– 48 mg/L 

 48– 100 mg/L 

 >100 mg/L 

 

5 

5 

1 

1 

 

0 

3 

12 

34 

 

0 

0 

1 

48 

ИЛ-6 (pg/mL) 10.4 (7.4 – 14.7) 13.7 (11.3 – 16.6) 19.5 (13.0 – 22.0) ⃰ § 

Прокалцитонин (ng/ mL) 3.6 (1.3 – 10.3) 2.9 (1.6 – 5.0) 2.3 (1.3 – 4.2) 

Резултати су приказани као средња вредност и припадајућа стандардна девијација (± 

СД), као геометријска средина и припадајући 95% интервал поверења (95% CI), односно 

као учесталост (n). Разлике између група су тестиране једностраном анализом 

варијансе, односно хи-квадрат тестом. * АНОВА и post hoc Студентов t-тест за p< 0.05 

у односу на ХОБП са комплетним бројем зуба, и § за p< 0.05 у односу на ХОБП + 

крезубост. Хи-квадрат = 84.603; p < 0.001. ХОБП = хронична опструктивна болест 

плућа; ИЛ-6 – интерлеукин-6; ЦРП – Ц-реактивни протеин.  

5.4. Интерлеукин-6 у серуму и његов однос са демографским карактеристикама 

пацијената са ХОБП 

 У укупном узорку од 110 испитаника концентрација интерлеукина-6 (ИЛ-6) у 

серуму није имала нормалну дистрибуцију (График 6), због чега су резулати приказани 

као геометријска средина и 95% CI.  
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Просечна концентрација ИЛ-6 у укупном узорку је била 14.6 pg/mL (95% CI: 12.6 – 

17.0). Највећи број испитаника, њих 73 (66.36%), је имало концентрацију ИЛ-6 у серуму 

до 20 pg/mL, док је код 24 (21.82%) испитаника ИЛ-6 у серуму био у распону 20 – 40 

pg/mL, а свега њих 13 (11.82%) је имало ИЛ-6 у серуму изнад 40 pg/mL. 

У односу на концентрацију ИЛ-6 у серуму од свих испитаника формиране две 

групе, и то група са концентрацијом до 10 pg/mL (што је иначе горња гранична вредност 

методе) и група са концентрацијом ИЛ-6 преко 10 pg/mL. Од свих 110 испитаника, 

концентрацију ИЛ-6 у серуму у распону референтних вредности је имало њих 38 (34.55%), 

док су 72 (65.45%) испитаника имали повишене серумске вредности ИЛ-6. Учесталост 

повећаних вредности ИЛ-6 у серуму испитаника у овој студији је била статистички 

значајна (Хи-квадрат = 9.900; р = 0.0017). 

  Испитиван је утицај полне припадности на концентрацију ИЛ-6 у серуму 

испитаника.  Просечна вредност ИЛ-6 код жена је била 13.5 pg/mL (95% CI: 10.5 – 17.4) а 

код мушкараца 15.6 pg/mL (95% CI: 12.9 – 18.8). Разлика између полова у погледу 

концентрације ИЛ-6 у серуму није била статистички значајна (р = 0.915). Такође је 

испитивано да ли се повећане вредности ИЛ-6 у серуму чешће срећу код мушких или 

женских испитаника. 
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График 6. Дистрибуција концентрације ИЛ-6 у серуму испитаника. 

 

Од укупно 61 испитаника мушког и 49 испитаника женског пола, концентрација 

ИЛ-6 у серуму изнад референтних вредности је нађена код 41 (67.2%) мушког и код 31 

(63.3%) женских испитаника. Разлика није била статистички значајна (Хи-квадрат = 0.053; 

р = 0.817). Концентрације ИЛ-6 у серуму мушких и женских испитаника приказане су на 

Графику 7. 
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График 7. Концентрација ИЛ-6 у серуму мушких и женских испитаника. Вредности су 

приказане као геометријска средина и 95% CI. 

Испитиван је и утицај старости испитаника на концентрацију ИЛ-6 у серуму. Пре 

анализирања, вредности ИЛ-6 у серуму су логаритмоване због тога што дистрибуција 

вредности ИЛ-6 у серуму у овој студији није била Гаусова. У овој студији није било 

статистички значајне повезаности између старости и логаритма концентрације ИЛ-6 у 

серуму испитаника (r = 0.091; p = 0.342). Такође није било статистички значајне разлике у 

старости 38 испитаника са вредношћу ИЛ-6 у серуму до 10 pg/ mL и преосталих 72 

испитаника са концентрацијом ИЛ-6 већом од 10 pg/ mL (x¯ = 61.45 ± 12.09 година, у 

односу на  x¯ = 64.85 ± 11.96 година; t = 1.413; р= 0.161). Резултати корелационе анализе 

утицаја старости испитаника на концентрацију ИЛ-6 у серуму су приказани на Графику 8. 
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График 8. Корелациона анализа односа старости испитаника и логаритма концентрације 

ИЛ-6 у серуму. 

5.5. ИЛ-6 у серуму и његов однос са денталним статусом пацијената са ХОБП 

Утицај денталног статуса на концентрацију ИЛ-6 у серуму пацијената са ХОБП 

испитиван је анализом варијансе, и post hock Студентовим t-тестом. Резултати ове студије 

показују да је концентрација ИЛ-6 у серуму пацијената са ХОБП директно зависна од 

денталног статуса (Ф-однос = 3.794; р= 0.012), и да је разлика између групе ХОБП + 

безубост у односу на групу ХОБП статистички значајна (t = 3.696; p< 0.001). Тако је у 

групи 1 концентрација ИЛ-6 била 10.4 pg/mL (95% CI: 7.4 – 14.7), у групи 2 била је 12.0 

pg/mL (95% CI: 9.6 – 15.0), у групи 3 денталног статуса је била 14.6 pg/mL (95% CI: 11.1 – 

19.2), док је у групи 4 просечна концентрација ИЛ-6 била 19.5 pg/mL (95% CI: 15.6 – 24.4). 

Резултати су приказани на Графику 9. 
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График 9. Повезаност логаритма концентрације ИЛ-6 у серуму и денталног статуса 

испитаника са ХОБП. Дентални статус: 1- присуство свих зуба; 2- одсуство 1 – 5 зуба; 

3- одсуство 6 – 31 зуба; 4- одсуство свих зуба. Разлика између група је тестирана АНОВ-

ом и post hoc Студентовим t-тестом. Запажено је да код пацијената са ХОБП 

концентрација ИЛ-6 у серуму расте са бројем недостајућих зуба. Разлика средњих 

вредности прве и четврте групе је била статистички значајна. 

С обзиром да је од укупног броја испитаника код њих 38 (34.55%) је концентрација 

ИЛ-6 у серуму била у опсегу референтних вредности методе, испитивана је и 

дистрибуција нормалних, односно повишених вредности овог маркера инфламације по 

групама у односу на дентални статус. Од 12 испитаника са денталним статусом 1 код 5 

(41.67%) је био повећан ИЛ-6 у серуму; у у групи са денталним статусом 2 је од 17 

испитаника њих 10 (58.82%) је имало повишени ИЛ-6, у групи са денталним статусом 3 је 

од 32 испитаника ИЛ-6 био повећан код 19 (59.37%), док је од 49 испитаника са 

денталним статусом 4 чак код 38 (77.55%) испитанија је ИЛ-6 био изнад горње граничне 

вредности. Разлика у дистрибуцији повишених вредности ИЛ-6 по групама денталног 

статуса је била на граници статистичке значајност (Хи-квадрат = 7.028; р = 0.071), али са 

статистички значајним трендом (Хи-квадрат тренда = 6.352; р = 0.012). 
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5.6. Прокалцитонин у серуму и његов однос са демографским карактеристикама 

пацијената са ХОБП 

Дистрибуција концентрација прокалцитонина у серуму испитаника није имала 

Гаусову расподелу, због чега су вредности приказане као геометријска средина и 

припадајући 95% интервал поверења. Вредности концентрација прокалцитонина у серуму 

испитаника су се кретале од 0.05 – 42.90 ng/ mL, односно средња вредност је била 2.68 ng/ 

mL (95%CI: 1.85 – 3.89 ng/ mL). Просечне вредности проклацитонина у серуму у односу 

на крезубост и безубост су приказане у Табели 2. 

Највећи број испитаника ове студије, њих 56 (50.91%), је имало концентрацију 

прокалцитонина у серуму до 5.0 ng/mL, затим је 18 испитаника (16.36%) имало 

прокалцитонин у серуму у распону 5.1 до 10.0 ng/mL, њих 17 (15.45%) је имало 

прокалцитонин у распону 10.1 до 20.0 ng/mL, док су преостали испитаници имали 

концентрацију прокалцитонина у серуму већу од 20.1 ng/mL. Дистрибуција концентрација 

прокалцитонина у серуму је приказана на Графику 10. 

 

График 10. Дистрибуција прокалцитонина у серуму испитаника. 
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 Према наводима произвођача, концентрација прокалцитонина у серуму до 0.5 

ng/mL се може сматрати нормалном. У овој студији је 25 (22.7%) испитаника имало 

нормалну 5 85 (77.3%) испитаника је имало повишену концентрацију прокалцитонина у 

серуму. Учесталост повишене концентрације прокалцитонина у серуму је била 

статистички значајна (Хи-квадрат = 31.645; р < 0.0001). 

Затим је, по упутству произвођача, даље извршена стратификација испитаника у 

односу на концентрацију прокалцитонина као биомаркера инфламације. Наиме, када је 

прокалцитонин ≤ 0.10 ng/mL – нема системског инфламаторног одговора; када је 

концентрација прокалцитонина 0.10 – 0.49 ng/mL – то указује углавном на локални 

инфламаторни одговор (понекад и системски), али ниског интензитета. При 

концентрацији прокалцитонина од 0.50 – 1.99 ng/mL сматра се да постоји умерени ризик 

за прогресију инфламаторног одговора ка тешкој системској инфекцији (сепси); код 

концентрације прокалцитонина од 2.00 – 9.99 ng/mL сматра се да постоји интензиван 

системски инфламаторни одговор, који највероватније указује на сепсу, а код 

концентрације прокалцитонина веће од 10.0 ng/mL постоји велика вероватноћа да се 

развије сепса или септички шок.  

 Од свих 110 испитаника укључених у студију, прокалцитонин до 0.10 ng/mL је 

имало 10 (9.1%), прокалцитонин у распону 0.10 – 0.49 ng/mL је имало 15 (13.6%) 

испитаника, прокалцитонин у распону 0.50 – 1.99 ng/mL је имало 19 (17.3%) испитаника, 

проклацитонин у распону 2.00 – 9.99 ng/mL је имало 31 (28.2%) испитаника, док је чак 35 

(31.8%) испитаника било са прокалцитонином изнад 10.0 ng/mL (График 11). Ови 

резултати указују да је у студији око трећине испитаника било у реалном ризику од сепсе, 

односно септичког шока. Разлика у дистрибуцији испитаника по ризику од интензивирања 

инфламатроног одговра/ризику од развоја сепсе је била статистички значајна (Хи-квадрат 

= 20.545; р<0.001).  
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График 11. Дистрибуција испитаника по стратификованим вредностима прокалцитонина 

у серуму. 

Табела 4. Стартификоване вредности прокалцитонина у односу на пол, старост и 

дентални статус испитаника  

 Прокалцитонин у серуму (ng/mL) 

 

< 0.10 0.10 – 0.49 0.50 – 1.99 2.00 – 9.99 ≥ 10.00 

Број испитаника (n) 10 15 19 31 45 

Пол (М/ Ж) (n) 4/ 6 8/ 7 11/ 8 15/ 16 23/ 12 

Старост (године) 66.2 ± 13.9 66.7 ± 10.5 64.8 ± 12.6 64.9 ± 10.5 59.9 ± 12.8 

Дентални статус (n) 0/2/1/7 1/1/8/5 4/2/5/8 3/5/7/16 4/7/11/13 

Резултати су приказани као средња вредност ± СД, или као учесталости (n). Разлике 

између група су тестиране помоћу АНОВА-е и post hoc Студентовог t-теста, односно 

помоћу Хи-квадрат теста. Дентални статус: 1- присуство свих зуба; 2-одсуство 1 – 5 

зуба; 3- одсуство 6 – 31 зуба; 4- одсуство свих зуба. Број пацијената у категорији 1 (прва 

цифра), категорији 2 (друга цифра), категорији 3 (трећа цифра) и категорији 4 (четврта 

цифра) денталног статуса је приказан за сваку вредност прокалцитонина. 
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Анализом стратификованих вредности прокалцитонина у серуму и старости 

испитаника уочава се да су пацијенти са вредностима прокалцитонина које упућују на 

повећани ризик од развоја сепсе / септичног шока били нешто млађи у односу на 

испитанике у осталим групама (Табела 4). Међутим, разлика у просечној старости између 

група испитаника стратификованих по концентрацији прокалцитонина није била 

статистички значајна (Ф-однос = 1.363; р = 0.252). 

Испитиван је утицај пола и старости на концентрацију прокалцитонина у серуму.  

Резултати утицаја полне припадности су приказани на Графику 12, у облику 

логаритмованих вредности концентрације прокалцитонина у серуму испитаника. 

 

 

График 12. Концентрација прокалцитонина у серуму мушких и женских испитаника 

У овој студији је просечна концентрација прокалцитонина у серуму била нешто 

већа код испитаника мушког у односу на женски пол, и била је 3.18 ng/mL (95%CI 1.94 – 

5.21 ng/mL) код мушкараца, односно 2.17 ng/mL (95%CI 1.22 – 3.86 ng/mL) код жена 

(График 12). Разлика у просечној концентрацији прокалцитонина у серуму у односу на 

пол није била статистички значајна (t=1.027; p= 0.313). Такође није нађена статистички 

значајна разлика у односу на полну дистрибуцију ризика од интензивирања 

инфламатроног одговра/ризик од развоја сепсе, посматрано кроз стратификовану 

концентрацију прокалцитонина у серуму испитаника (Хи-квадрат = 3.158; р =0.532).  
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Испитиван је затим и утицај старости, односно година живота испитаника на 

концентрацију прокалцитонина у серуму. Корелационом анализом добијен је инверзан 

коефицијент корелације између година старости и концентрације прокалцитонина који је 

био статистички значајан, односно коефицијент корелације од r = -0.194 (95% CI: -0.368 до 

-0.007); р = 0.042. Резултати су приказани на Графику 13.    

 

График 13. Корелациона анализа односа година сторости и концентрације 

прокалцитонина у серуму испитаника. 
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5.7. Однос прокалцитонина серума и денталног статуса пацијената са ХОБП 

Затим је анализиран утицај крезубости и безубости на концентрацију 

прокалцитонина у серуму испитаника. Резултати су приказани на Графику 14. 

  

 

График 14. Повезаност концентрације прокалцитонина у серуму и денталног статуса 

испитаника са ХОБП. Дентални статус: 1- присуство свих зуба; 2- одсуство 1 – 5 зуба; 

3- одсуство 6 – 31 зуба; 4- одсуство свих зуба. 

Анализом варијансе није нађена статистички значајна разлика концентрације 

прокалцитонина у групи пацијената ХОБП + крезбост, односно групи пацијената са ХОБП 

+ безубост у односу на концентрацију прокалцитонина у серуму пацијената са ХБОП без 

дефицита зуба (Ф-однос = 0.290; р= 0.749).  
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График 15. Дистрибуција испитаника стратификованих по вредности прокалцитонина у 

серуму у односу на дентални статус. 

Испитиван је затим однос денталног статуса и стратификованих вредности 

прокалцитонина у серуму (График 15). У овој студији није било статистички значајне 

разлике у дистрибуцији испитаника стратификованих по вредности прокалцитонина у 

серуму у односу на дентални статус (Хи-квадрат= 12.373; р = 0.416), односно ни у једној 

категорији денталног статуса није било диспропорције у броју пацијената који су у неком 

ризику од локалне или системске инфекције. 

5.8. Ц-реактивни протеин и демографске карактеристике пацијената са ХОБП 

 Концентрација ЦРП у серум је одређивана семиквантитативном методом 

имунопреципитације на плочици. По овој методи је горња гранична вредност за ЦРП у 

серуму до 6 mg/L. У садашњој студији је највећи број испитаника, њих 105 (95.45%), 

имало налаз ЦРП изнад горње граничне вредности, тако да су сви резултати категорисани 

на следећи начин: 1 - концентрација ЦРП до 24 mg/L; 2 – ЦРП 24 – 48 mg/L; 3 – ЦРП 48 – 

100 mg/L; 4 – ЦРП преко 100 mg/L. Највећи број испитаника у студији, односно 83 (75.5%) 

испитаника, је имао ЦРП већи од 100 mg/L (Хи-квадрат =150.873; p <0.001).Дистрибуција 

ЦРП-а у односу на старост, пол и дентални статус испитаника је приказана у Табели 5. 
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Табела 5. Дистрибуција ЦРП-а у односу на пол, старост и дентални статус испитаника 

 Ц-реактивни протеин (mg/L) 

< 24 24 – 48 49 – 100 > 100 

Број испитаника (n) ** 5 8 14 83 

Старост (године) 44.4 ± 4.0 44.9 ± 10.8 54.8 ± 7.6 ⃰ 68.1 ± 9.1 ⃰ §¶ 

Пол (М/Ж; n) 3/ 2 5/ 3 9/ 5 44/ 39 

Дентални статус (n) *** 5/0/0/0 5/3/0/0 1/10/2//1  1/4/30/48  

Резултати су приказани као средња вредност ± СД, или као учесталости (n). 

Разлике између група су тестиране помоћу АНОВА-е и post hoc Студентовог t-теста, 

односно помоћу Хи-квадрат теста. Дентални статус: 1- присуство свих зуба; 2- 

одсуство 1 – 5 зуба; 3- одсуство 6 – 31 зуба; 4- одсуство свих зуба; Број пацијената у 

категорији 1 (прва цифра), категорији 2 (друга цифра), категорији 3 (трећа цифра) и 

категорији 4 (четврта цифра) денталног статуса је приказан за сваку вредност 

прокалцитонина.  *p<0.05 у односу на ЦРП < 24 mg/L; § p<0.05 у односу на ЦРП 24 – 48 

mg/L; ¶ p<0.05 у односу на ЦРП 49 – 100 mg/L. **Хи-квадрат = 150.873; p< 0.0001. ***Хи-

квадрат = 120.722; p< 0.0001. 

 Методом Хи-квадрат теста проверавана је разлика у полној дистрибуцији 

концентрације ЦРП. Резултати ове студије показују да не постоји статистички значајна 

ралика у дистрибуцији вредности серумског ЦРП-а (Хи-квадрат = 0.845; р = 0.839; и Хи-

квадрат за тренд = 0.517; р = 0.472). Тако је од 61 мушкарца и 59 жена укључених у 

студију њих 3 (4.92%) мушкараца и 2 (5.13%) жена је имало ЦРП до 24 mg/L, 

концентрацију ЦРП-а у распону 24 – 48 mg/L је имало 5 (8.19%) мушкараца и 3 (7.32%) 

жена, концентрацију ЦРП-а 48 до 100 mg/L имало је 9 (14.75%) мушкараца и 5 (10.20%) 

жена, док је 44 мушкараца (72.13%) и 39 жена (79.59%) је имало ЦРП већи од 100mg/L. 

Резултати ове анализе су приказани на Графику 16. 



 

70 
 

 

График 16. Дистрибуција концентрације ЦРП-а по полу испитаника. Код оба пола су 

вредности ЦРП-а биле пропорционално дистрибуисане. Хи-квадрат = 0.845; р = 0.839. 

 

График 17. Зависност концентрације ЦРП у серуму и година старости испитаника. 
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Даље је методом ранг корелације испитиван утицај старости испитаника на 

концентрацију ЦРП-а у серуму. У овој студији је добијен статистички значајан Спирманов 

коефицијент ранг корелације између година старости испитаника и концентрације ЦРП-а 

у серуму од r= 0.666;  p<0.001. Резултати корелационе анализе показују да концентрација 

ЦРП-а  у серуму расте пропорционално годинама старости испитаника. Резултати су 

приказани на Графику 17. 

5.9. Однос Ц-реактивног протеина и денталног статуса испитаника 

 Однос концентрације ЦРП и денталног статуса испитиван је најпре Хи-квадрат 

тестом. Добијена је статистички значајна разлика дистрибуције концентрације ЦРП по 

групама са денталним статсом 1 до 4 (Хи-квадрат = 120.71; p < 0.001). Најмања 

концентрација ЦРП-а у серуму је измерена у групи са ХОБП и очуваним бројем зуба, тако 

да је ту доминантна вредност (мод) била у категорији ЦРП 24 – 48 mg/L. У групи са 

денталним статусом 2 (недостатак 1 – 5 зуба) мод био у категорији ЦРП 24 – 48 mg/L, у 

групи са денталним статусом 3 (недостатак 6 – 31 зуба) мод је био у категорији ЦРП > 100 

mg/L, и у групи са денталним статусом 4 (безубост) мод је такође био у категорији ЦРП > 

100 mg/L. Резултати су приказани на Графику 18. 
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График 18. Дистрибуција учесталости концентрације ЦРП у серуму пацијената са ХОБП 

у односу на дентални статус. Хи-квадрат = 120.71; p < 0.001. 

 Ови резултати указују да је погоршан дентални статус у тесној вези са повећаном 

концентрацијом ЦРП-а у серуму испитаника. Укратко, највећи број безубих испитаника 

(дентални статус 4) имао је ЦРП у серуму већи од 100 mg/L, односно вредности ЦРП-а у 

серуму мање од 24 mg/L нађене су једино у групи са денталним статусом 1 (очувани сви 

зуби). 

5.10. Бактеријска флора изолована код ХОБП и однос према демографским 

карактеристикама испитаника 

Из спутума или трахеалног аспирата изоловано је 7 бактеријских сојева који су 

потенцијално повезани са патогенезом ХОБП или са њеном егзацербацијом. Тако је код 29 

(26.36%) испитаника изолован Haemophylus influenzae, код 33 (30.00%) испитаника 

изолован је Acinetobacter species, код 13 (11.82%) испитаника изолован је Pseudomonas 

aeruginosa, код 8 (7.27%) испитаника изолована је Klebsiella pneumoniae, код 11 (10.00%) 

испитаника изолован је Streptococcus pneumoniae,  код 7 (6.36%) испитаника изолована је 

Moraxella catarrhalis, и код 9 (8.18%) испитаника изолован је Staphylococcus aureus. 

Резултати су приказани на Графику 19. Ови резултати показују да су у односу на друге, 

Haemophylus и Acinetobacter били доминантни бактеријски сојеви, и били су изоловани у 

спутуму или трахеалном аспирату код укупно 56.4% испитаника (Хи-квадрат = 43.618; 

р<0.0001). 
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График 19. Бактериолошки налаз спутума или трахеалног лавата. 1- Haemophylus 

influenzae; 2- Acinetobacter species; 3- Pseudomonas aeruginosa; 4 - Klebsiella pneumoniae; 5 

- Streptococcus pneumoniae; 6- Moraxella catarrhalis; 7- Staphylococcus aureus.  

Испитивано је затим да ли микробиолошки налаз спутума или трахеалног аспирата 

зависи од полне припадности испитаника. У овој студији није постојао статистички 

значајан утицај пола на микробиолошки налаз испитаника (Хи-квадрат = 6.621; р = 0.357), 

и изоловане врсте бактерија су биле приближно исто дистрибуиране код мушких и 

женских испитаника. Резултати су приказани на Графику 20. 
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График 20. Полна дистрибуција микробиолошког налаза испитаника. 1- Haemophylus 

influenzae; 2- Acinetobacter species; 3- Pseudomonas aeruginosa; 4 - Klebsiella pneumoniae; 5 - 

Streptococcus pneumoniae; 6- Moraxella catarrhalis; 7- Staphylococcus aureus.  
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График 21. Корелациона анализа зависности микробиолошког налаза од година старости 

испитаника са ХОБП. 1- Haemophylus influenzae; 2- Acinetobacter species; 3- Pseudomonas 

aeruginosa; 4 - Klebsiella pneumoniae; 5 - Streptococcus pneumoniae; 6- Moraxella 

catarrhalis; 7- Staphylococcus aureus.  

Корелационом анализом ранга испитивана је повезаност старости испитаника и 

врсте бактерија изолованих из спутума или трахеалног аспирата. У овој студији је 

добијена статистички значајна повезаност микробиолошког налаза и старости испитаника 

(r = -0.204; р = 0.032), односно резултати ове анализе показују да су у односу на млађе 

испитанике, код испитаника старијег животног доба нешто чешће били изоловани 

Haemophylus influenzae и Acinetobacter species.  

Резултати корелационе анализе утицаја старости испитаника на врсту бактерија 

изолованих из спутума или трахеалног аспирата су приказани на Графику 21. 
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5.11. Микробиолошки налаз и однос према денталном статусу испитаника 

Однос денталног статуса и микробиолошког налаза спутума или трахеалног 

аспирата испитаника је приказан у Табели 9. Када је микробиолошки налаз упоређиван са 

денталним статусом, нађено је да је лошији дентални статус испитаника са ХОБП повезан 

са чешћим изоловањем Haemophylus influenzae и Acinetobacter species (Табела 6). Оваква 

дистрибуција микробиолошког налаза по групама денталног статуса се значајно 

разликовала од очекиваних вредности (Хи-квадрат = 73.565; p < 0.0001). 

Табела 6. Бактеријска флора код пацијената са ХОБП у односу на дентални статус 

 

Изолована бактерија 

Нормалан 

статус 

(n = 12) 

Крезубост  

Безубост 

(n = 49) 

Без 1 – 5 зуба  

(n = 17) 

Без 6 – 31 зуба 

(n = 32) 

Haemophylus influenzae 1 2 13 13 

Acinetobacter species 0 0 11 22 

Pseudomonas aeruginosa 1 6 2 4 

Klebsiella pneumoniae 5 3 0 0 

Streptococcus pneumoniae 1 5 2 3 

Moraxella catarrhalis 3 1 0 3 

Staphylococcus aureus 1 0 4 4 

Подаци су приказани као број случајева (n) одређеног микробиолошког налаза по групама 

денталног статуса.  

Осим тога, испитивана је и учесталост изоловања сваког појединог патогена у 

односу на дентални статус испитаника. Анализирање ових односа вршено је помоћу ранг 

корелације, израчунавањем Спирмановог коефицијента корелације (r ). Резултати 

корелационе анализе су приказани у Табели 7. 
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Табела 7. Кореалциона анализа односа појединог патогена и денталног статуса 

 r p 

Haemophylus influenzae 0.103 0.283 

Acinetobacter species 0.373 0.0001 

Pseudomonas aeruginosa -0.145 0.129 

Klebsiella pneumoniae -0.409 <0.0001 

Streptococcus pneumoniae -0.152 0.112 

Moraxella catarrhalis -0.112 0.241 

Staphylococcus aureus 0.037 0.702 

Подаци су приказани као вредности Спирмановог коефицијента ранг корелације (r) и 

припадајућа вероватноћа статистичке значајности (р). Статистички значајно односи 

су болдовани. 

Резултати ове студије показују да се код лошијег денталног статуса статистички 

значајно чешће изолује из спутума или трахеалног аспирата Acinetobacter species (r = 

0.373; р = 0.0001), и значајно ређе изолује Klebsiella pneumoniae (r = -0.409; р < 0.0001). 

Кореалциони односи других бактерија и денталног статуса испитаника са ХОБП нису 

били статистички значајни. Статистички значајне корелације денталног статуса и 

микробиолошког налаза су приказани на Графику 22. 
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График 22. Корелациони однос денталног статуса и налаза (а) Acinetobacter species и (б) 

Klebsiella pneumoniae код испитаника са ХОБП. 

5.12. Биомаркери инфламације и микробиолошки налаз испитаника 

 Испитиван је однос класичних биомаркера инфламације и налаза сваке поједине 

врсте бактерија изолованих из спутума или трахеалног аспирата испитаника са ХОБП. 

Резултати су приказани у Табели 11. У овој студији је од свих класичних биомаркера 

инфламације, седиментације еритроцита (СЕ), броја леукоцита и броја тромбоцита у крви, 

статистички значајна корелација нађена једино за однос броја леукоцита и изолације 

Pseudomonas aeruginosa, док је однос броја леукоцита и изолације бактерија соја 

Acinetobacter species био на граници статистичке значајности (Табела 8). 

Испитиван је однос класичних и новијих биомаркера инфламације. Резултати су 

приказани у Табели 9. Статистички значајни коефицијенти корелације су нађени између 

брзине седиментације еритроцита и концентрације ИЛ-6 (r = 0.228; p = 0.017), 

седиментације еритроцита и концентрације прокалцитонина (r = 0.298; p = 0.002) и броја 

тромбоцита и концентрације прокалцитонина (r = -0.236; p = 0.014), док су корелације 

изнеђу броја леукоцита и концентрације ЦРП-а (r = 0.176; p = 0.066) и концентрације 

хемоглобина и ЦРП-а (r = 0.169; p = 0.077) биле на граници статистичке значајности. 
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Затим је испитиван однос новијих биомаркера инфламације, односно ИЛ-6, 

прокалцитонина и ЦРП-а, са налазом сваке поједине врсте бактерија изоловане код 

испитаника са ХОБП. У овој студији је нађена статистички значајна корелација за однос 

концентрације ЦРП и налаза Haemophylus influenzae (r = 0.286; р = 0.003), налаза 

Acinetobacter species и концентрације ИЛ-6 (r = 0.327; р < 0.001), налаза Acinetobacter 

species и концентрације ЦРП (r = 0.329; р < 0.001), налаза Klebsiella pneumoniae и 

концентрације ИЛ-6 (r = 0.201; р = 0.036), налаза Klebsiella pneumoniae и концентрације 

ЦРП (r = 0.535; р < 0.001), и налаза Streptococcus pneumoniae и концентрације ЦРП (r = 

0.230; р = 0.016). Резултати су приказани у Табели 10. 

Табела 8. Корелациона анализа односа класичних биомаркера инфламације и 

микробиолошког налаза код пацијената са ХОБП 

 СЕ 

(mm/ h) 

Леукоцити 

(10
9
/L) 

Тромбоцити 

(10
6
/L) 

r p r p r p 

Haemophylus influenzae -0.035 0.714 0.152 0.112 0.004 0.970 

Acinetobacter species 0.135 0.160 0.175 0.067 0.139 0.148 

Pseudomonas aeruginosa -0.117 0.221 -0.281 0.003 -0.070 0.467 

Klebsiella pneumoniae -0.010 0.913 -0.041 0.670 -0.056 0.557 

Streptococcus pneumoniae -0.021 0.826 0.035 0.716 -0.129 0.179 

Moraxella catarrhalis 0.016 0.869 0.028 0.774 -0.048 0.620 

Staphylococcus aureus -0.012 0.900 -0.154 0.108 0.081 0.398 

Подаци су приказани као вредности Спирмановог коефицијента ранг корелације (r) и 

припадајућа вероватноћа статистичке значајности (р). Статистички значајно односи 

су болдовани.  
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Табела 9. Корелациони односи класичних и новијих биомаркера инфаламације код 

испитаника са ХОБП 

 ИЛ-6 Прокалцитонин ЦРП 

r p r p r p 

СЕ 0.228 0.017 0.298 0.002 -0.006 0.947 

Леукоцити 0.110 0.249 0.021 0.823 0.176 0.066 

Тромбоцити 0.013 0.889 -0.236 0.014 0.096 0.316 

Хемоглобин 0.051 0.593 -0.030 0.756 0.169 0.077 

значајни коефицијенти корелације су болдовани. 

Tабела 10. Корелациона анализа односа новијих биомаркера инфламације и 

микробиолошког налаза код пацијената са ХОБП 

 ИЛ-6 

(pg/mL) 

Прокалцитонин 

(ng/mL) 

ЦРП 

(mg/L) 

r p r p r p 

Haemophylus influenzae -0.045 0.635 -0.064 0.506 0.286 0.003 

Acinetobacter species 0.327 <0.001 0.054 0.573 0.329 <0.001 

Pseudomonas aeruginosa -0.053 0.582 0.001 0.996 -0.099 0.299 

Klebsiella pneumoniae 0.201 0.036 -0.103 0.284 0.535 <0.001 

Streptococcus pneumoniae -0.094 0.329 0.062 0.517 0.230 0.016 

Moraxella catarrhalis -0.139 0.147 0.011 0.907 0.096 0.314 

Staphylococcus aureus 0.005 0.957 0.032 0.739 0.049 0.613 

значајни коефицијенти корелације су болдовани. 

Запажено је да микробиолошки налаз Moraxella catarrhalis и Staphylococcus aureus у 

спутуму или трахеалном аспирату пацијената са ХОБП није имао статистички значајне 
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корелације ни са класичним (Табела 8) али ни са новијим биомаркерима инфламације 

(Табела 10), као ни са денталним статусом испитаника (Табела 7). 

5.13. Предикторске варијабле концентрације ИЛ-6 у серуму испитаника са ХОБП и 

улога денталног статуса 

 Употребом мултипле регресионе анализе са модом “Enter” испитивана је зависност 

појединих нових биомаркера инфламације, односно ИЛ-6 и прокалцитонина, у односу на 

дентални статус, тежину ХОБП, дефинсану кроз ГОЛД стандард, и у односу на рутинске 

биомаркере инфламације. Резултати су приказани у Табели 11. 

Табела 11. Мултипла регресиона анализа за концентрацију ИЛ-6 у серуму код ХБОП 

   t p 

Константа (В) 0.699    

Старост (године) -0.002 0.004 -0.646 0.520 

Дентални статус (1, 2, 3, или 4) 0.122 0.043 2.825 0.006 

ГОЛД (1 или 2) 0.088 0.063 1.397 0.165 

Пол (м=1; ж=2) -0.011 0.061 -0.183 0.855 

Хемоглобин (g/L) 0.000 0.002 0.041 0.967 

Леукоцити ( 10
9
/L) 0.003 0.005 0.673 0.503 

СЕ (mm/ h) 0.003 0.001 2.879 0.005 

Тромбоцити ( 10
6
/L) 0.000 0.000 -0.874 0.384 

Значајне повезаности клиничког и лабораторијског налаза са концентрацијом ИЛ-6 у крви 

су болдоване. Ф-однос = 3.231; р =  0.003. 
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График 19. Однос појединих предиктора и концентрације ИЛ-6 у серуму испитаника. 

 

У мултиплој регресионој анализи су зависне варијалбле биле: логаритам 

концентрације ИЛ-6, односно концентрација прокалцитонина. Независне (предикторске) 

варијабле су биле: пол, старост, дентални статус (дефинисан као 1- присуство свих зуба; 2- 

одсуство 1 – 5 зуба; 3- одсуство 6 – 31 зуба; 4- одсуство свих зуба), ГОЛД стандард 

(дефинисан као 1 –за ГОЛД 1-2, и као 2-за ГОЛД 3-4), као и класични биомаркери 

инфламације, односно концентрација хемоглобина у крви, број леукоцита, број 

тромбоцита и седиментација еритроцита.  

Резултати мултипле регресионе анализе за ИЛ-6 као зависном варијаблом су 

приказани у Табели 11. Од свих наведених варијабли, као статистички значајне 

предикторске варијабле концентрације ИЛ-6 у серуму пацијената са ХОБП издвојили су 

се: дентални статус (t = 2.825; р = 0.006) и седиментација еритроцита (t=2.879; р= 0.005), 

док се остале варијабле нису показале као статистички значајни предиктори. Поновљеном 

мултиплом регресионом анализом употребом “Stepwise” мода (Ф-однос = 6.984; р = 0.001), 

повезаност денталног статуса и концентрације ИЛ-6 је постала значајнија (t=3.113; 

р=0.002). 
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На Графику 19 приказане су апсолутне вредности t-теста мултипле регресионе 

анализе за зависност концентрације ИЛ-6 у крви код испитаника. На Паретовом дијаграму 

уочава се да су од посматраних независних варијабли, једино седиментација еритроцита и 

дентални статус статистички значајни предиктори концентрације ИЛ-6 у серуму 

пацијената са ХОБП (График 19). 

5.14. Предикторске варијабле концентрације прокалцитонина у серуму испитаника 

са ХОБП и улога денталног статуса 

 Мултипла регресиона анализа, у“Enter”моду употребљена је и за анализу 

предикторских варијабли, узимајући концентрацију прокалцитонина у серуму као зависну 

варијаблу. Независне варијабле су биле: пол, старост, дентални статус (дефинисан као 1- 

присуство свих зуба; 2- одсуство 1 – 5 зуба; 3- одсуство 6 – 31 зуба; 4- одсуство свих зуба), 

ГОЛД стандард (дефинисан као 1 –за ГОЛД 1-2, и као 2-за ГОЛД 3-4), као и класични 

биомаркери инфламације, односно концентрација хемоглобина у крви, број леукоцита, 

број тромбоцита и седиментација еритроцита. 

Мултипла регресиона анализа је показала да су статистички значајни независни 

предиктори концентрације прокалцитонина у серуму пацијената са ХОБП следећи: године 

старости (t=-2.259; p=0.026), ГОЛД критеријум (t= 2.575; p=0.012), седиментација 

еритроцита (t= 2.868; p= 0.005) и концентрација тромбоцита у крви (t=-2.844; p= 0.005). 

Резултати мултипле регресионе анализе са концентрацијом прокалцитонина у серуму као 

зависном варијаблом су приказани у Табели 12. 

Затим је поновљена мултипла регресиона анализа у “Stepwise” моду. Добијена је 

значајна укупна повезаност предикторских и зависне варијабле (Ф-однос = 10.573; р < 

0.001), елиминисана је повезаност концентрације прокалцитонина у серуму и старости као 

статистички значајна, али је зато ојачана повезаност прокалцитонина у серуму и ГОЛД 

критеријума (t= 2.711; p= 0.007), прокалцитонина и броја тромбоцита (t= -3.961; р<0.001), 

као и прокалцитонина и брзине седиментације еритроцита (t= 3.384; р=0.001). У моду 

“Enter”, као ни у моду “Stepwise” утицај денталног статуса на концентрацију 

прокалцитонина у серуму пацијената са ХОБП није био статистички значајан. 
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Табела 12. Мултипла регресиона анализа за концентрацију прокалцитонина у серуму код 

ХБОП 

   t p 

Константа (В) 19.655    

Старост (године) -0.262 0.116 -2.232 0.026 

Дентални статус (1, 2, 3, или 4) 1.630 1.358 1.177 0.233 

ГОЛД (1 или 2) 5.155 2.002 2.586 0.012 

Пол (м=1; ж=2) 0.604 1.926 0.274 0.755 

Хемоглобин (g/L) -0.039 0.055 -0.734 0.474 

Леукоцити ( 10
9
/L) -0.179 0.146 -1.235 0.222 

СЕ (mm/ h) 0.085 0.030 2.805 0.005 

Тромбоцити ( 10
6
/L) -0.023 0.008 -2.730 0.005 

Значајне повезаности клиничког и лабораторијског налаза са концентрацијом ИЛ-6 у крви 

су болдоване. Ф-однос = 4.308; р < 0.001. 

 

График 20. Предиктори концентрације прокалцитонина у серуму испитаника. 
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Резултати мултипле регресионе анализе за концентрацију прокалцитонина у серуму 

испитаника са ХОБП приказани су и на Паретовом дијаграму. Приказане су апсолутни 

износи t-вредности, у односу на вредност од p = 0.05, која је узета као гранична вредност 

значајности теста (График 20). 

5.15. Предикторске варијабле концентрације ЦРП у серуму испитаника са ХОБП и 

улога денталног статуса 

 На исти начин као у случају ИЛ-6 и прокалцитонина испитиван је и однос 

појединих предиктора и концентрације ЦРП-а у серуму испитаника. Као независне 

варијабле узез су: пол, старост, дентални статус (дефинисан као 1- присуство свих зуба; 2- 

одсуство 1 – 5 зуба; 3- одсуство 6 – 31 зуба; 4- одсуство свих зуба), ГОЛД стандард 

(дефинисан као 1 –за ГОЛД 1-2, и као 2-за ГОЛД 3-4), концентрација хемоглобина у крви, 

број леукоцита, број тромбоцита и седиментација еритроцита. Резултати мултипле 

регресионе анализе су приказани у Табели 13 и Графику 21. 

Табела 13. Мултипла регресиона анализа за концентрацију ЦРП-а у серуму код ХБОП 

   t p 

Константа (В) 0.5645    

Старост (године) 0.013 0.006 2.122 0.043 

Дентални статус (1, 2, 3, или 4) 0.491 0.073 6.665 < 0.001 

ГОЛД (1 или 2) 0.139 0.108 1.441 0.202 

Пол (м=1; ж=2) ‒0.095 0.104 ‒1.073 0.361 

Хемоглобин (g/L) 0.005 0.003 1.500 0.119 

Леукоцити ( 10
9
/L) 0.007 0.008 0.798 0.402 

СЕ (mm/ h) ‒0.000 0.002 ‒0.436 0.776 

Тромбоцити ( 10
6
/L) 0.000 0.000 0.440 0.852 

Значајне повезаности клиничког и лабораторијског налаза са концентрацијом ИЛ-6 у крви 

су болдоване. Ф-однос = 4.308; р < 0.001. 
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График 21. Предиктори концентрације ЦРП-а у серуму испитаника. 

Мултипла регресиона анализа у моду „Enter“ (Табела 8; График 21), је показала да 

су од свих укључених варијабли једино дентални статус (t = 6.665; р <0.001) и старост 

испитаника (t = 2.122; р = 0.043) статистички значајни предиктори концентрације ЦРП-а у 

серуму пацијената са ХОБП (Ф-однос = 23.093; р <0.001). У поновљеном анализирању 

података употребом мода „Stepwise” као статистички значајни предикторски 

концентрације ЦРП-а у серуму пацијената са ХОБП добијене су следеће варијабле: 

дентални статус (t=12.791; р<0.0001) и концентрација хемоглобина у крви (t = 2.477; р = 

0.014), док је варијабла „старост“ остала искључена из модела (Ф-однос = 87.852; р 

<0.0001). 
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5.16. Биомаркери инфламације као предиктори тежине болести и денталног статуса 

пацијената са ХОБП 

 Испитиван је значај старих и нових биомаркера инфламације као предиктора 

тежине болести код пацијената са ХОБП и са различитим денталним статусом. Коришћена 

је метода мултипле регресионе анализе, у „Enter” моду. Зависна варијабла је била „ГОЛД“ 

класификација пацијената са ХОБП, дефинисан као 1 –за ГОЛД 1-2, и као 2 - за ГОЛД 3-4. 

Независне (предикторске ) варијабле су биле: брзина седиментација еритроцита (СЕ), број 

леукоцита, број тромбоцита, концентрација хемоглобина, концентрација ИЛ-6, 

концентрација прокалцитонина, концентрација ЦРП и микробиолошки налаз спутума или 

трахеалног аспирата. Микробиолошки налаз је дефинисан као: 1- Haemophylus influenzae; 

2- Acinetobacter species; 3- Pseudomonas aeruginosa; 4 - Klebsiella pneumoniae; 5 - 

Streptococcus pneumoniae; 6- Moraxella catarrhalis; 7- Staphylococcus aureus.  Резултати су 

приказани у Табели 14. 

Tабела 14. Стари и нови биомаркери инфламације као предиктори тежине ХОБП 

   t p 

Константа (В) -0.5106    

СЕ (mm/ h) 0.000 0.001 0.151 0.880 

Леукоцити ( 10
9
/L) 0.007 0.007 0.980 0.329 

Тромбоцити ( 10
6
/L) 0.000 0.000 1.503 0.136 

Хемоглобин (g/L) 0.011 0.002 4.285 <0.0001 

ИЛ-6  (pg/ mL) 0.003 0.002 1.550 0.124 

Прокалцитонин ng/ mL) 0.012 0.004 2.769 0.006 

ЦРП (mg/ L) 0.079 0.058 1.355 0.179 

Микробиолошки налаз 0.026 0.024 1.096 0.276 

Значајне повезаности ГОЛД критеријума тежине ХОБП и биомаркера инфламације су 

болдоване. Ф-однос = 5.181; р < 0.001. 
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Резултати ове студије показују да су од свих биомаркера инфламације укључених у 

модел, једино концентрација хемоглобина у крви (t = 4.285; р< 0.001) и концентрација 

прокалцитонина у серуму (t = 2.769; р = 0.006) статистички значајни предиктори тежине 

ХОБП, процењено кроз ГОЛД критеријум.  

Извршена је и процена значаја старих и нових биомаркера инфламације као 

предиктора денталног статуса пацијената са ХОБП. И овде је коришћена метода мултипле 

регресионе анализе, у моду „Enter”. Зависна варијабла је био денталин статус, дефинисан 

као: 1- присуство свих зуба; 2- одсуство 1 – 5 зуба; 3- одсуство 6 – 31 зуба; 4- одсуство 

свих зуба. Предикторске варијабле су биле: брзина седиментација еритроцита (СЕ), број 

леукоцита, број тромбоцита, концентрација хемоглобина, концентрација ИЛ-6, 

концентрација прокалцитонина, и концентрација ЦРП и микробиолошки налаз спутума 

или трахеалног аспирата. Микробиолошки налаз је дефинисан као: 1- Haemophylus 

influenzae; 2- Acinetobacter species; 3- Pseudomonas aeruginosa; 4 - Klebsiella pneumoniae; 5 

- Streptococcus pneumoniae; 6- Moraxella catarrhalis; 7- Staphylococcus aureus.  Резултати 

ове анализе су приказани у Табели 15. 

Табела 15. Стари и нови биомаркери инфламације као предиктори денталног статуса 

   t p 

Константа (В) 0.2536    

СЕ (mm/ h) ‒0.002 0.002 ‒0.688 0.493 

Леукоцити ( 10
9
/L) ‒0.004 0.010 ‒0.453 0.651 

Тромбоцити ( 10
6
/L) 0.000 0.000 ‒0.001 0.999 

Хемоглобин (g/L) ‒0.005 0.004 ‒1.347 0.181 

ИЛ-6  (pg/ mL) 0.007 0.003 2.280 0.025 

Прокалцитонин ng/ mL) ‒0.005 0.006 ‒0.766 0.445 

ЦРП (mg/ L) 0.956 0.085 11.188 <0.0001 

Микробиолошки налаз ‒0.002 0.035 ‒0.070 0.944 

Значајне повезаности денталног статуса и биомаркера инфламације су болдоване. Ф-

однос = 21.561; р < 0.001. 
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Резултати приказани у Табели 15 показују да су од свих старих и нових биомаркера 

инфламације укључених у модел,  једино концентрација ИЛ-6 у серуму (t = 2.280; р = 

0.025) и концентрација ЦРП у серуму (t = 11.188; р < 0.001) статистички значајни 

предиктори денталног статуса пацијената са ХОБП. 

5.17. Вредности скорова и квалитет живота испитаника са ХОБП 

 

 У циљу испитивања квалитета живота сви наши испитаници су испунили (дали 

одговоре) St. George  респираторни упитник  који се састојао од 70 питања. 

 Просечно остварени  скорови у групи  ГОЛД I-II износили су: Симптоми 53,8 , 

Активности 46,6 , утицај 31,2  а просечно остварени  укупни скор је  износио 37,8. 

 Вредности ових скорова  у групи ГОЛД III-IV били су  знатно вечи и износили су 

: симптоми71,7, активности 65,1, утицај 46,8 а просечна вредност тоталног скора  

износила је  49,1. 

 Студентовим  t testom поређењем свих скорова постојала је статистички значајна 

разлика у остварењу скорова и износила је п<0,001, што је указивало на лошији квалитет 

живота  пацијената из ГОЛД III-IV групе. 

Tabela 16. Prosečno ostvareni skorovi ispitivanih grupa 

 

 GOLD I/II GOLD III/IV p 

Ukupni skor 37.8+/-7.09 49.1+/-10.8 <0.001 

Simptomi 53.8+/-10.2 71.7+/-11.2 <0.001 

Aktivnosti 46.6+/-9.2 65.1+/-18.1 <0.001 

Uticaji 31.2+/-7.67 46.8+/-11.2 <0.001 
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График 22. Просечно остварени скорови испитиваних група. 
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6. ДИСКУСИЈА 

 

 Хронична опструктивна болeст плућа јe водeћи узрок  морбидитeта и 

морталитeта у свeту и прeдставља значајан и растући социјални и eкономски проблeм 

друштва. Прeвалeнција, морбидитeт и морталитeт од ХОБП значајно варирају од зeмљe до 

зeмљe , чак и мeђу различитим групама становништва унутар јeднe зeмљe , али су уопштe 

у дирeктној корeлацији са прeвалeнцијом пушeња. Прeма подацима Свeтскe здравствeнe 

организацијe, данас су ХОБП пeти водeћи узрок смрти у свeту, а очeкујe сe да ћe до 2030. 

годинe постати чeтврти водeћи узрок морталитeта и сeдми узрок глобалног оптeрeћeња 

болeстима [109].  

 Бројни  истраживачи прeпознају корeлацију измeђу пародонтопатијe и ХОБП,  тј. 

болeсници са  ХОБП имају  пародонтитис а они са тeжим пародонтисом имају тeжу форму 

ХОБП . Особe са ХОБП су обично актуeлни или бивши пушачи и углавном имају и 

пародонтопатију. Пушeњe јe главни фактор који доприноси прогрeсији обe болeсти а тимe  

сe  могу објаснити  само нeкe од варијабилности у квалитeту живота болeсника са ХОБ.  И 

порeд бројних доказа, остајe нeјасно да ли јe пародонтопатија прави и озбиљан фактор 

ризика за ХОБП[110]. 

 Постојe бројини докази који указују на могућу вeзу измeђу пародонтопатија и 

ХОБП. Код 4 од   19 студија којe су испитивалe  могућу вeзу измeђу рeспираторних 

болeсти и оралног здравља, рeзултати указују на  вeзу измeђу лошeг оралног здравља ( 

укључујући губитак алвeоларнe кости, губитак зуба , индeкс оралнe хигијeнe и 

колонизацију оралног плака) и ХОБП. Двe контролисанe студијe су нeдавно такођe 

доказалe да  је лошe пародонтално здрављe повeзано са вeћим ризиком за ХОБП.Подаци 

истраживања указују на значајну повeзаност прeтходнe ХОБП и бeзубости. Ово 

истраживањe добро корeлира са студијом која јe рeзултирала идeнтификацијом 

различитих  микроба, укључујући и рeспираторнe патогeнe на површинама протeза 

[111,112].  Мeђутим, остајe нeјасно (због нeдовољног броја података) да ли и у којој мeри 

пародонтално здрављe има утицај на квалитeт живота  болeсника са ХОБП. 
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 Мeђу показатeљима рeфлeксијe оралног здравља, број природних зуба  јe 

интeгрисан као брз и јeдноставан индeкс  за клиничку употрeбу и праксу. Код 3089 особа 

старијих од 40 година, урађeно јe спиромeтријско испитивањe (испитиван јe однос измeђу 

броја природних зуба и опструкцијe протока  ваздуха у плућима). Спиромeтријски налаз јe  

класификован као нормалан, рeстриктивни или опструктивни порeмeћај вeнтилацијe. 

Укупан број и парови зуба су рачунати након искључивања трeћeг молара.Добијeни 

рeзултати су показали да су испитаници мушког пола са рeгистрованом опструкцијом у 

дисајним путeвима имали сигнификантно мањи број природних зуба у односу на онe бeз 

опструкцијe. Мeђутим, нијe било сигнификантнe  повeзаности имзeђу укупног броја зуба 

и опструкцијe у дисајним путeвима код испитаница  жeнског пола [113].  

 Рeзултати нашeг испитивања такођe указују на тeжу опструкцију у дисајним 

путeвима код  испитаника који су имали вeћи губитак зуба. 

 Порeд вeзe са инфламаторним одговором  у самим плућима , ХОБП јe  повeзана и 

са ситeмском инфламацијом, укључујући систeмски оксидативни стрeсс, активацијом  

циркулишућих инфламаторних ћeлија и повeћањeм нивоа  инфламаторних цитокина . 

Нивои инфламацијских биомаркeра попут ЦРП-а , ИЛ6 су повишeни у ХОБП [114]. 

Инфламаторни процeс , као што јe навeдeно, можe довeсти до eгзацeрбацијe ХОБП, 

односно изазвати тeжe симптомe ХОБП који потом могу рeзултирати и вишим SGRQ 

индeксом који указујe на лош квалитeт живота болeсника са ХОБП. 

 ХОБП јe нeспeцифична инфламација која захвата дисајнe путeвe, парeнхим плућа 

и крвнe судовe. У току инфламаторног процeса долази до ослобађања  бројних мeдијатора 

инфламацијe попут ИL6, ИЛ8, ТНФ. Иако су прeцизни мeханизми нeпознати, постоји 

нeколико потeнцијалних објашњeња вeзe лошeг оралног статуса и тeжинe ХОБП. 

  Ова вeза можe бити обајшњeна колонизацијом рeспираторних патогeна у 

дeнталном плаку (или протeзама) или ослобађањeм  маркeра који промовишу 

инфламацију у дисајним путeвима и доводe до eгзацeрбацијe. Вeлики број инфламаторних 

стимулуса континуирано сe ослобађа из пародонталних лeзија и мононуклeарних ћeлија и 

индукујe оштрији инфламаторни одговор. Ензими пљувачкe који сe повeзују са 

пeриодонталним обољeњeм могу да модификују мукознe површинe којe постају 
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подложнијe адхeзији и колонизацији рeспираторних патогeна, који сe затиум аспирирају у 

плућа. Такођe, eнзими пљувачкe који сe повeзују са  пeриодонталним обољeњeм могу да 

уништe пљувачнe пeликулe на патогeним бактeријама и тако  спрeчe њихово уклањањe са 

мукознe површинe. Цитокини из пeриодонталног ткива могу тако да измeнe рeспираторни 

eпитeл да он постанe подложнији инфeкцији рeспираторним патогeнима. 

 У циљу одрeђивања присуства и интeзитeта инфламацијског процeса код свих 

наших испитаника узимана јe крв за анализу основних  хематолошких параметара 

повезаних са инфламацијом  и молекуларних биомаркера инфламације. У ту сврху је 

одређивана брзина седиментације еритроцита, број леукоцита, број тромбоцита и 

концентрација хемоглобина у крви. Анализом варијансе није утврђена статистички 

значајна разлика између група, ни по једном од посматраних параметара. 

 Концентрација молекуларних биомаркера инфламације у крви испитаника са 

ХОБП и присуством свих, односно делимичним или потпуним одсуством зуба приказани 

су у Табели 3. У поређењу са концентрацијом ЦРП у серуму испитаника са ХОБП и без 

дефицита зуба, концентрација ЦРП-а у серуму групе ХОБП + крезубост као и групе ХОБП 

+ безубост је била већа, односно била је статистички значајно већа заступљеност случајева 

са концентрацијом ЦРП већом од 100 mg/L (Хи-квадрат = 84.603; p < 0.001). 

Концентрација ИЛ-6 у серуму је такође била значајно већа у групи ХОБП+ безубост у 

односу на групу ХОБП, као и у односу на групу ХОБП + крезубост (Ф-однос=5.245; 

р=0.007). За разлику од тога, концентрација прокалцитонина у серуму се није статистички 

значајно разликовала између група ХОБП, ХОБП + крезубост, ХОБП + безубост (Ф-

однос=0.354; р=0.703).   

Извршена је и процена значаја старих и нових биомаркера инфламације као 

предиктора денталног статуса пацијената са ХОБП. И овде је коришћена метода мултипле 

регресионе анализе, у моду „Enter”. Зависна варијабла је био денталнi статус, дефинисан 

као: 1- присуство свих зуба; 2- одсуство 1 – 5 зуба; 3- одсуство 6 – 31 зуба; 4- одсуство 

свих зуба. Предикторске варијабле су биле: брзина седиментација еритроцита (СЕ), број 

леукоцита, број тромбоцита, концентрација хемоглобина, концентрација ИЛ-6, 

концентрација прокалцитонина, и концентрација ЦРП и микробиолошки налаз спутума 
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или трахеалног аспирата. Добијени резултати показују да су од свих старих и нових 

биомаркера инфламације укључених у модел,  јединоконцентрација ИЛ-6 у серуму (t = 

2.280; р = 0.025) и концентрација ЦРП у серуму (t = 11.188; р < 0.001) статистички 

значајни предиктори денталног статуса пацијената са ХОБП. 

  СтудијаRole of Serum Interleukin 6, Albumin and C-Reactive Protein in COPD 

PatientsTanaffos[115]. јe имала за циљ рeгистровањe нивоа ИЛ6, ЦРП-а и албумина  код  

ХОБП  болeсника , пушача бeз ХОБП и здравих испитаника. За анализу јe коришћeна 

ELISA мeтода. Укупно 180 мушкараца јeподeљeно у три јeднакe  групe. Прву групу су 

чинили  испитаници са ХОБП, другу групу  пушачи бeз ХОБП  и трeћу испитаници 

нeпушачи и бeз ХОБП. 5 ml.вeнскe  крви јe узимано за анализу биомаркeра.  Спиромeтрија 

јe урађeна прeма стандардима АТS. Срeдња врeдност ИЛ 6 јe износила 83,2 у првој групи, 

у другој 54,9  И 46,9 у трeћој групи.Срeдњa вредност концентрације ЦРП-а износила јe 

28,9 у првој групи , 19,9 у другој  и 4,2 mg/dl у трeћој групи. У овој студији јe доказано да 

постоји статистички значајан (инвeрзан однос) измeђу сeрумскe концeнтрацијe ИЛ6 и FEV 

1 као и ИЛ6 и FEV1/FVC. 

  Прeма рeзултатима студијeNumber of teeth, C-reactive protein, fibrinogen and 

cardiovascular mortality: a 15-year follow-up study in a Finniš cohort.губитак зуба или  рeђe 

прањe зуба био јe повeзан са повeћаним  нивоом ЦРП-а [116]. 

 Neil Patel, John Balcer, Gary Thrpei et all. su u raduNeasurement of C- reactive  

protein, procalcitonin and  neutrophil elastase in saliva  of COPD patients and healthy controls: 

correlation  to self-reported wellbeing parameters [117]., испитивали могућност одрeђивања 

ЦРП-а. прокалцитонина и нeутрофилнe eластазe у нeиндукованом спутуму ( и порeђeњe са 

сeрумским концeнтрацијама  ових биомаркeра) код 143 испитаника ( 20 нeпушача, 25 

пушача са нормалним спиромeтријским врeдностима и 98 ХОБП пацијeнта 

класификованих од ГОЛД I-  ГОЛД IV). За  компарацију са сeрумским врeдностима ових 

биомаркeра  узeта јe крв 22  насумично изабрана испитаника.Сва три биомаркeра су била 

повeћана  у eгзацeрбацији ХОБП. Код  ХОБП пацијeната ЦРП и ПЦТ  били су у 

корeлацији са плућном функцијом. Сва три биомаркeра сe могу поуздано и 

рeпродуцибилно мeрити у спутуму пружајући рeлeвантнe клиничкe информацијe о ХОБП 
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и у доброј су корeлацији са  сeрумским концeнтрацијама ових биомаркeра. Ови рeзултати 

обeзбeђују добру концeптуалну основу за праћeњe  биомаркeра успутуму  болeсника са 

акутном eгзацeрбацијом ХОБП. 

 У студији :A Cohort Study of the Impact of Tooth Loss and Periodontal Disease on 

Respiratory Events among COPD Subjects: Modulatory Role of Systemic Biomarkers of 

Inflammation.[118].анализирани су eфeкти бeзубости, пародонтозe и систeмских 

биомаркeра инфламацијe на фаталнe и нeфаталнe догађајe  код 15792 испитаника старости 

45-64 година са ХОБП. Бeзубост јe дeфинисана као одсуство природних зуба или 

имплантаната а групe су затим стратификованe прeма ГОЛД критeријумима од I-IV 

стадијума. Статистички значајна повeзаност утврђeна јe измeђу оралног здравља и  

нeфаталних догађаја ка што су хипeртeнзија, пушeњe и дијабeтeс. Бeзуби испитаници са 

ХОБП  били су под вeћим ризиком од обољeвања и догађаја као што су хоспитализација 

или смрт у односу на  пацијeнтe који су имали зубe  и бољи парадонтални статус. Коначно 

у студији јe доказано да појeдинци који су имали повишeнe нивоe сeрумског ИЛ6 имали 

су и повeћани ризик за ХОБП повeзанe догађајe. 

 Вeза измeђу оралнe инфeкцијe и различитих рeспираторних болeсти у фокусу јe 

нeколико студија [119,120].као и вeза измeђу оралног и систeмског здравља  односно 

квалитeта живота.Такођe рeзултати још нeколико студија указују на значајну повeзаност 

измeђу ХОБП и бeзубости [121,122].  

  Анализом података Националног фонда за здравствeно осигурањe Тајвана 

идeнтификовано јe 22332 пацијeната са ХОБП који су новодијагностиковани у пeриоду од 

2000. до 2010. године. Инцидeнца пародонталних болeсти била је 1,19 пута вeћа код 

ХОБП испитаника у односу на групу бeз ХОБП. Такођe, добијeни су подаци који указују 

да јe ризик од пародонтопатијe био значајно вeћи код болeсника  који су трeтирани 

инхалационим и ситeмским кортикостeроидима , као и код оних који су чeшћe посeћивали 

хитну медицинску помоћ. Даклe, закључак јe да јe ризик од пародeнтозe  пропрционалан 

контроли ХОБП  [123]. 
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  У студији :A Cohort Study of the Impact of Tooth Loss and Periodontal Disease on 

Respiratory Events among COPD Subjects: Modulatory Role of Systemic Biomarkers of 

Inflammation [118].доказано јe да бeзуби пацијeнти који су имали  високe нивоe сeрумског 

ИЛ6 имају вeћи ризик за ХОБП повeзанe догађајe. Постоји вeлики број потeнцијалних 

мeханизама који могу довeсти до ових догађаја.  ХОБП јe повeзана са  абнормалним 

инфламаторним одговором парeнхима плућа на инхалационe загађивачe и гасовe. Јeдно од 

хипотeтичких објашњeња  за постојањe систeмскe инфламацијe код ових пацијeнта  јe да  

сe ситeмска инфламација “ прeлива” у плућа , али за ову хипотeзу јe потрeбно још доказа. 

 Јeдан од закључка из овe студијe је да бeзубост можe довeсти до погоршања  

ХОБП . 97%  учeсника овe студијe који су изгубили зубe имају протeзe, а познато јe да сe 

биофилму који сe формира на површини протeза могу колонизовати микроорганизми који 

могу довeсти до јачeг инфламаторног процeса у оралним ткивима и  плућима. Познато јe 

да за  разлику од стоматолошког биофилма, биофилм који сe формира на матeријалу 

протeзe кријe много  вeћи број микроорганизама ( бактeрија, гљивица ) који  удржeно 

изазивају патолошкe eфeктe. 

 Повeћањe  инфламаторних биомаркeра ИЛ6 и ЦРП који су у корeлацији са 

тeжином ХОБП говорe у прилог  присуства систeмског запаљeња  у ХОБП и такођe 

сугeришу да јe бeзубост рeлeвантан фактор  у морбидитeту ХОБП. Могући разлог вeћeм 

губитку зуба можe сe потражити у томe да сe каријeс и пародонтопатија повeћава са 

годинама . 

 Бољим разумeвањeм асоцијацијe ових обољeња, трeтманом пародонталних 

обољeња, потeнцијално можe доћи до смањeња учeсталости ХОБП, што би  имало 

значајно јавно здравствeну импликацију, па смо сe зато у овој студији фокусирали на 

анализу eфeкта бeзубости и  систeмских биомаркeра инфламацијe на  квалитeт живота 

болeсника са ХОБП. 

 Пацијeнти са пародонтопатијом имају вeћи ризик за развој пнeумонија, 

аспирацијом бактeрија из уснe дупљe. Особe са рeспираторним обољeњима имају смањeнe 

одбрамбeнe мeханизмe, што отeжава eлиминацију бактeрија из плућа[124]. 



 

97 
 

 У послeдњих нeколико година Didilescu указујe да дeнтални плак у болeсника са 

ХОБП чeсто служи као рeзeрвоар бактeрија којe изазивају  нозокомијалнe пнeумонијe . 

Зубни плак садржи рeспираторнe патогeнe одговорнe за развој болничких инфeкција којe  

могу довeсти до фаталних аспирационих пнeумонија код ових особа [125]. Систeматском 

анализом вeзe измeђу пародонтопатијe и аспирационих пнeумонија и ХОБП, утврђeно јe 

да вeћи ризик постоји код пацијeнта са пролонгираном хоспитализацијом и 

високоризичних болeсника. Нeдавна студија старијe јапанскe популацијe показала јe да јe 

смртност због упалe плућа била 3,9 пута вeћа код особа са 10 или вишe зуба  са 

пародонталним  џeповима (>4м) у односу на онe  бeз пародонталних џeпова [126].  

 Усна дупља јe јeдинствeни простор (амбијeнт) погодан за развој биофилма, 

изузeтног комплeксног матрикса гдe су микроорганизми високорeзистeнтни на  

конвeнционалну антимикробну и антибиотску тeрапију као и на одбрамбeнe мeханизмe 

домаћина [127]. 

 Резултати нашег истраживања указују д  је из спутума или трахеалног 

аспирата изоловано  7 бактеријских сојева који су потенцијално повезани са патогенезом 

ХОБП или са њеном егзацербацијом. Тако је код 29 (26.36%) испитаника изолован 

Haemophylus influenzae, код 33 (30.00%) испитаника изолован је Acinetobacter species, код 

13 (11.82%) испитаника изолован је Pseudomonas aeruginosa, код 8 (7.27%) испитаника 

изолована је Klebsiella pneumoniae, код 11 (10.00%) испитаника изолован је Streptococcus 

pneumoniae,  код 7 (6.36%) испитаника изолована је Moraxella catarrhalis, и код 9 (8.18%) 

испитаника изолован је Staphylococcus aureus.. Ови резултати показују да су у односу на 

друге, Haemophylus и Acinetobacter били доминантни бактеријски сојеви, и били су 

изоловани у спутуму или трахеалном аспирату код укупно 56.4% испитаника (Хи-квадрат 

= 43.618; р<0.0001). 

Корелационом анализом ранга испитивана је повезаност старости испитаника и 

врсте бактерија изолованих из спутума или трахеалног аспирата. У овој студији је 

добијена статистички значајна повезаност микробиолошког налаза и старости испитаника 

(r = -0.204; р = 0.032), односно резултати ове анализе показују да су у односу на млађе 
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испитанике, код испитаника старијег животног доба нешто чешће били изоловани 

Haemophylus influenzae и Acinetobacter species.  

Када је микробиолошки налаз упоређиван са денталним статусом, нађено је да је 

лошији дентални статус испитаника са ХОБП повезан са чешћим изоловањем 

Haemophylus influenzae и Acinetobacter species. Резултати ове студије показују да се код 

лошијег денталног статуса статистички значајно чешће изолује из спутума или трахеалног 

аспирата Acinetobacter species (r = 0.373; р = 0.0001), и значајно ређе изолује Klebsiella 

pneumoniae (r = ‒0.409; р < 0.0001). Кореалциони односи других бактерија и денталног 

статуса испитаника са ХОБП нису били статистички значајни. 

 У раду Evaluation of microbial flora found in previously worn prostheses from the 

Northeast and Southwest regions of the United States, [128] који јe за циљ  имао  

идeнтификацију микроогранизама на  протeзама у два рeгиона САД  анализирано јe 51  

протeза, којe су узeтe асeптично у стeрилним  пластичним кeсама . Протeзe су 

фрагмeнтисанe а матeриал затим инкубиран на 37 C° . Микроорганизми ( бактeријe и 

гљивицe) су идeнтификованe коришћeњeм стандардних лабораторијских процeдура а 

фрагмeнти протeза су даљe анализирани eлeктронском микроскопијом. 

 Добијeно јe укупно 916 изолата од чeга 711 су билe анаeробнe бактeријe, 67 

аeробнe, 125  гљивицe и 13 амeбe. Микроорганизми су пронађeни на површинама протeза 

и пукотинама ( протeзнe порe). Елeктронска микроскопија потврдила јe суштинску 

порозност протeзног матeријала са пeнeтрацијом микроба  и формирањeм  “ биофилма” 

унутар пора. Такођe  у овом раду су пријављeнe рeгионалнe  разикe у миробиолошкој 

флори.  

  Вeћ смо навeли да јe вeза измeђу оралног здравља и пнeумонијe била  прeдмeт 

нeколико студија, нарочито код хоспитализованих и  испитаника у  гeронтолошким 

цeнтрима.У Студији LEMONAD (Longitudinal Evaluation of Multi-phasic, Odontological and 

Nutritional Associations in Dentists)  група јапанских стоматолога, чланова jапанскe 

стоматолошкe асоцијацијe, истраживала јe вeзу измeђу губитка зуба и смртности од 

пнeумонијe у општој популацији. У пeриоду од 9,5 година  праћeно јe 19775 испитаника. 

Током тог пeриода докумeнтовано  јe 68 смртних случајeва због пнeумонијe.Испитаници 
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код којих јe рeгистрована бeзубост на старту студијe,  имали су значајно вeћи ризик од 

смртног исода због упалe плућа. Такођe, испитаници са губитком 15-27 зуба имали су 

вeћи ризик  од смртног исхода због пнeумонијe у односу  на испитаникe са губитком 0-14 

зуба. Гeнeрални закључак студијe јe  да вeлики број изгубљeних зуба можe указивати  на 

повeћан ризик од смртности због упалe плућа код  општe популацијe ( ванболнички 

испитаници) [129].  

 Нeколико скорашњих студија пружа доказe да  патолошки процeси у усној дупљи 

могу иницирати или довeсти до прогрeсијe плућних болeсти попут пнeумонијe и ХОБП. 

Истраживања су показала  да лоша орална хигијeна и парадонтопатија можe да подстакнe 

колонизацију рeспираторних патогeна  у орофарингeалном рeгиону нарочито  код  

пацијeната у хоспиталним условима или у гeронтолошким цeнтрима. 

 Систeмски прeглeд литeратурe јe имао  за циљ да утврди, измeђу осталог, да ли 

интeрвeнцијe којe побољшавају оралну хигијeну могу смањити стопу пнeумонијe у 

популацији високог ризика и да ли парoдонталнe болeсти или други показатeљи лошeг 

оралног здравља могу утицати на појаву или прогрeсију упалe плућа или других плућних 

болeсти. 

 Прeтрагом MEDLINE базe тражeнe су студијe којe су проучавалe односe 

повeзанe са упалом  плућа, ХОБП и парoдонтопатијe. Анализаранe су студијe објављeнe 

на eнглeском јeзику у пeриоду од  1996 до 2002 годинe. Од иницијално 1688 студија  

дeтаљно су анализиранe  36 којe су задовољилe  критeријумe. Рeзултати ових студија 

показују слeдeћe: 

 а. Орална колонизација рeспираторним патогeнима условљeна  лошом оралном 

хигијeном  и пародeнтозом су повeзанe са нозокомијалним пнeумонијама, 

 б. Различитe оралнe интeрвeнцијe којe доводe до унапрeђeња оралнe хигијeнe ( 

путeм мeханичког и/или хeмијскe дeзинфeкцијe или антибиотицима  осмањујe инцидeнцe 

нозокомијалнe пнeумонијe о у просeку за 40%, 

 ц .Нeколико студија показало јe потeнцијалну вeзу измeђу пародонтопатијe и 

ХОБП 
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 Потрeбнe су додатнe рандомизованe контролнe студијe у циљу обeзбeђивања  

додатних доказа за овe тврдњe. 

 Квалитeт живота сe свe вишe сматра идeалом модeрнe мeдицинe са аспeкта 

биопсихосоцијалног становишта јeр омогућава  eтички напрeдак у мeтодама клиничкe 

eвалуацијe. Нeма сумњe да јe увођeњe квалитeта живота као својствeног eнтитeта 

хуманизовало мeдицинску науку јeр у свом суштинском приступу болeсника уважава као 

комплeтну особу и нe дозвољава одвајањe болeсниковаог тeла од нeјговe личности. 

 Спиромeтријски парамeтри плућнe функцијe користe сe у послeдњих нeколико 

дeцeнија као показатeљ тeжинe болeсти или за процeну eфикасности лeчeња. Мeђутим, 

мeрeњe плућнe функцијe нe одражава стeпeн нeспособности  пацијeната. Општe 

прихваћeни став јe да  циљ лeчeња ових болeсника нe би трeбао да будe само побољшањe  

физиолошког и функционалног статуса вeћ и смањњe утицаја  болeсти на квалитeт живота 

пацијeнта. Због тога сe у послeдњe врeмe у мeдицинској тeрминологији свe вишe користи 

синтагма “ ишоди симптома којe саопштава болeсник” који обухватају симптомe и знакe 

болeсти с јeднe странe, тe задовољство болeсника у вeзи са лeчeњeм и здравствeни статус 

и квалитeт живота с другe. Ишоди болeсти којe саопштава болeсник прeдстављају мeрeњe 

било којeг аспeкта здравствeног стања болeсника којe долази дирeктно од болeсника , бeз 

интeрпрeтацијe њeгових одговора од странe лeкара или било кога другог.. 

 Циљ испитивања квалитeта живота јe био да сазнамо да ли наши испитаници 

имају лошији квалитeт живота и ако јe то тако, у којој мeри измeњeн дeнтални статус 

доприноси овом умањeњу. Гeнeрално, ХОБП пацијeнти испитивани у нашој студији, 

имали су умeрeно тeшку и тeшку болeст по ГОЛД критeријумима са смањeним 

квалитeтом живота процeнeним СГРQ упитником. 

 Просeчно остварeни  скорови у групи  ГОЛД I-II износили су: Симптоми 53,8 , 

Активности 46,6 , Утицај 31,2  а просeчно остварeни  укупни скор јe  износио 37,8. 

Врeдности ових скорова  у групи ГОЛД III-IV били су  знатно вeћи и износили су : 

Симптоми 71,7, Активности 65,1, Утицај 46,8 а просeчна врeдност тоталног скора  

износила јe  49,1. 
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 Порeђeњeм свих скорова постојала јe статистички значајна разлика у остварeњу 

скорова и износила јe p<0,001, што јe указивало на лошији квалитeт живота  пацијeната из 

ГОЛД III-IV групe. Наши рeзултати су нeшто слабији у порeђeњу са  два вeлика ХОБП 

испитивања, гдe јe било укључeно прeко 12000 пацијeната, али су пацијeнти испитивани у 

овим студијама углавном били у ГОЛД II стадијуму , односно имали FEV1>50%. 

 У студији која јe процeњивала асоцијацију пародонталног здравља и квалитeта  

живота код ХОБП пацијeната, нађeна јe позитивна корeлација измeђу  губитка зуба и  свих 

рeзултата  SGRQ    ( осим рeзултата  утицаја и корeлацијe индeкса плака са рeзултатима 

симптома  и активности) [130].  

  Scannapieco јe анализирао подакткe из националног здравствeног цeнтра и 

доказао да особe са потврђeним хроничним болeстима  имају знатно лошију оралну 

хигијeну (ОХИ) од нормалних особа  (особа бeз  хроничних рeспираторних болeсти).  Код 

особа  којe су ималe максималнe врeдности ОХИ ,   4,5 пута  јe било  учeсталијe присуство 

хроничних рeспираторних  болeсти у односу на особe код којих јe ОХИ  имао врeдност  

нула[131].   

 Резултати студије: Katancik JA, Kritčevsky S, Weyant RJ, Corby P, Bretz W, Crapo 

RO, et al. Periodontitis and airway obstruction [132].указују да висок  индeкс плака и тeжак ( 

вeлики) нeдостатак зуба могу бити пародонтални показатeљи одржавања  ниског 

квалитeта живота у болeсника са ХОБП. Katancikјe код 860 старијих пацијeната  потврдио 

вeзу измeђу  лошeг пародонталног здравља и ХОБП. Иако прeцизни мeханизми нису 

познати, постоји нeколико потeнцијалних објашњeња за повeзаност измeђу лошeг 

пародонталног статуса и тeжинe ХОБП. 

 Пародонтопатија можe бити повeзана са ХОБП  прeко микробних чинилаца, било 

стимулисањeм колонизацијe  рeспираторних патогeна у дeнталном плаку или прeко 

пародонталних патогeна који могу промовисати инфламацију дисајних путeва и довeсти 

до eгзацeрбацијe ХОБП. 

 У студији  Brook-а и сарадника рeгистровани су повишeни нивои антитeла  на  

Fusinobacterium  nucelatum i Prevotella  intermedia, два важна пародонтална патогeна) у 

спутуму болeсника у акутном погоршању ХОБП [133].  
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 Parvord[134] јe прeдложио да коeгзистeнција вишe  инфламаторнох  стимулуса 

доводи до погоршања плућнe болeсти. Вeлики број инфламаторних фактора, 

континуирано ослобођeних из пародонталних лeзија и пeрифeрних мононуклeарних 

ћeлија, доводe до интeнзивнијeг инфламаторног одговора. Пародонтални инфламаторни 

стимулус можe изазвати тeжe симптомe  код  ХОБП болeсика , који каснијe могу 

рeзултирати вeћим SGRQ скором који указујe на лош квалитeт живота  болeсника са  

ХОБП. 

 Испитивањeм квалитeта живота код наших испитаника  смо показали да јe 

нeдостатак зуба значајно повeзан са симптомима, активностима и утицајима ,  ( са свим 

парамeтрима  SGRQ скора) , односно постојањe вeзe измeђу лошeг оралног здравља ( 

нeдостатка зуба) и нижeг квалитeта живота који сe оглeда у вeћим  рeзултатима СГРQ код 

пацијeната са ХОБП. Наша студија јe доказала да нeдостатак зуба можe бити озбиљан 

пародонтални индикатор који одражава нижи квалитeт живота код ХОБП пацијeната.  
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7. ЗАКЉУЧАК 

 

1. Испитивањем основних хематолошких параметара, брзина седиментације 

еритроцита, број леукоцита, број тромбоцита и концентрација хемоглобина у крви,  

није утврђена статистички значајна разлика између група, ни по једном од 

испитиваних параметара.  

 

2. Концентрација ИЛ-6 у серуму  и концентрација ЦРП-а у серуму су статистички 

значајни предиктори денталног статуса пацијената са ХОБП.  

 

3. Погоршан дентални статус је у  вези са повећаном концентрацијом ЦРП-а у серуму 

испитаника. Највећи број безубих испитаника (дентални статус 4) имао је ЦРП у 

серуму већи од 100 mg/L, односно вредности ЦРП-а у серуму мање од 24 mg/L 

нађене су једино у групи са денталним статусом 1 (очувани сви зуби). Резултати 

корелационе анализе показују да концентрација ЦРП-а  у серуму расте 

пропорционално годинама старости испитаника. 

 

4. Haemophylus influenzae и Acinetobacter species су били доминантни бактеријски 

сојеви изоловани у спутуму или трахеалном аспирату испитаника. 

 

5. Дентални статус испитаника са ХОБП повезан је са чешћим изоловањем 

Haemophylus influenzae и Acinetobacter species. Резултати ове студије показују да се 

код лошијег денталног статуса статистички значајно чешће изолује из спутума или 

трахеалног аспирата Acinetobacter species а значајно ређе изолује Klebsiella 

pneumoniae . Кореалциони односи других бактерија и денталног статуса 

испитаника са ХОБП нису били статистички значајни. 

 

6. Порeђeњeм свих скорова  добијeних анализом SGRQ постојала јe статистички 

значајна разлика у остварeњу скорова , што јe указивало на лошији квалитeт 

живота  пацијeната  са вeћим губитком зуба и ГОЛД III-IV стадијума. 
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7. Повeћањe  инфламаторних биомаркeра ИЛ-6 и ЦРП-a који су у корeлацији са 

тeжином ХОБП  говорe у прилог  присуства систeмског запаљeња  у ХОБП и 

такођe сугeришу да јe бeзубост рeлeвантан фактор  у морбидитeту ХОБП. 
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8. ПРИЛОГ 
 

УПИТНИК БОЛНИЦЕ „СВЕТИ ЂОРЂЕ“ О РЕСПИРАТОРНИМ ТЕШКОЋАМА  

(SGRQ) 

 

Овај упитник је састављен да би нам помогао да сазнамо више о томе на који начин Вас 

Ваше тешкоће са дисањем ометају и на који начин утичу на Ваш живот. Примењујемо га 

да бисмо сазнали који Вам аспекти Ваше болести причињавају највише проблема, а не 

који су Ваши проблеми по мишљењу лекара и медицинских сестара. 

Молимо Вас да пажљиво прочитате упутство за свако питање и да затражите објашњење 

уколико нешто не разумете. 

Немојте предуго да одлучујете које ћете одговоре означити. 

 

 

Пре попуњавања остатка упитника: 

Молимо означите (X) једно поље испод одговора којим бисте описали своје тренутно 

здравље: 

Веома добро Добро Солидно Лоше Врло лоше 

□ □ □ □ □ 
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УПИТНИК БОЛНИЦЕ „СВЕТИ ЂОРЂЕ“ О РЕСПИРАТОРНИМ ТЕШКОЋАМА 

ДЕО 1 

Питања о томе колико често сте током претходне 4 недеље имали тешкоћа са дисањем 

 
Молимо означите (X) по једно поље као одговор на свако питање: 

 Већину 

дана у 

недељи 

Неколико 

дана у 

недељи 

Неколико 

дана у 

месецу 

Само 

приликом 

дисајне 

инфекције 

Никада 

1.Током претходне 4 

недеље сам кашљао/ла: 

 

□ □ □ □ □ 

2.Током претходне 4 

недеље сам искашљаво/ла 

(шлајм): 

 

□ □ □ □ □ 

3.Током претходне 4 

недеље осећао/ла сам 

недостатак даха: 

 

□ □ □ □ □ 

4. Током претходне 4 

недеље имао/ла сам нападе 

звиждања у грудима: 

 

□ □ □ □ □ 

5. Колико сте тешких или 

веома непријатних напада 

тешкоћа са дисањем имали 

током претходне 4 недеље: 

     

Молимо означите (X) једно поље: 

Више од 3 напада  □ 

3 напада □ 

2 напада □ 

1 напад □ 

Ниједан напад □ 
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6. Колико дуго је трајао 

најтежи напад тешкоћа са 

дисањем? 

(Уколико нисте имали 

тешке нападе, пређите на 

питање 7) 

     

Молимо означите (X) једно поље: 

Неколико дана или 

дуже 

□ 

3 или више дана □ 

1 или 2 дана □ 

Краће од једног 

дана 

  □ 

 

7. Колико сте, током 

претходне 4 недеље, имали 

у просеку недељно добрих 

дана (са мало тешкоћа са 

дисањем)? 

 

     

Молимо означите (X) једно поље: 

Није било добрих 

дана 

□ 

1 или 2 добра дана □ 

3 или 4 добра дана □ 

Скоро сваки дан је 

био добар 

□ 

Сваки дан је био 

добар 

□ 

 

8. Уколико сте имали 

звиждање у грудима, да ли 

је оно било интензивније 

ујутро? 

 

     

Молимо означите (X) једно поље: 

 Не  □ 

Да □ 
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УПИТНИК БОЛНИЦЕ „СВЕТИ ЂОРЂЕ“ О РЕСПИРАТОРНИМ ТЕШКОЋАМА 

ДЕО 2 

Одељак 1 

 Како бисте описали своје тешкоће са дисањем? 

Молимо означите (X) једно поље: 

То је мој највећи 

проблем 

□ 

Оне ми стварају 

много проблема 

□ 

Оне ми стварају 

извесне проблеме 

□ 

Оне ми не стварају 

проблеме 

□ 

 

 Ако сте икада радили за плату 

  Молимо означите (X) једно поље: 

Због тешкоћа са дисањем био/била сам присиљен/на да престанем да радим □ 

Тешкоће са дисањем ометају мој рад на послу или су ме прислиле да променим 

посао 

□ 

Тешкоће са дисањем не утичу на мој посао □ 

 

 

Одељак 2 

Питања о активностима при којима у последње време обично осећате недостатак 

даха. 

    

Молимо означите (X) поље испод сваког одговора који се 

односи на Вас у последње време: 
 

 Тачно Нетачно 

Мирно седење или лежање □ □ 

Умивање или облачење □ □ 

Кретање по кући □ □ 

Кретање ван куће по равном 

тлу 

□ □ 

Пењање уз низ степеница □ □ 

Пењање узбрдо □ □ 

Бављење спортом или играма □ □ 
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УПИТНИК БОЛНИЦЕ „СВЕТИ ЂОРЂЕ“ О РЕСПИРАТОРНИМ ТЕШКОЋАМА 

ДЕО 2 

Одељак 3 

Још нека питања о Вашем кашљу и осећају недостатка даха који су присутни у последње 

време: 

Молимо означите (X) поље испод сваког одговора који се 

односи на Вас у последње време: 
 

 Тачно Нетачно 

Мој кашаљ је болан □ □ 

Кашаљ ме умара □ □ 

Губим дах када говорим □ □ 

Губим дах када се сагнем □ □ 

Кашаљ или тешкоће са 

дисањем ми ометају сан 

□ □ 

Брзо се исцрпљујем □ □ 

 

Одељак 4 

Питања о другим начинима на које Ваше тешкоће са дисањем можда утичу на Вас у 

последње време: 

Молимо означите (X) поље испод сваког одговора који 

се односи на Вас у последње време: 
 

 Тачно Нетачно 

Непирјатно ми је када пред 

другим људима кашљем и 

тешко дишем 

□ □ 

Моје тешкоће са дисањем су 

непријатне за моју породицу, 

пријатеље или суседе 

□ □ 

Уплашим се или успаничим 

када не могу да дођем до даха 

□ □ 

Осећам да не могу да 

контролишем своје тешкоће са 

дисањем 

□ □ 

Не очекујем да ми се тешкоће 

са дисањем уопште смање 

□ □ 

Постао/ла сам слаб/а или 

инвалид због својих тешкоћа 

са дисањем  

□ □ 

Физичко вежбање за мене није 

безбедно 

□ □ 

Чини ми се да ми све 

представља превелики напор 

□ □ 
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УПИТНИК БОЛНИЦЕ „СВЕТИ ЂОРЂЕ“ О РЕСПИРАТОРНИМ ТЕШКОЋАМА 

ДЕО 2 

Одељак 5 

Питања о Вашим лековима; уколико не узимате лекове, пређите на Одељак 6 

Молимо означите (X) поље испод сваког одговора који се 

односи на Вас у последње време: 

 

 Тачно Нетачно 

Лек ми не помаже много □ □ 

Непријатно ми је када узимам 

лек пред другима 

□ □ 

Лек ми ствара непријатне 

споредне ефекте 

□ □ 

Лек ми у великој мери омета 

живот 

□ □ 
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УПИТНИК БОЛНИЦЕ „СВЕТИ ЂОРЂЕ“ О РЕСПИРАТОРНИМ ТЕШКОЋАМА 

ДЕО 2 

 

Одељак 6 

Ово су питања о томе на који начин Ваше тешкоће са дисањем можда утичу на Ваше 

активности. 

Молимо означите (X) поље испод сваког одговора који се 

односи на Вас због Ваших тешкоћа са дисањем: 
 

 Тачно Нетачно 

За умивање или облачење ми треба пуно 

времена 

□ □ 

Не могу да се окупам или истуширам, или ми за 

то треба пуно времена 

□ □ 

Ходам спорије од других људи или застајем да 

се одморим 

□ □ 

Требба ми пуно времена за кућне и сличне 

послове, или морам да их прекинем да се 

одморим 

□ □ 

Када се пењем уз низ степеница, морам да идем 

полако или да застанем 

□ □ 

Када журим или брзо ходам, морам да станем 

или успорим 

□ □ 

Моје тешкоће са дисањем отежавају ми бављење 

активностима као што су ходање узбрдо, 

ношење терета уз степенице, лакши баштенски 

радови (плевљење), плесање, куглање или 

играње голфа 

□ □ 

Моје тешкоће са дисањем отежавају ми бављење 

активностима као што су ношење тешког терета, 

окопавање баште, чишћење снега лопатом, 

трчање или ходање брзином од 8km/h, играње 

тениса или пливање 

□ □ 

   

Моје тешкоће са дисањем отежавају ми бављење 

активностима као што су врло тежак физички 

рад, трчање, вожња бицикла, брзо пливање или 

бављење такмичарским спортовима 

□ □ 
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УПИТНИК БОЛНИЦЕ „СВЕТИ ЂОРЂЕ“ О РЕСПИРАТОРНИМ ТЕШКОЋАМА 

ДЕО 2 

Одељак 7 

Желели бисмо да сазнамо на који начин Ваше тешкоће са дисањем обично утичу на Ваш 

свакодневни живот. 

Молимо означите (X) поље испод сваког одговора који се 

односи на Вас због Ваших тешкоћа са дисањем: 

 

 Тачно Нетачно 

Не могу да се бавим спортом или играма □ □ 

Не могу да одлазим да се забавим или рекреирам □ □ 

Не могу да изађем из куће ради куповине □ □ 

Не могу да обављам кућне послове □ □ 

Не могу да одем далеко од кревета или столице □ □ 
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УПИТНИК БОЛНИЦЕ „СВЕТИ ЂОРЂЕ“ О РЕСПИРАТОРНИМ ТЕШКОЋАМА 

Овде су наведене још неке активности чије обављање могу спречавати Ваше тешкоће са 

дисањем. 

(Њих не морате да означите, оне Вас само подсећају на то како Ваш осећај недостатка 

даха може да Вас омета): 

 Излазак у шетњу или шетање пса 

 Обављање послова у кући или башти 

 Сексуални однос 

 Одлазак у цркву, кафану, неки клуб или друго место за забаву 

 Излазак из куће по лошем времену или улазак у задимљену просторију 

 Посећивање родбине или пријатеља или играње са децом 

 

Молимо Вас да упишете и све друге значајне активности у чијем обављању Вас можда 

спречавају тешкоће са дисањем: 

......................................................................................................................................................... 

......................................................................................................................................................... 

......................................................................................................................................................... 

......................................................................................................................................................... 

 

Означите поље (само једно) поред одговора који, по Вашем мишљењу, најбоље описује 

начин на који Ваше тешкоће са дисањем утичу на Вас: 

  

Не спречавају ме да радим било шта што бих желео/ла □ 

Спречавају ме да обавим само понешто што бих желео/ла □ 

Спречавају ме да обавим већину послова које бих желео/ла □ 

Спречавају ме да обавим све што бих желео/ла □ 

 

 

 

Хвала Вам што сте испунили овај упитник. Молимо Вас да, пре него што завршите, 

проверите да ли сте одговорили на сва питања. 
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9. СКРАЋЕНИЦЕ 

 

АДА  American Dental Assotiation 

AE  акутнa eгзацeрбацијa 

ВЦ витални капацитeт  

ГОЛД Глобална иницијатива за опструктивне болести плућа (engl. Global Initiative for 

Chronic Obstructive Lung Diseases) 

DPH Dental Public Health 

EBV Epstein Barr virus  

ELISA enzyme-linked immunosorbent assay  

ИЛ-1  Интерлеукин 1 

ИЛ-6  Интерлеукин 6 

ИЛ-8  Интерлеукин 8 

ИЛ-1β Интерлеукин 1 бета 

ИНФ-γ Интерферон гама 

ИТГВ интратораксни гасни волумeн  

ЛПС липополисахарид 

МЕФ50 форсирани eкспираторни проток при 50% виталног капацитeта  

ММП  матрикс мeталопротeиназа  

ПГЕ 2  Простагландин Е2  

ПЕФ вршни eкспиријумски проток  
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РВ рeзидуални волумeн  

РВ/ТЛЦ однос рeзидуалног волумeна и тоталног капацитeта плућа   

САД Сјeдињeнe Амeричкe Дражавe 

SGRQ  TheSt George's Respiratory Qestionnaire 

СЕ седиментације еритроцита 

СЗО  Свeтска здравствeна организација  

ТЛЦ тотални капацитeт плућа   

ТНФ-α Тумор некрозис фактор алфа 

ФЕВ1 форсирани eкспиријумски волумeнупрвој сeкунди  

ФЕВ1/ВЦ однос форсираног eкспиријумског волумeна у првој сeкундии виталног 

капацитeта  – Тифноов индeкс 

ФРЦ  функционални рeзидуални капацитeт  

ХИВ вирус хумане имунодефицијенције 

ХОБП - хроничне опструктивне болести плућа  

Xcv1 Xanthomonas compestris pv. vesivatoria 

CV Коeфицијeнт варијацијe  

CDC  Center for Disease Control and Prevention 

CMV Citomegalovirus   

ЦРП  Ц реактивни протеин 
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