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STANJE ORALNOG ZDRAVLJA U DECE OBOLELE OD DIJABETESA
MELLITUSA TIP 1 U CRNOJ GORI

Rezime

Uvod: Seéerna bolest se zbog svoje velike rasprostranjenosti, komplikacija do kojih dovodi
1 relativno skupe i kompleksne terapije, sasvim opravdano smatra ozbiljnim zdravstvenim
problemom. Dijabetes mellitus je najCes¢i endokrini poremecaj kod dece. Osim retkih
izuzetaka deca najceS¢e obolevaju od insulin zavisnog dijabetesa (tip I). Posebno je
znaCajan efekat ove bolesti na oralno zdravlje, a koji se odnosi na tkiva parodoncijuma i
karijes zuba. Promene na parodoncijumu variraju od gingivitisa do teskih formi
parodontopatija. Kod obolelih je primecena sklonost ka gubitku pripojnog epitela i
nastanku parodontalnih dZepova kao i neSto brza destrukcija alveolarne kosti. Obolenja
parodoncijuma su 1993.g. identifikovana kao Sesta komplikacija dijabetesa, a 1997.g. su
uvrStena kao jedno od patoloSkih stanja dijagnostifikovanih kod ovih bolesnika ( Expert
Commitet on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus ). Crna Gora ima
najvecu incidenciju dijabetes mellitusa tipa 1 na Balkanu kod dece ispod 14 g., i u stalnom
je porastu.

Ciljevi istraZivanja. Glavni cilj istrazivanja je utvrdivanje stanja oralnog zdravlja dece
obolele od dijabetes mellitus-a tip I u Crnoj Gori, a koji se odnosi na: utvrdivanje
rasprostranjenosti karijesa stalnih zuba, strukture KEP-a, stanja oralne higijene, salivarnog i
mikrobioloskog statusa obolele i zdrave dece, utvrdivanje stepena metabolicke kontrole na
sve predhodno navedene parametre kod obolele dece i na kraju, na osnovu dobijenih
rezultata, predloziti plan preventivnih mera, kojim bi se omogucilo unapredenje oralnog
zdravlja kod dece obolele od Se¢erne bolesti.

Materijal i metodologija istraZivanja.U istrazivanje je bilo uklju¢eno 177 pacijenata
uzrasta 10 -15 godina, oba pola podeljenih u dve grupe. Prvu grupu D, njih 87, ¢inila su
deca obolela od dijabetes mellitus-a tip I. Drugu, kontrolnu grupu K, njih 90, predstavljala
su zdrava deca. U istrazivanje su bila uklju¢ena samo ona deca ¢iji su roditelji svojim
potpisom dali saglasnost. Sva deca koja su ucestvovala u istraZivanju pregledana su
standardnim stomatoloSkim dijagnostickim sredstvima na suvim zubima, pri veStackom
osvetljenju na stomatoloSkoj stolici. Status zuba je registrovan pomocu Klein Palmerovog
siastema u skladu sa kriterijjumima i metodologijom SZO. Za odredivanje oralne hgijene
primenjivan je Plak Indeks po Silness-Loe-u i Indeks zubnog kamenca po Green-u, a za
klini¢ku procenu stanja gingive primenjivan je Loe-Silness-ov indeks. Procena stanja
parodoncijuma registrovana je primenom CPI Indeksom (Community Periodontal Index) i
merenjem nivoa pripojnog epitela (NPE). Salivarni status je podrazumevao koliCinu



izluene stimulisane pljuvacke i puferski kapacitet pacijenata koji je odredivan gotovim
fabrickim testovima Dentobuff Strip Sistem (Orion Diagnostica, Espoo, Finland).
Odredivanje i merenje stepena salivarne kolonizacije (CFU) Streptococcus mutans grupom
(SM) obavljeno je primenom komercijalnog karijes rizik testa Dentocult SM Strip Mutans
(Orion Diagnostica, Espoo, Finland), dok je odredivanje i merenje stepena salivarne
kolonizacije (CFU) Lactobacilla (LB) obavljeno, takode primenom komercijalnog karijes
rizik testa Dentocult LB Sistem (Orion Diagnostica, Espoo, Finland). Nakon dobijanja
uvida o stanju metabolicke kontrole (vrednosti HgA,. poslednjih pola godine), svi
navedeni parametri analizirani su tako $to je grupa dece obolela od dijabetes melitus-a
podelena na 2 podgrupe. Prvu podgrupu D; predstavljala su deca sa dobrom kontrolom
bolesti (HgA.<7,5%). LoSe kontrolisana bolest karakterisala je drugu podgrupu
dijabeti¢ara D, (HgA:>7,5%).

Rezultati:U pogledu karijesnih indeksa (KIO,KIZ i KIP) nije bilo statisticki znacajnih
razlika izmedu obolele 1 zdrave dece. Zanimljivo je ista¢i da je prosecan broj obolelih
stalnih zuba po ispitaniku bio identi¢an za obe posmatrane grupe (KIp=4,33). Deca obolela
od dijabetes mellitusa tip 1 u Crnoj Gori imala su loSije stanje oralne higijene i gingive
(PI=1,29; KI=0,09; GI=1,23) u odnosu na zdravu pregledanu decu (PI=1,04; KI=0,03;
GI=0,62). Dobijeni rezultati ovih istrazivanja ukazuju da je prosecna vrijednost nivoa
pripojnog epitela za decu obolelu od dijabetes mellitus-a iznosila 1,33mm 1 bila je
signifikantno visa u odnosu na pripadnike kontrolne grupe (0,69mm). Gingivalno krvarenje
nakon sondiranja bilo je procentualno najzastupljenije kod obolele populacije, dok je zdrav
parodoncijum procentualno prednjacio kod kontrolne grupe. Znacajno niZe prosecne
vrednosti izlucene salive imala su obolela deca (0,99ml/min). U pogledu mikrobioloskog
statusa nije bilo statisticki znacajnih razlika izmedu obe posmatrane grupe. U proseku
svako dete sa dobrom glikemijskom kontrolom imalo je 3,76 obolela zuba, Sto je bilo
statisticki znatno nize u odnosu na decu sa visim vrijednostima HgAlc ( 4,69 ). Procenat
dece sa teSkom gingivalnom inflamacijom bio je signifikantno visi kod loSe regulisanih
pacijenata (28,3%), dok je procenat dece sa zdravim parodoncijumom znacajno bio visi kod
dece sa dobrom glikemijskom kontrolom (29,4%). Deca sa lo$ijim vrijednostima HgAlc
imala su proseku znacajno viSe izgubljen nivo pripojnog epitela (1,36). Prisustvo
parodontalnih dZepova bilo je signifikantno viSe kod metabolicki loSe regulisane dece
(26,4%). U pogledu stanja oralne higijene, salivarnog i mikrobiloskog statusa nije bilo
statisticki znacajnih razlika izmedu posmatranih grupa.

Zakljucéak:Konacan zakljucak bi bio da deca obolela od dijabetes mellitus-a tip 1 imaju
loSije stanje oralnog zdravlja u odnosu na zdravu decu istog uzrasta. Takode, deca sa
dobrom kontrolom bolesti imaju bolje stanje usta i zuba od dece sa loSom metabolickom



kontrolom. Zato je potrebno preduzeti preventivne i profilakticke mere u Crnoj Gori za
poboljSanje i odrzavanje oralnog zdravlja dece dijabeticara.

Kljucne reci: djabetes mellitus tip 1l,deca, oralno zdravlje, karijes, oralna higijena,
parodoncijum

Naucna oblast. Klinicke stomatoloske nauke
UZa naucna oblast. Preventivna i decja stomatologija
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THE STATE OF ORAL HEALTH IN CHILDREN WITH DIABETES
MELLITUS TYPE 1 IN MONTENEGRO

Summary

relatively expensive and complex therapies, quite rightly considered a serious health
problem. Diabetes mellitus is the most common endocrine disorder in children. Apart from
rare exceptions, children frequently suffer from insulin-dependent diabetes (Type I). An
especially important aspect is the effect of the disease on oral health, which refers to the
periodontal tissues and tooth decay. Changes in periodontal tissues range from gingivitis to
severe forms of periodontal disease. These changes are observed in patients with a tendency
to loss of epithelial attachment and the development of periodontal pockets and a slightly
faster destruction of the alveolar bone. Periodontal diseases, which occurred in 1993, are
identified as the sixth complication of diabetes, and periodontal diseases in 1997 are
included as one of the pathological conditions in these patients diagnosed (Expert
Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus). Montenegro has the
highest incidence of Type I diabetes mellitus in the Balkans in children under the age of 14
years and this is constantly growing.

The objectives of the research:The main aim of this study was to determine the oral health
status of children with diabetes mellitus type I in Montenegro, which is related to:
establishment of permanent tooth caries, the structure of the EPC, the state of oral hygiene,
salivary and microbiological status of patients and healthy controls, determining the degree
of metabolic control on all previously mentioned parameters in infants and in the end.
Based on the results, a proposed plan of preventative measures would allow improvement
of oral health in children with diabetes.

Materials and methods:This study includes 177 patients aged 10 -15 years, of both sexes
which were divided into two groups. The first group D, consists 87 subjects, made up of
children with diabetes mellitus type 1. Second, the control group K, contains 90 subjects,
was represented by healthy children. The study involved only those children whose parents
have signed their consent. All the children who participated in the study were examined by
standard dental diagnostic tool to dry the teeth, the artificial light in the dental chair. Status
tooth is registered with Klein Palmer’s system according to WHO criteria and
methodology. To determine the oral hygiene applied plaque index by Silness-Loe-index
and the dental calculus on the Green, a clinical assessment of the gum was applied by Loe-
Silness's index. Assessment of periodontal disease was registered using the CPI



(Community Periodontal Index) and by measuring levels of epithelial attachment (DEA).
Salivary status meant the amount of stimulated saliva buffering capacity, and patients were
assessed by tests of finished industrial system Dentobuff Strip (Orion Diagnostica, Espoo,
Finland). Determining and measuring salivary colonization (CFU) of Streptococcus
mutansgroup (SM) was performed using a commercial caries risk test Dentocult SM Strip
Mutans (Orion Diagnostica, Espoo, Finland), while determining and measuring salivary
colonization (CFU) Lactobacilli (LB) performed, also using commercial caries risk test
Dentocult LB system (Orion Diagnostica, Espoo, Finland). After obtaining insight on the
state of metabolic control (values HgAlc last six months), all these parameters were
analyzed by a group of children with diabetes is divided into two subgroups. The first
group D1 represents the children with good control of the disease (HgAlc <7.5%). Poorly
controlled disease characterized by a different subgroup of diabetics D2 (HgA1c> 7.5%).

Results:In terms of caries index (PCI, TCI and CY), no statistically significant difference
between patients and healthy children. It is interesting to note that the average number of
patients with permanent teeth per respondent was identical for both groups (Kip = 4.33).
Children with type 1 diabetes mellitus in Montenegro had poorer oral hygiene and gingival
(PI=1.29, CI =0.09, GI = 1.23) compared to healthy children previewed (PI = 1.04; CI =
0.03, AR = 0.62). The results of these studies indicate that the average value of the
epithelial attachment level for children who suffer from diabetes mellitus was 1.33mm and
was significantly higher than among controls (0.69mm). Gingival bleeding after probing
was the percentage of patients with the most prevalent population, while the percentage of
healthy periodontium forefront in the control group. Subjects that extracted significantly
lower values in saliva had been sick infants (0.99ml/min). In terms of microbiological
status there was not a statistically significant difference between both groups. On average
each child with good glycemic control had 3.76 teeth affected, which was statistically
significantly lower than children with higher values HgAlc (4.69). The percentage of
children with severe gingival inflammation was significantly higher in poorly regulated
patients (28.3%), while the percentage of children with healthy periodontium was
significantly higher in children with good glycemic control (29.4%). Children with low
values of the average HgAlc had lost significantly more epithelial attachment level (1.36).
The presence of periodontal pockets was significantly higher in metabolically poorly
regulated children (26.4%). With regard to the condition of oral hygiene, salivary and
microbiological status was not a statistically significant difference between the groups.

Conclusion:The conclusion would be that children with diabetes mellitus type 1 have
worse oral health compared to healthy children of the same age. Also, children with the
disease have a good control of the condition of the mouth and teeth of children with poor



metabolic control. Therefore, it is necessary to take preventive and prophylactic measures
in Montenegro to improve and maintain oral health of children with diabetes.

Key words: diabetes mellitus type 1, children, oral health, dental caries, oral hygiene,
periodontal disease

Academic Expertise: Clinical Dental Science
Field of Academic Expertise: Preventive and Paediatric Dentistry

UDC:616.379-008 .64:616.31-083-053.2 (497.16) (043.3)



SADRZAJ

1.Uvod

2.Pregled literature

2.1.Dijabetes mellitus---------=======-mmmmmmenmm

2.1.1.Patogeneza------------------------

2.1.2.Stadijumi bolesti----------==-==-==mmmnmo--

2.1.3 Klasifikacija- —

2.1.4.Dijagnostika-----------==-=mmmmmmmmrmm e

O N W» nm W W

2.1.5.Komplikacije dijabetes mellitus-a------

2.1.6.0ralne komplikacije dijabetes mellitus-a

2.1.7.Terapija dijabetes mellitus-a

2.1.8.Prevencija dijabetes mellitus-a--------

2.1.9.Epidemiologija dijabetes mellitus-a------

2.2.Dijabetes mellitus kod dece -

2.2.1.Epidemiologija-------------------
2.2.2.Etiologija -

2.2.3 Klinic¢ka slika —

2.2.4. Terapija----------m-m=m=mmmmemmmmv

2.2.5 Komplikacije bolesti------------

2.2.6.Dijabetes mellitus i oralno zdravlje------

2.3.Stanje u Crnoj Gori----------------
2.4 Karijes--------

2.4.1.Dentalni plak (Biofilm)---------------

2.4.2 Kariogeni mikroorganizmi--------------------

2.4.3.Pljuvacka i karijes---------------

2.4.4.Dijabetes mellitus 1 karijes

2.5.0boljenja parodoncijuma--------------------

2.5.1.0boljenja parodoncijuma i dijabetes mellitus

10
11
11
13
14
15
15
16
16
17
17
19
20
21
22
23
25
26
29
30



3.Ciljevi istrazivanja 34

4.Materijal i metodologija 36
5.Rezultati istraZivanja 46
5.1.Uzorak 1 njegove osnovne karakteristike-- 46
5.2.Rezultati stanja oralnog zdravlja obolele dece u odnosu na kontrolnu grupu------------ 49
5.2.1.Stanje zuba-------- 49
5.2.2.Stanje oralne higijene------ 52
5.2.3.Stanje gingive-------------------- 54
5.2.4.Stanje parodoncijuma-------------------- 55
5.2.5.Salivarni status --- 58
5.2.6.Mikrobioloski status 61

5.3.Rezultati stanja oralnog zdravlja oboljele djece u odnosu na stepen metabolicke

kontrole 65
5.3.1.Stanje zuba--------------=----—--—- 66
5.3.2.Stanje oralne higijene---------------- 69
5.3.3.Stanje gingive-------------------- 71
5.3.4.Stanje parodoncijuma-------------------- 73
5.3.5.Salivarni status -—- 76
5.3.6.Mikrobioloski status 79
6. Diskusija 84
7.Zakljucak 99

8. Literatura 101




1.UVOD

Dijabetes mellitus je poremecaj metabolizma uzrokovan apsolutnim ili
funkcionalnim nedostatkom insulina'. Seéerna bolest je neizleGivi sistemski poremecaj
metabolizma, a karakteriSe se hiperglikemijom (trajno pove¢anim nivoom glukoze u krvi),
nastalom kao posledica poremecaja sekrecije insulina, ili poremecajem njegove funkcije ili
delovanjem oba ¢&inioca istovremeno™”. Po definiciji Svetske zdravstvene organizacije
(SZ0), dijabetes mellitus je stanje koje se karakterise stalnim povecanjem glukoze u krvi,
nastalo tokom zivota steCenim ili urodenim ¢iniocima, odnosno dejstvom genetskih Cinilaca
i mnogobrojnih faktora sredine™*®.

Klinicki se manimfestuje hiperglikemijom i glukozurijom uz druge akutne i
hroni¢ne poremecaje. Dijabetes mellitus se zbog svoje rasprostranjenosti, komplikacija do
kojih dovodi kao 1 relativno skupe i kompleksne terapije, sasvim opravdano smatra
ozbiljnim zdravstvenim problemom. Ovo obolenje se ne moze potpuno izleciti, ali se moze
staviti pod kontrolom, primenom odredenih terapijskih i dijetetsko — higijenskih mera.
Secerna bolest, zbog velike rasprostranjenosti poprima oblike epidemije. Po izvestaju
Svetske zdravstvene organizacije (SZO), danas u svetu od dijabetesa boluje oko 150
miliona ljudi, sa tendencijom da se do 2025. godine taj broj udvostruci. Prevalencija ove
bolesti u razli¢itim zemljama varira od 1%-7%.

Smatra se da je dijabetes mellitus naj¢es¢i endokrini poremecaj u de¢jem dobu.
Osim retkih izuzetaka deca najceS¢e obolevaju od insulin zavisnog dijabetesa (tip 1), koji
ne mora poceti u detinjstvu. Podjednako obolevaju i decaci i devojcice, najcesce izmedu 12
1 14 godina starosti. Noviji podaci pokazuju da je dijabetes sve ¢es¢i u dece i broj obolelih
raste sa uzrastom.

U Crmoj Gori procenat obolelih od dijabetes mellitus-a, prema nekim
epidemioloskim podacima iznosi 8,4%. Podaci grupe pedijatara iz Crne Gore jo$ davne
1978. godine pokazuju da jedno dete na 2871 dece uzrasta od 0-19 godina oboli od

dijabetesa. Incidencija dijabetes mellitus-a predstavlja broj novootkrivenih slucajeva sa



ovim obolenjem na 100000 stanovnika’''. Incidencija tipa 1 dijabetes mellitus-a (T1DM)
opada od severa ka jugu Evrope. Najvecéa incidencija ovog tipa dijabetesa kod dece uzrasta
0-14g. je u Skandinavskim zemljama. U poredenju sa ostalim zemljama biv§e SFRJ, Crna
Gora ima najvecu incidenciju dijabetes mellitus-a tip 1 u starosnoj grupi 0-14 godina —
13,4/100000*"*".

Kao sva sistemska obolenja, dijabetes daje mnoge komplikacije. Znacajan efekat
ove bolesti je na oralno zdravlje. Brojna epidemioloska i klinicka istrazivanja sprovedena u
inostranstvu, pokazuju prevalenciju, progresiju i odnos stepena progresije oralnih obolenja
kod dijabeticara sa loSe regulisanom glikemijom i ostalih komplikacija koje s tim u vezi
slede.

Najces¢e komplikacije, kada je u pitanju oralno zdravlje obolelih od dijabetes
mellitus-a, su promene na tkivima parodoncijuma i karijes zuba. Promene na
parodoncijumu variraju od gingivitisa do teskih formi parodontopatija. Kod obolelih je
primecena sklonost ka gubitku pripojnog epitela i nastanku parodontalnih dZepova kao 1
nesto brza destrukcija alveolarne kosti’.

Obolenja parodoncijuma su 1993.g. identifikovana kao Sesta komplikacija dijabetesa,
1997.g. su uvrstena kao jedno od patoloskih stanja dijagnostifikovanih kod ovih bolesnika
(Expert Commitet on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus).

Dostupna literatura u vezi sa stanjem 1 karakteristikama oralnog zdravlja u dece i
adolscenata obolelih od dijabetes mellitus-a tipa 1 u Crnoj Gori veoma je oskudna. U
postojecoj literaturi, do sada nema podataka o stanju usta i zuba ove populacije. Obzrom da
Crna Gora ima najvecu incidenciju dijabetes mellitus-a tipa 1 na Balkanu kod dece ispod 14
g., a znac¢ajna komplikacija ove bolesti je oralna komplikacija, namece se potreba za ovim
istrazivanjima u Crnoj Gori.

Polaze¢i od cCinjenice da su deca dijabeticari u Crnoj Gori sve brojniji pacijenti u
stomatoloSkim ordinacijama, ideja za realizaciju ove studije, nastala je kao potreba
sagledavanja mnogih vaznih cinilaca, a koji se odnose na rasprostranjenost, karakteristike i

specificnosti oralnog zdravlja djece obolele od dijabetesa mellitus-a tip 1 u Crnoj Gori.



2.PREGLED LITERATURE

2.1.Dijabetes mellitus

Dijabetes mellitus je hroni¢na bolest poremecenog metabolizma ugljenih hidrata,

proteina i masti, koja je pracena aktivacijom kompenzatornih mehanizama veéine Zlezda sa
unutrasnjom sekrecijom 1 jetre, a u osnovi je uslovljen relativnim ili apsolutnim
nedostatkom delovanja insulina u veéini ¢elija organizma'.
Dijabetes se danas ubraja medu najceS$¢a endokrinoloska obolenja, sa prevalencom u
stalnom porastu posebno u razvijenim zemljama sveta. To je posledica modernog stila
zivota 1 povecanja broja spoljasnjih etioloskih ¢injenica, medu kojima se posebno izdvaja
gojaznost. Seéerna bolest se najéesée javlja u starijem Zivotnom dobu kao posledica opstih
degenerativnih i1 skleroti¢nih promena u organizmu (koje zahvataju i pankreas), a kod
mladih osoba i dece moze nastati usled genetickih poremecaja ili oSte¢enja pankreasa kod
odredenih infektivnih obolenja’'".

Obzirom da je insulin glavni hormon koji reguliSe ulazak glukoze iz krvi u veéinu
¢elija (osim u Celije centralnog nervnog sistema), njegov nedostatak ili smanjen senzibilitet
receptora za insulin igra glavnu ulogu u nastanku raznih oblika Secerne bolesti. Vecina
ugljenih hidrata iz hrane se u procesu varenja pretvara u monosaharid glukozu, i u tom
obliku dospeva u krv. Krvnim putem se prenosi do svih ¢elija organizma, koristi kao izvor
energije 1 deponuje kao glikogen ili se skladisti kao masno tkivo. Kada koli¢ina glukoze
dostigne odredeni nivo, beta ¢elije Langerhansovih ostrvaca pocinju da luce insulin, koji
omogucava ¢elijama da apsorbuju glukozu. Pored toga, on predstavlja i osnovni kontrolni
signal za konverziju glukoze u glikogen. Normalne vriednosti glukoze u krvi su 3,9-
5,9mm012'4.

Bez insulina glukoza ne moze u¢i u ¢elije, Sto izaziva porast njene koncentracije u
krvi, tj. dovodi do stanja poznatog kao hiperglikemija. Po definiciji dijabetesom se naziva
stanje kada je koli¢ina $ecera u krvi ve¢a od 7 mmol”.

Hipoinsulinemija dovodi do gubitka kontrole metabolickog regulatornog sistema
odgovornog za utroSak i deponovanje hemijske energije unete hranom, posSto izmedu
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insulina i drugih pankreatickih hormona (glukagon, somatostatin, GIP) postoji odreden
funkcionalni odnos. Smanjenjem sekrecije insulina dolazi do povecanog izluivanja
glukagona koji stimulisanjem sinteze u jetri dovodi do hiperglikemije, koja se dalje
povecava istovremenom povecanom aktivnoscu kateholamina, glikokortikoida i hormona
rasta. Hipoglikemija dovodi do ubrzane oksidacije masnih kisjelina i pove¢anog stvaranja
ketonskih tela zbog otezanog koriS¢enja glukoze. Zbog nedostatka insulina smanjen je
anabolizam belandevina, usled ¢ega dolazi do gubitka mi§iéne mase®”.

Nasledni faktori Cesto igraju glavnu ulogu u razvijanju dijabetesa odredene
individue. Ovo se zasniva na povecanje osetljivosti beta celija na viruse, razvojem
autoimunih antitela na sopstvene celije pankreasa. Sklonost ka dijabetesu se direktno
prenosi na potomke, a ispoljavanje same bolesti moze da zavisi od drugih ¢inilaca tokom
Zivota (§to je razlog zasto se Seéerna bolest ne pojavljuje obavezno kod svih potomaka)'*'?.
Gojaznost je jedan od vodecih dijabetnih faktora, jer se kod ovih osoba vremenom smanjuje
osetljivost beta ¢elija na povecanje koncentracije glukoze u krvi, kao 1 broj insulinskih
receptora u ciljnim tkivima. Ovo rezultuje smanjenom isporukom glukoze c¢elijama i
posledi¢nim poveéanjem njene koncentracije u krvi'*'°.

Sekundarni dijabetes se javlja pod direktnim uticajem prisutnog obolenja ili
delovanjem Stetnih ¢inilaca na organizam. Takav je sluc¢aj kod hroni¢nog alkoholizma,
raznih endokrinih poremecaja (akromegalija, hipertireoza, KuSingov sindrom), virusnih
oboljenja (posebno Coxacki B4, Rubeola, Parotitis), upale ili karcinoma pankreasa i ishrane
kravljim mlekom (bovine belancevine i bovin insulin prisutan u mleku), nedostatak
vitamina D i dr ',

Lekovi mogu uticati na pojavu Secerne bolesti, a to su antihipertenzivi, diuretici,
oralni kontraceptivi, kortikosteroidi, antibiotici (hinolini)'®.

Predisponiraju¢i faktori za nastanak dijabetesa, pored ve¢ gore navedenih su
sklonost ka unoSenju vec¢ih koli¢ina slatkiSa, smanjena fizicka aktivnost, klimakterijum,
trudnoca, radanje krupnog deteta, porodaj carskim rezom, smanjena otpornost organizma,
fizicki 1 psihicki stresovi, povrede, hiruske intervencije, toksini iz hrane, konzervansi,

pesticidi, gazirana pica (posebno cola-napici) idr' %'



2.1.1.Patogeneza

Patogeneza dijabetesa nije jedinstvena, jer se bolest moze javiti na nekoliko nacina.
Zato 1 postoji nekoliko teorija o nastanku Sec¢erne bolesti:
Teorija apsolutnog deficita insulina (ujedno i najstarija teorija), prema kojoj se bolest
razvija usled prestanka lu¢enja ovog hormona (npr. eksperimentalna pankreotomija ili neki
poremecaj u stvaranju i sekreciji insulina)™*’.

Autoimuna teorija insistira na ¢injenici da imuni sistem u odredenim patoloskim
slu¢ajevima moze da izazove oSteCenja Langerhansovih ostrvaca i1 da dovede do
posledi¢nog razvijanja dijabeta. Osim toga kod ljudi se retko mogu naéi anti tjela protiv

insulina®*** Teorija o antagonistima insulina (hormoni, masne kisjeline i dr.)

2.1.2.Stadijumi bolesti

Prema svom toku primarni idiopatski dijabetes se moze podeliti u Cetiri
stadijuma’*’:

Potencijalni dijabetes ili predijabetes je stanje u kome postoji blagi poremecaj
ugljenih hidrata, ali se on moze tesko otkriti standardnim biohemijskim metodama i
karakteriSe ga normalna glikemija i normalan test opterecenja.

Latentni ili stresni dijabetes mellitus je drugi stadijum u evoluciji Se¢erne bolesti i
moze se otkriti 1 dokazati jedino pod uticajem stresa.

Hemijski ili asimptomatski dijabetes mellitus se odlikuje normalnom ili blago
poviSenom koncentracijom glukoze u krvi na prazan stomak, dok se posle uzimanja hrane
javlja izrazita hiperglikemija.

Manimfestni dijabetes je zavrSni stadijum bolesti, gde se hiperglikemija moze
regulisati samo unoSenjem insulina ili primenom drugih terapijskih metoda. Po nekim

autorima manimfestni oblik bolesti se javlja kad ukupna masa beta ¢elija padne na oko 30%

od normalnih vrednosti.'”



2.1.3.Klasifikacija

Secerna bolest se na osnovu uzroka i klinikih manimfestacija deli na dijabetes

mellllitus tip 1 i dijabetes mellitus tip 2*+*°.
Dijabetes mellitus tip 1 najcesce se javlja kod mladih osoba (ispod 30 godine Zivota) i
dece i to uglavnom u vreme puberteta. U osnovi ovog obolenja je autoimuni proces, koji
uniStava beta ¢elije pankreasa, pri cemu se javlja odsustvo insulina i hiperglikemija u krvi.
Obzirom da je za prezivljavanje obolelih neophodno dozivotno uzimanje insulina, ovaj tip
dijabetesa je dobio ime insulin zavisni dijabetes mellitus (IDDM) tip 1, a posto se javlja
kod mlade populacije u upotrebi je sinonim juvenilni dijabetes mellitus®.

Oko 9% dijabeti¢ara u SAD-u, 1 20% u Skandinaviji ima ovaj tip Secerne bolesti.
Najveca incidenca obolevanja utvrdena je u Finskoj, a najmanja u Japanu. NajCesce se
javlja kod mladih ljudi, ali se moze javiti i kod starijih negojaznih osoba. Ce3¢a pojava
ovog tipa dijabetesa je u jesenjim i zimskim mesecima kada su ceS¢e virusne i bakterijske
infekcije. ZnacCajan je takode 1 uticaj hormona. Najveca ucestalost dijabetes mellitusa tipa 1
je od jedanaeste do trinaeste godine Zivota, Sto se povezuje sa pojacanim lu¢enjem hormona
rasta i polnih hormona u navedenom periodu, a zna se da oni imaju suprotno dejstvo
insulinu’ ",

Dijabetes mellitus tip 1 predstavlja bolest koja je rezultat destrukcije beta celija
Langerhansovih ostrvaca pankreasa. Ovo stanje Cesto dovodi do apsolutne insulinske
insuficijencije. Stanje moze biti idiopatsko ili posledica oStecenja u sklopu autoimunih
procesa. Ovde se radi o katabolickom poremecaju kod koga je cirkuliSuéi insulin prakti¢no
odsutan, glukagon je povisen i beta ¢elije ne mogu da odgovore ni na jedan stimulus. U
odsustvu insulina tri glavna ciljna tkiva na insulin (misi¢i, jetra, masno tkivo) ne samo da
ne mogu da apsorbuju hranjive satojke ve¢ iz svojih depoa oslobadaju glukozu, amino
kiseline i masne kiseline u krvotok. Promene u metabolizmu masti dovode do produkcije i
akumulacije ketona. Ovo stanje gladovanja mozZe biti prekinuto samo davanjem insulina®.
Ovaj tip dijabetesa nastaje kao posledica infektivnih ili toksi¢nih faktora spoljasnje sredine,

koje kod genetski predisponirane osobe aktiviraju imuni sistem koji uniStava beta cCelije



pankreasa. Faktori spoljasnje sredine ukljucuju viruse (mumps, rubeola, koksaki virus),
toksi¢ne hemijske agense i druge citotoksine' "',

Pocetak bolesti je iznenadan i Zestok, a pacijenti su skloni ketoacidozi kao i Sirokim
fluktuacijama nivoa glukoze u plazmi. Neleceni pacijenti manimfestuju klasi¢ne simptome
dijabetesa: poliuriju, polidipsiju, polifagija, pruritus, gubitak telesne tezine, lako zamaranje
1 slabost. Ozbiljne sistemske komplikacije, a koje su rezultat osnovne bolesti, su
najverovatnije kod ovih pacijenata. Kod naglog pocetka bolesti, tj. naglo nastalog teSkog
insulinskog deficita, simptomi brzo progrediraju. Kada se insulinska deficitarnost razvija
polako, bolesnici su stabilni, a klini¢ki nalaz je minimalan®.

Dijabetes mellitus tip 2 ili insulin nezavisni dijabetes (NIDDM) nastaje kao
posljedica razli¢itih abnormalnosti na nivou perifernih tkiva i €¢ini oko 90% svih slucajeva u
SAD. Pacijenti koji oboljevaju od ovog oblika Secerne bolesti najcesc¢e su stariji od 40
godina (incidenca je najveca izmedu 65. I 74.godine Zivota) i najveci broj njih je gojazan.
Uzroci dijabetes mellitusa tipa 2 variraju od blage rezistencije na insulin, pracene
relativnom deficijencijom, pa do predominantnog sekretornog defekta udruzenog sa insulin
rezistencijom. Pocetak bolesti je generalno blazi i postepeniji u odnosu na dijabetes
mellitus tip 1. Ovo stanje je Cesto udruzeno sa gojaznoscu. Rizik od oboljevanja od ovog
tipa dijabetesa raste sa staroS¢u 1 manjkom fizicke aktivnosti. Takode je utvrdena
prevalenca ove bolesti kod osoba sa hipertenzijom ili dislipidemijama*>™’.

Postoje dvije osnovne grupe pacijenata sa dijabetes mellitusom tip 2 i to: gojazni i
negojazni tip. Gojazni tip pacijenata pokazuje smanjenu osjetljivost na dejstvo insulina $to
posebno korelira sa abdominalnom gojaznoséu. Cesto je prisutna hiperplazija beta ¢elija
tako da je prisutan normalan ili pojacan insulinski odgovor na glukozu u ranoj fazi bolesti.
Kasnije dolazi do smanjene sekrecije beta ¢elija®’.

Oko 30% pacijenata sa dijabetom mellitusom tip 2 nije gojazno, mada njihov
procenat varira od ranije navedenih faktora. Kod ovih bolesnika ve¢i problem predstavlja
smanjena sekrecija insulina, ali se takode moze utvrditi i insulinska rezistencija na
postreceptorskom nivou.

Klasi¢ni simptomi prisutni kod tipa 1 mogu se naci i kod ovog oblika Se¢erne
bolesti, ali rijetko na njenom pocetku. Vecina pacijenata ima podmukli pocetak bolesti, koji
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moze biti asimptomatski godinama, posebno kod gojaznih osoba gdje se bolest otkriva
slu¢ajno kod rutinskih analiza. Negojazni pacijenti sa blagom formom dijabetesa nemaju
karakteristi¢an fizikalni nalaz u vrijeme otkrivanja dijabetesa®.

Gestacioni dijabetes je oblik Secerne bolesti koji nastaje usljed neadekvatne
sekrecije insulina i produkcije hormona posteljice koji blokiraju njegovo dejstvo. Javlja se
tokom trudnode i uglavnom se dijagnostikuje poslije 24 nedjelje, a moze i ranije. Obi¢no se
povlaci Sest nedjelja nakon porodaja, jer mu je glavni uzrok trudnoca. Iako je prolazan ovaj
tip dijabetesa moZze da ugrozi zdravlje fetusa ili majke, a kod 20-50% Zena sa ovim
oboljenjem kasnije u Zivotu se javlja dijabetes tip 2 **°,

Drugi specifi¢ni oblici dijabetesa (genetski MODY, bolesti ekzokrinog pankreasa,

dijabetes u drugim endokrinopatijama)' '’

2.1.4.Dijagnostika

Klini¢ka dijagnoza dijabetes mellitusa se postavlja na osnovu anamneze i simptoma
bolesti: trijas P — poliurija, polifagija, polidipsija, kao i laboratorijskim rezultatima®*.
Uobicajene metode dijagnoze Secerne bolesti bazirani su na razli¢itim hemijskim
(laboratorijskim) testovima iz krvi i urina. Mnogobrojne studije su sa sigurnos¢u dokazale
da ucestalost i tezina hroni¢nih komplikacija zavise od stepena regulacije glikemije. Kao
parametri za procjenu glikoregulacije sluzi glikemija prije jela, postprandijalno (dva sata
nakon jela) 1 glikozilirani HgA . (hemoglobin koji se vezuje za glukozu).

Glikemija ili odredivanje nivoa glukoze u krvi je osnovni parametar za postavljanje
dijagnoze i procjenu kontrole dujabetesa. Normalne vrijednosti glikemije natasSte (na
prazan stomak) se kre¢u u granicama 3,9-5,8mmol/l. U ovoj analizi plazma ili serum iz
venske krvi imaju prednost nad odredivanjem glikemije pune krvi, poSto na njih hematokrit
nema uticaj. Nivo glukoze iznad pomenute gornje granice (odnosno preko 7,22 mmol/l)
ukazuje na prisustvo bolesti ili neke druge varijante dijabetesa ( pituitarni ili adrenalni )**°.
Oralni glukoza tolerans test (OGTT)

Nakon unosenja glukoze u organizam zdravih osoba dolazi do porasta nivoa Secera
u krvi u fizioloskim granicama (maksimum 7,7 mmol/l) i pada na pocetne vrijednosti u
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periodu od dva sata. Kod dijabeti¢ara dolazi do prelaska ove granice i pojave visih
vrijednosti, tako da je OGTT abnormalan. Pored toga, potrebno je Cesto 4-6 sati da bi
glikemija pala na osnovnu vrijednost*’.

Acetonski zadah

U teSkim oblicima dijabetesa male kolicine acetosiréetne kisjeline u krvi
dijabeticara se pretvaraju u aceton,koji je lako isparljiv i kao takav prisutan u izdahnutom
vazduhu. Zato se Cesto dijagnoza Secerne bolesti moze postaviti detektovanjem acetona u
pacijentovom dahu (foetor ex ore)*’.

Pregled urina

Pregled urina kod dijabetiCara je veoma znacajan i Cesto koriS¢en postupak za
pracenje metabolizma ugljenih-hidrata. U te se svrhe koristi: kvalitativno dokazivanje
glukozurije (prisustvo glukoze u mokraci), dokazivanje ketonskih tijela, pregled urina
pomocéu test trake i dr*.

Glikozilirani hemoglobin (HgA )

Kvalitet metabolicke kontrole prati se metabolickim parametrima. Glikozilirani
HgA|. je jedan od vaznih indikatora retrospektive glikemijske kontrole. Koristi se u
dijagnozi, terapiji i prognozi dijabetes mellitus-a. Odredivanje koncentracije glikoziliranog
hemoglobina HgA,. jedan je od vaznih pokazatelja u proceni stepena glikemije kod
dijabetiCara. Vrednosti HgA . predstavljaju odnos prose¢ne glukoze u krvi protekla 2-3
mjeseca. HgA . je specifican retrospektivni indeks regulacije glukoze kod bolesnika sa
dijabetes mellitus-om. Ovaj hemoglobin nastaje postsintetiCkom glikozilacijom normalnog
adultnog hemoglobina®.

Glikozilirani hemoglobin HgA,. je indikator respektivne glikemijske kontrole
proteklih 8-12 nedelja. HgA . je strukturno bio u uskoj vezi sa hemoglobinom A, iz kojeg
nastaje vezivanjem molekula glukoze ili intermedija na jednu ili obe skupine beta lanca.
HgA . ima prednost nad standardnim metodama testiranja, jer se moze raditi u bilo koje
doba dana bez uzdrzavanja od jela. Normalne vrednosti HgA;. su 4,0-6,5 (srednja
vrednost 5,3%) ukupnog hemoglobina. Vrednosti HgA . kod dijabetic¢ara su 7% - 10% .
Dokazano je da glikozilirani hemoglobin test moze identifikovati dijabetiCara sa

osetljivoséu od 83% - 89% i sa vredno$éu predvidanja u proseku od 90%™*°.



2.1.5.Komplikacije dijabetes mellitusa

Komplikacije dijabetes mellitusa su posledica dugotrajne hiperglikemije 1 loSe
metaboli¢ke kontrole. U toku protrahovane hiperglikemije stvaraju se formacije oznacene
kao AGEs, visi glicidni produkti. Ova supstanca se ponasa kao triger, okida¢ koji deluje na
endotelne celije 1 monocite ¢ine¢i ih prijemc¢ivim na razliite stimulanse, koji onda
indukuju povecanu produkciju medijatora zapaljenja. AGEs supstance u krvi 1 tkivima
dijabeticara doprinose nastanku komplikacija. Komplikacije se mogu javiti kod oba tipa
dijabetes mellitus-a’.

Komplikacije Secerne bolesti zavise od nivoa hiperglikemije. Komplikacije
dijabetes mellitusa uslovljene povecanjem ili snizenjem koncentracija Se¢era u krvi mogu
dovesti do dijabeticne kome i ketoacidoze. One nastaju naglo, ali su reverzibilne u vecini
slu¢ajeva. Komplikacije koje nastaju nakon odredenog trajanja bolesti mogu se podeliti na
dve grupe, prema organu i mestu zahvaéenom promenama: komplikacije na krvnim
sudovima i komplikacije na nervnom sistemu. Komplikacije na krvnim sudovima mogu se
klasifikovati prema promeru zahvacenog krvnog suda: komplikacije velikog krvnog suda -
makrovaskularne, i komplikacije malih krvnih sudova — mikrovaskularne***.
Makrovaskularna oboljenja

Ove se komplikacije ispoljavaju tako Sto: dijabetiCari imaju poviSen rizik za
arterosklerozu, arteroskleroza koranarnih arterija
moze rezultirati smanjenim dotokom krvi u srce, kardiovaskularna oboljenja i ishemicni
udari ¢ine 50% uzroka smrti unutar populacije dijabeticara. Takode, periferna vaskularna
oboljenja mogu rezultirati smanjenim protokom krvi do ekstremiteta (dijabetes mellitus je
vodeéi uzrok amputacija)*.

Mikrovaskularna oboljenja

Mikrovaskularne komplikacije uklju¢uju bolesti koronarnih krvnih sudova,
cerebrovaskularne bolesti, kao i oboljenja periferne cirkulacije®. Mikrovaskularne
komplikacije se manimfestuju kao:

-retinopatija
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-nefropatija — bubrezna disfunkcija — kod 30% obolelih od dijabetes mellitus-a tip 1 1 20%
obolelih od dijabetesa mellitus-a tip 2 razvija se krajnji stadijum bubrezne disfunkcije,
-oStecena bubrezna funkcija povecava rizik od kardiovaskularnih oboljenja za 40 puta,
-neuropatija,

-oteZano zarastanje rana,

-dermopatija,

-povecana ucestalost obolenja parodoncijuma i karijesa™’ .

2.1.6.0ralne komplikacije dijabetes mellitus-a
Oralne komplikacije dijabetes su posledica dugotrajne hiperglikemije’. Oralne
komplikacije razvrstavaju se u dve grupe:
a)dugorocne dijabeticke komplikacije oralne implikacije:
- xerostomija (suva usta)
-pojacana osetljivost tkiva usta na povredu
-veci rizik od nastanka karijesa
-usporeno zarastanje rana
-veca sklonost za nastanak obolenja parodoncijuma
-pojacana akumulacija plaka
-vi$e oportunisti¢kih infekcija (npr. cndidiasis)’~*
b) periferne neuropatije

-oralne parestesije i disestesije (zarenje i pedenje usta, poremecaj ¢ula ukusa)’>°>

2.1.7.Terapija dijabetes mellitus-a

Osnovni cilj u terapiji Sec¢erne bolesti je uklanjanje subjektivnih tegoba, spreCavanje
akutnih 1 odlaganje hroni¢nih (vaskularnih) komplikacija, ¢ime se produzava zivot obolelih,
ali 1 poboljSava njihov kvalitet. Da bi se u tome uspelo tezi se postizanju priblizno
normalnih vrednosti glikemije (glukoza pre i posle jela ), lipida, krvnog pritiska 1 dr. U
leCenju Secerne bolesti koristi se nekoliko pristupa:
-fizicka aktivnost
-dijetetski nacin ishrane,
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-medikamentozno le€enje:
-oralni hipoglikemici
-insulin

Izbor nacina leCenja zavisi od: uzrasta pacijenta, uhranjenosti, tezine bolesti i
stepena fizicke kondicije’.

Osnovi cilj u dijeto-terapiji je da se hranom obezbedi kvalitet i kvantitet svih
nutritivnih elemenata. Zbog izmenjenog metabolizma dijabetiari imaju posebne nutritivne
potrebe 1 one se moraju obezbediti odgovaraju¢om dijetetskom Semom. Dijeta se odreduje
individualno, prema visini, teZini, uzrastu i zanimanju bolesnika. Pozeljan je slede¢i
kalorijski sastav hrane: 60% ugljenih hidrata, 20% belanéevina i 20% masti. Zivotinjske
masti i holesterol se ne preporucuju zbog njihovog aterogenog delovanja na krvne sudove”.
Misiéni rad je jedan od stubova terapije dijabetes mellitus-a. On je vazan faktor utilizacije
glukoze u misi¢no tkivo i deluje sli¢no insulinu. Redovnom treningom telesne muskulature
potencira se delovanje endogenog i egzogenog insulina, §to pozitivno utice na povecanje
tolerancije ugljenih hidrata. Povecana miSi¢na masa i1 pojacana kapilarna prokrvljenost, uz
smanjenje telesne tezine na racun masnog tkiva, jesu oni faktori koji u misi¢nom radu
pospesuju delovanje insulina i povecavaju toleranciju na ugljene hidrate. Ja¢ina miSi¢nog
rada treba da se prilagodi uzrastu pacijenta i njegovoj profesiji. Samo se dijabeticar ¢iji je
dijabetes u kompenzovanom stanju moze baviti doziranim miSi¢nim radom u svrhu terapije.
Za to su pogodne svakodnevne duze Setnje, jutarnja gimnastika, lagano tr¢anje kroz Sumu i
plivanje *7%.

Peroralni antidijabetici se primenjuju kod onih pacijenata kod kojih ¢elije stvaraju
insulin, ali ga ne proizvode u dovoljnoj koli¢ini za potrebe organizma u metabolizmu
Secera. Neki oralni antidijabetici ispoljavaju svoje delovanje uticu¢i direktno na pankreas,
drugi razvijaju svoj uticaj preko delovanja na periferiju (uticaj na preradu glukoze u
¢elijama), neki utiCu na poboljSanje senzitivnosti organizma na insulin ili usporavaju
varenje ugljenih hidrata i sl. Oralni antidijabetici se uzimaju neposredno posle uzetog
obroka, kako bi svojim delovanjem podstakli odgovarajuce ¢elije pankreasa na dopunsko

izvlagenje insulina®°.
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Najbolji i najprirodniji nacin leCenja dijabetesa je uzimanje insulina. Ova terapija je
u osnovi supstituciona. Ona treba bolesniku da omogu¢i normalan Zivot i radnu sposobnost.
Insulinskom terapijom odlazu se komplikacije dijabetesa. Insulin je indikovan kod dece
dijabeticara, kod kojih je produkcija endogenog insulina toliko smanjena da ne dolazi u
obzir primena terapije peroralnim antidjabeticima.

Dijabeticari u svakodnevnoj praksi koriste potkozno tkivo za davanje insulina
(abdomen, nadlaktice, butine, zadnjica). Insulin se daje pomocu injekcija, plasti¢nih
brizgalica (penkala) i1 insulinskom pumpom. Insulinska pumpa je aparat koji se koristi za
automatsk aplikaciju odredene vrste i koli¢ine insulina u zadato vrijeme. Ubrizgavanje se
vr$i putem tankog plasti¢nog ili teflonskog katetera duzine 60-110 cm, koji na svom kraju
ima malu iglu ili plasti¢nu kanilu. Aparat nije u potpunosti automatizovan, jer pacijent sam
odreduje dozu u zavisnosti od visine glikemije i namirnica u obrocima. Insulinska pumpa je
precizan i vrlo fleksibilan nacin regulacije Se¢erne bolesti i ona omogucava dijabetiaru
odzavanje dobrog nivoa glikemije u krvi i normalan zivot. Komplikacije izazvane loSe
regulisanim dijabetesom se rede javljaju, a ukoliko su ve¢ prisutne njihovo dalje

napredovanje je svedeno na najmanju moguéu meru*°.

2.1.8.Prevencija dijabetes mellitusa

Prevenciju dijabetes mellitus-a moZemo posmatrati sa aspekata: primarne,
sekundarne 1 tercijarne prevencije.
Primarna prevencija se odnosi na uticaj etioloskih faktora koji su obradivani pod nazivom
spoljasnji faktori zivljenja. Kada je re¢ o faktorima okoline prvenstveno se moze uticati na
telesnu aktivnost, telesnu tezinu i nacin ishrane. Primarna prevencija dijabetesa tipa 1 moze
se realizovati preko ,,visoko rizi¢nog®“ ili ,,populaciono baziranog pristupa®. Pristup
visokog rizika ukljucuje identifikaciju rizi¢nih pojedinaca (rodaci prvog i drugog stepena),
a zatim prevenciju pocetka bolesti uticajem na genetsku osetljivost ili predisponirajuée
faktore Zivotne sredine. Populaciono baziran pristup mnogo je tezi i cilj mu je modifikacija
stila zivota ili eliminacija spoljasnjih faktora, za koje je poznato da su faktori rizika za
dijabetes mellitus tip 1. Glavni problem u prevenciji primenom ,,visoko rizicnog* pristupa
je da se samo 12-15% javlja u porodici, a Gak 85% sporadicno®’.
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Istrazivanje iz 1984.g. je pokazalo da dojenje u velikoj meri smanjuje rizik od
nastanka Seéerne bolesti’’. Rizik od nastanka dijabetesa tip 2 moze se u velikoj meri

.....

studije su pikazale da se najbolji rezultati dobijaju kombinacijom individualno podesene
dijete i poveéane kontrolisane fizicke aktivnosti***'. Za prevenciju ovog tipa bolest
znacajan je i magnezijum®.

Sekundarna prevencija podrazumeva mere koje pomazu ranoj detekciji dijabetes
mellitus-a 1 pravilnom terapijskom vodenju bolesti. Preduzimanjem sekundarnih
preventivnih mera kod dijabeti¢ara produzava se Zivotni vek i smanjuje mortalitet.

Tercijarna prevencija podrazumeva preduzimanje svih mera kojima ¢e se odloziti ili

potpuno eliminisati kasne komplikacije.

2.1.9.Epidemiologija dijabetes mellitus-a

Prema saopsStenju Svjetske zdravstvene organizacije (SZO) u 2006.g. od dijabetes
mellitus-a je bolovalo najmanje 171 milion ljudi Sirom sveta. To je jedno od
najrasprostranjenijih hroni¢nih neinfektivnih obolenja. Incidenca je u naglom porastu pa se
procenjuje da ée do 2030.g. ovaj broj biti udvostrucen’"'. Zbog svega navedenog Secerna
bolest poprima oblike epidemije. U Srbiji je u isto vrijeme broj dijabeticara iznosio 500 000
(Sto predstavlja 6,7% populacije) sa tendencijom daljeg porasta. U Crnoj Gori procenat
obolelih od dijabetes mellitusa iznosi §%.

Od ukupnog broja oboljelih, oko 90% ili viSe boluje od dijabetesa mellitus-a tip 2.
Pri tome, najmanje polovina obolelih nema postavljenu dijagnozu i ne zna za svoju bolest.
Seéerna bolest je prisutna svugde po svijetu, a posebno je izrazena u razvijenim zemljama.
Ipak najveci porast obolelih se ocekuje u Africi 1 Aziji. Americka dijabetoloSka asocijacija
(ADA) je objavila da 18,3% ljudi starijih od 60 godina ima ovu bolest. Prema njihovim
podacima oko 16 miliona amerikanaca boluje od ove bolesti, §to ¢ini 6-7% populacije, od
toga 0,5% ima dijabetes tip 171,
Rezolucija Ujedinjenih nacija

Na Generalnoj skupstini Ujedinjenih nacija odrzanoj 20. septembra 2006. g.
jednoglasno je usvojena Rezolucija o dijabetesu. Prvi put je jedno neinfektivno obolenje
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oznaceno kao globalni problem koji se tretira poput infektivne epidemije. Sve drzave sveta
pozvane su da formiraju nacionalnu politiku prevencije, leCenja i brige za obolele od
dijabetesa u skladu sa stepenom razvijenosti sistema zdravstvene zastite. Svetski dan borbe
protiv dijabetesa je 14. novembar 1 uvrSten je u zvani¢ni kalendar UN i ovaj datum se

obelezava Sirom svijeta.

2.2.Dijabetes mellitus kod dece

2.2.1.Epidemiologija

Dijabetes mellitus je najceS¢a endokrina bolest detinjstva. Osnovna karakteristika
decjeg dijabetesa je nestabilnost, promenjivost, nagle promene nivoa glukoze u krvi iz dana
u dan, ali i promena koje se zbiva tokom rasta i razvoja.

Porast ucestalosti Se¢erne bolesti u de¢jem uzrastu dostize zabrinjavaju¢e razmere,
tako da se s pravom moze govoriti o epidemiji 21. veka. Broj novoobolelih udvostrucuje se
svake druge decenije. Svakih deset sekundi u svetu jedna osoba umre od dijabetesa, a dve
nove se razbole. Porast incidencije najve¢i je u populaciji do 14 godina, a podjednako
obolevaju 1 decaci i1 devojCice. Incidencija dijabetes mellitusa predstavlja broj
novootkrivenih slu¢ajeva sa ovim obolelnjem na 100000 stanovnika’".

Incidencija tipa 1 dijabetes mellitusa ( TIDM ) opada od severa ka jugu Evrope, sa
izuzetkom Sardinije, koja je na jugu, pa je zbog toga oznacena kao ,,vruc¢a tacka“. Najveca
incidencija ovog tipa dijabetesa kod djece uzrasta 0—14g. je u Skandinavskim zemljama,
posebno u Finskoj gde je ujedno 1 najvisocija u Evropi i iznosi 57,4/100000. Najniza je u
Azerbejdzanu, Kazahstanu i Kirgistanu i iznosi 1,2 / 100000

U poredenju sa ostalim zemljama bivSe SFRJ, Crna Gora ima najvecu incidenciju
dijabetes mellitus-a tip 1 u starosnoj grupi 0-14 godina — 13,4/100000°"*!. Standardizovana
incidencija TIDM u Srbiji je 8,1/100000°"*, u Hrvatskoj 8,9/100000*"*, u Sloveniji
11,1/100000'*", u Bosni i Hercegovini (Kanton Tuzla) 6,9/100000*"* i u Makedoniji
3,6/100000 djece godignje?’*.
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Ucestalost dijabetesa tipa 2 (T2DM), retkog kod djece do 1990.g. (1-2% od ukupno
obolelih), takode raste, i u SAD ve¢ iznosi 30-50%, $to je posledica rastu¢e ucestalosti

gojaznosti dece i omladine. Homo sapiens polako postaje Homo obesus'>'*%".

2.2.2.Etiologija

Deca u 98% slucajeva obolevaju od nestabilnog, ketozi sklonog, insulin zavisnog
dijabetes melilitus-a (tip 1), koji se najcéesce javlja u pubertetu. Insulin zavisni dijabetes
mellitus je nasledno obolenje*®. Odgovoran je izmenjen gen na kratkom kraku $estog
hromozoma. Kod genetski sklone dece pocetak bolesti moZe biti isprovocian virusnom
infekcijom, delovanjem neke hemijske materije, sastojka hrane-npr. proteina kravljeg
mleka ili pak stresom. Nakon toga sledi dugotrajna imunoloska reakcija koja dovodi do
ostecenja beta Celija pankreasa, koje su odgovorne za stvaranje insulina. U to vreme obi¢no
nema simptoma bolesti, ali su prisutna anti-tela protiv beta ¢elija, citotoksi¢ne T ¢elije, kao
1 povecano lucenje medijatora celijskog oStecenja-citokina u koje se ubraja interleukin 1,

interferon gama i faktor tumorske nekroze —alfa'’”*!*.

2.2.3.Klinicka slika

Vec¢ina dece ima tegobe 2-4 nedelje pre postavljanja dijagnoze. Deca imaju
pojacano mokrenje (posebno nocu), stalno su zedna, apetit je Cesto promenjen, nekada
pojacan, a nekada znatno smanjen, gube tezinu, zamaraju se i imaju poremecaj vida. Stanje
se pogorsava, pocinju da povracaju, moze se javiti dehidratacija, bol u trbuhu, ubrzano
disanje sa mirisom izdahnutog vazduha na aceton, pospanost, sve do kome. Postoji
hiperglikemija, nivo glukoze u krvi je iznad 11 mmol/l. U mokra¢i je prisutna glikoza, a
nekad i ketoni. Treéina bolesnika dospeva u bolnicu u dijabeti¢noj ketoacidozi (DKA)*.
Bolest proti¢e kroz nekoliko faza. Tegobe sa pocetka bolesti se primenom insulinske
terapije povlace. Posle izvesnog vremena su potrebne znatno niZze doze insulina. Dve
tre¢ine dece ulazi u fazu remisije kada im nije potreban insulin. To traje od par nedjelje do
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dve godine. Mnogi roditelji tada pomisle da im se dete izle¢ilo. Medutim, za to vreme beta
¢elije se iscrpljuju i bolest se vraca i ispoljava u svom definitivnom obliku ,,totalni
dijabetes®. Tada su potrene doze insulina od 0,8-1,3 jedinice po kilogramu telesne tezine
dnevno. Devoj¢icama su potrebne vece doze. U pubertetu su mladima potrebne vece doze
nego odraslima. Postoji relativna insulinska rezistencija kao posledica povecanog lucenja
hormona rasta, insulinu sli¢nog faktora rasta i polnih hormona, kao i pove¢anog nivoa

stresa u tom periodu®.

2.2.4.Terapija

Cilj terapije je uklanjanje svih simptoma bolesti, sprecavanje urgentnih stanja
(dijabeti¢na ketoacidoza 1 hipoglikemija), omogucavanje normalnog rasta i polnog razvoja i
spreCavanje emocionalnih poremecaja. U cilju lecenja koristi se insulin, pravilna ishrana,
fizicka aktivnost, reSavanje stresa, kontrla nivoa glikemije u krvi, kao i odredivanje Secera i
ketona u urinu®.

Insulinska terapija je osnova leCenja. NajceS¢e se koristi kombinacija insulina
kratkog dejstva i insulina srednjeg dejstva. Po pravilu se koristi sintetski humani insulin 30
minuta pre dorucka i 30 minuta pre vecere, tj. dva puta dnevno. Priblizno se daje dve
tre¢ine insulina ujutro i jedna tre¢ina uvece, a odnos brzodelujuceg i sporijeg je 1:3.

Sve viSe se koristi intenzivna insulinska terapija, jer se pokazalo da su sa njom
komplikacije blaze. Ona podrazumeva c¢esce koriS¢enje insulina ili koriS¢enje insulinskih
pumpi, Sto je kod nas za decu jos uvek retko. Brzodeluju¢i insulin se daje 3-4 puta pre
obroka, a sporodeluju¢i pred spavanje. Da bi koriS¢enje insulina bilo $to lakse i bezbolno

koristi se insulinsko penkalo.

2.2.5.Komplikacije bolesti

Komplikacije bolesti su hipoglikemija, fenomen zore, dijabeti¢na ketoacidoza, kao

rane ili akutne komplikacije. Hroni¢ne komplikacije su degenerativne prirode.
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Hipoglikemija je ¢esta akutna komplikacija kod mladih dijabeticara, pogotovo ako
su pod intenzivnom insulinskom terapijom. Izazvana je velikom dozom insulina,
preskakanjem obroka ili prevelikom fizickom aktivnos¢u. Njeni simptomi su: glad, slabost,
podrhtavanje, znojenje, umor, pospanost, glavobolja i poremecaj ponasanja. Ako dete ne
uzme 2-3 kocke Secera, keks ili neki drugi slatki§, moze do¢i do gubitka svesti i konvulzija.
Tada roditelji treba da daju glukagon intramuskularno. U bolnici se daje 25% rastvor
glukoze intravenski 20-50 ml. Hipoglikemija moZe dovesti do trajnih neuroloskih
ostecenja’.

Dawn fenomen ili fenomen zore je hipoglikemija koja se javlja u jutarnjim
¢asovima. Cesto se sreée kod djece u periodu rasta. Nastaje zbog prestanka delovanja
vecernje doze insulina uz istovremeno antagonisticko delovanje hormona rasta i kortizola
koji se najvise luce u ranim jutarnjim Casovima. Problem se reSava tako Sto se veCernja
doza insulina razdvoji. Insulin brzog dejstva se daje pre vecere, a sporijeg dejstva posle
vedere”.

Dijabetska ketoacidoza je teska akutna komplikacija koja se ispoljava povra¢anjem,
teSkom dehidratacijom, bolom u trbuhu, hiperventilacijom (ubrzano disanje), mirisom
acetona u izdahnutom vazduhu, pospanosc¢u i na kraju komom. Leci se davanjem insulina,
nadoknadom te¢nosti i elektrolita i uklanjanjem i leenjem njenog izazivaca, Sto je najcesce
infekcija. Terapijom se spre¢ava teska i desto fatalna komplikacija - edem mozga®.

Hroni¢ne komplikacije su degenerativne promjene. Zbog promena na sitnim krvnim
sudovima dolazi do zadebljanja koZze, retinopatije, neuropatije, oralnih komplikacija.
Ucestalost komplikacija znatno se smanjuje ako je glikemija bliza normali a glikozilirani
hemoglobin HgA . ispod 8%. Da bi se komplikacije odlozile potrebna je redovna kontrola
holesterola 1 njegovih frakcija (HDL 1 LDL) 1 po potrebi dijetalna ishrana sa $to manje
masnoce kako bi se sprecila ubrzana ateroskleroza. Potrebno je jednom godisnje odredivati
mikroalbuminuriju, koja moze rano da ukaze na oSteCenje bubrega. U godinama razvoja
potrebno je jednom godisnje pregledati oci, redovno mjeriti krvni pritisak. Za decu svih
uzrasta obavezna je Cesta poseta stomatologu zbog prevencije, profilakse i terapije oralnih

obolenja**°.
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2.2.6.Dijabetes mellitus i oralno zdravlje

Kao i sva sistemska oboljenja, dijabetes daje mnoge komplikacije. Znacajan uticaj
ove bolesti je na oralno zdravlje, Sto su pokazale i brojne studije (prema podacima iz
literature 85% obolelih u Svedskoj ima oralne manimfestacije). Brojna epidemioloska i
klinicka istrazivanja sprovedena u inostranstvu pokazuju prevenciju, progresiju i odnos
stepena progresije oralnih oboljenja kod dijabeticara sa loSe regulisanom glikemijom 1
ostalih komplikacija koje s tim u vezi slede. Ovo se odnosi i na de¢ju i na odraslu
populaciju®®.

Sve promene koje se desavaju u ustima obolelih od dijabetes mellitus-a mogu se
razmatrati sa nekoliko aspekata.

Pojava Secera u pljuvacci (glikosijalija) predstavlja idealnu podlogu za naseljavanje
mikroorganizama, €iji se broj kontinuirano uveéava, a samim tim i njihova virulencija. To
se posebno odnosi na mikroorganizme dentalnog plaka. Povecan broj mikroorganizama uz
loSu oralnu higijenu je glavni razlog za nastanak karijesa, brojnih inflamatornih 1 drugih
patologkih procesa u usnoj duplji***°.

Smanjena kolic¢ina izluene pljuvacke i susenje usta koji se javljaju kod dijabetes
mellitus-a umanjuju antibakterijsko dejstvo pljuvacke. Usna duplja je zbog toga liSena
prirodne zagtite i sklona karijesu zuba i infekcijama oralne sluzokoze™**.

Acidoza pljuvacke nastaje kao posledica povecane gustine pljuvacke, usled Cega
raste 1 koncentracija enzima. Ovi enzimi delimi¢nim razlaganjem glukoze stvaraju brojne
komponente ovog Secera koje dovode do povecéane kiselosti pljuvacke. Acidoza pogoduje
razvitku zubnog karijesa zuba, kao i razvoju nekih gljivica (Candida albicans), usled cega
nastaje njihovo ubrzano razmnoZavanje i pojava kandidijaze***.

Krvni sudovi obolelih od Secerne bolesti bitno se menjaju. Dolazi do njihovog
suzavanja 1 hemodinamskih poremecaja. Poremecena cirkulacija remeti ishranu i
snabdevanje oralnih tkiva kiseonikom. Zbog toga je kod ovih bolesnika jako smanjena
otpornost 1 regenerativna sposobnost epitela. Usljed toga dolazi do brzeg propadanja

parodoncijuma i prisutne su &e§ée promene na epitelu>*.
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Deficit vitamina B, koji nastaje kod dijabeticara, ima za posledicu pojavu
stomatodinija i stomatopiroza. Ove tegobe su potencirane i pojavom kandidijaze.

Najces¢e komplikacije, kada je u pitanju oralno zdravlje obolelih od dijabetesa
mellitus-a, su promene na tkivima parodoncijuma i karijes zuba. Promene na
parodoncijumu variraju od gingivitisa do teskih formi parodontopatija. Kod obolelih je
primecena sklonost ka gubitku pripojnog epitela i nastanku parodontalnih dZepova kao 1
nesto brza destrukcija alveolarne kosti***°,

Oboljenja parodoncijuma su 1993.g. identifikovana kao Sesta komplikacija

dijabetesa, 1997.g. su uvrstena kao jedno od patoloskih stanja dijagnostifikovanih kod ovih

bolesnika (Expert Commitet on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus).

2.3.Stanje u Grnoj Gori

Crna Gora jos$ uvijek nema usvojen Nacionalni program zdravstvene zastite osoba
sa Secernom bolesti, a koji je morao biti donet u skladu sa Beckom deklaracijom Evropske
Unije o dijabetes mellitus-u (Vienna Declaration on Diabetes EU).

Prevalencija dijabetesa mellitusa (broj obolelih pacijenata na 100000 stanovnika)
prema podacima Internacionalne dijabetoloske federacije (IDF) za Crnu Goru iznosi 8,4%.
Prema poslednjim podacima Fonda zdravstva, u Crnoj Gori ima oko 23000 dijabeticara
medu odraslom populacijom, dok je 302 djece dijabeticara, a 3660 je na insulinskoj terapiji.
Podaci o Secernoj mapi koje daje IDF su dosta svjezi, za 2010.g., 1 prili¢no razli¢iti. Kako
je ve¢ napomenuto, prevalencija dijabetesa je 8,4%, broj obolelih od dijabetesa mellitus-a
iznosi 35700. Smanjena tolerancija na glukozu (IGT) zabelezena je kod 6,8% populacije.
Crna Gora ima najvec¢i procenat na Balkanu novootkrivenih slucajeva dijabetes mellitus-a
tip 1 kod dece u uzrastu 0-14 godina na 100000 stanovnika — 13,4%>"*'. Broj umrlih
(mortalitet) koji se pripisuje dijabetesu je 499.

Broj obolele djece od dijabetes mellitus-a tipa 1 u Crnoj Gori je u stalnom porastu.
Na Institutu za bolesti djece Klinickog centra Crne Gore tokom 2010.g. registrovano je 28
novih slucajeva bolesti. Uz genetsku predispoziciju, sve je dominantniji uticaj nezdravog
nacina zivota, odnosno nepravilna ishrana, svakodnevna izloZenost stresu i brojne virusne
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infekcije. Zbog savremenog nacina zivota, deca se veoma rano odvajaju od roditelja,
borave u vrti¢ima sa velikim brojem druge dece, zbog Cega su u najmladem uzrastu
izlozena, brojnim virusnim infekcijama, a uz to se ne poStuje piramida ishrane, pa je
nekvalitetan i nekontrolisan rezim ishrane®”*'.

Dostupna literatura koja se odnosi na stanje i karakteristike oralnog zdravlja kod
dece obolele od dijabetes mellitus-a tipa 1 u Crnoj Gori veoma je oskudna. U postojecoj
literaturi, za sada nema podataka o stanju usta i zuba ove populacije. Obzirom da su deca
dijabeticari u Crnoj Gori sve brojniji pacijenti u stomatoloSkim ordinacijama, nastala je i
ideja za ova istrazivanja.

Ova istrazivanja su realizovana tokom 2010. g., a prikupljeni podaci se odnose na:

- distribuciju 1 patoloski znacaj pojedinih oralnih oboljenja,
- etioloske faktore 1 patogenezu oboljenja,
- planiranje lecenja, kontrole 1

- primenu preventivnih 1 profilaktickih mera i aktivnosti u cilju odrzavanja i poboljSanja

oralnog zdravlja kod dece dijabeticara

2.4.Karijes

Karijes se definiSe kao infektivno obolenje izazvano specificnom bakterijskom
infekcijom.””** Razvoj obolenja traje dugo, od nekoliko meseci do nekoliko godina, pre
nego §to se pojavi klini¢ki vidljiv defekt na povriini zubnog tkiva*~°. Prolazi kroz vise
faza, pri ¢emu bakterijska infekcija ima dominantnu ulogu. Karijes je multikauzalno,
multifazno, reverzibilno obolenje, infektivne prirode, direktno zavisno od ishrane. Nastanak
1 razvoj karijesa zavisi od tri primarna faktora, u funkciji vremena: domacina (zub, odnosno
kvalitet gledi, histomorfoloske karakteristike povrSina gledi, osobine pljuvacke), uzro¢nika
(mikroorganizmi dentalnog plaka i oralna flora) i sredine (karakteristike hrane, navike u
ishrani). Karijes je krajnji rezultat slozenog, dinami¢kog medudejstva ovih faktora***.
Demineralizaciju zuba (gledi) izaziva organska kiselina koja se stvara bakterijskom
fermentacijom ugljenih hidrata hrane®. Cesto unosenje ugljenih hidrata hranom dovodi do
selekcije acidogenih bakterija (sposobne su da proizvedu kiselinu iz ugljenih hidrata), koje
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su otporne prema niskom pH okoline, $to predstavlja pogodne uslove za rastvaranje
minerala zuba. Kriti¢na vrednost pH plake na kojoj pocinje demineralizacija zuba je izedu
pH 5,0 1 5,5. Dentalni plak se smatra primarnim etiloskim faktorom u nastanku karijesa 1

parodontalnih obolenja*’>'2,

2.4.1.Dentalni plak ( Biofilm )

Hemijski 1 biohemijski procesi koji dovode do kariogeneze odvijaju se u mikro
sredini dentalnog plaka. Po svom poreklu dentalni plak je steCena naslaga. Biofilm je
svojevrsna tvorevina na povrsini zuba vrlo slozenog sastava. lako se prevashodno definiSe
kao skup razli¢itih mikroorganizama, prvenstveno bakterija, zna se, da pored bakterija, u
mikrosredini plaka postoje 1 drugi organski i neorganski elementi koji ulaze u njegov
sastav, kao Sto su voda, joni neorganskih i organskih supstanci, polisaharidi, lipidi i
proteini®>>*,

Bakterije kao egzogeni konstituensi plaka, svojom brojnos¢u, raznovrsnoscu i
metabolickom aktivno$¢u uslovljavaju varijacije u pojedinom sadrzaju hemijskih
elemenata, jonskom sastavu, vrednosti pH plakovne mikrosredine, sadrzaju toksina i dr.
Utoliko one uslovljavaju brojnost raznovrsnost i sloZzenost biohemijskih reakcija u sredini u
kojoj se nalaze. Bakterije u jednu celinu povezuje proteinski deo plakovnog matriksa, pri
¢emu se ovaj efekat povezivanja ostvaruje njegovim adhezivnim svojstvima, pri ¢emu se
ostvaruje skupljanje velikog broja bakterija na relativno malom prostoru. Zahvaljuju¢i ovim
svojstvima dentalni plak predstavlja svojevrsnu koloniju. Na ovaj nacin se stvara
moguénost povecavanja koncentracije bakterijskih metabolita i toksi¢nih supstanci, pri
gemu se otvara prostor za ispoljavanje njegovog Stetnog dejstva’>.

Dentalni plak ispoljava svoj efekat i na imunoloski sistem organizma domacina.
Konstituensi plaka, pre svega oni bakterijskog porijekla mogu stimulisati proliferativni
odgovor limfocita pri ¢emu plak deluje kao endogeni adjuvans koji pojacava dejstvo T i B
limfocita®.

Brzo sazrevanje dentalnog plaka pospesSuje loSa oralna higijena i ishrana bogata
ugljenim hidratima posebno saharozom. U povoljnim dijetetskim uslovima mikroorganizmi
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dentalnog plaka mogu da sintetiSu, pored ekstracelijske i u intracelijske (intrabakterijske)
polisaharide. Nalaz ovakvih mikroorganizama u dentalnom plaku, govori u prilog
postojanja ,,karijes aktivnih oboljenja“ koje u uslovima nedostatka Se¢era u hrani, mogu da

metaboli$u intrabaktetijske polisaharide i razloze ih do glukoze®’.

2.4.2.Kariogeni mikroorganizmi

Karijes je infektivno oboljenje povezano sa rezidentalnim mikroorganizmima
dentalnog plaka. U usnoj duplji je prisutno izmedu 500 i 700 vrsta mikroorganizama koji
formiraju biofilmove na oralnoj sluzokozi i zubima. Mikrobna flora se menja u usnoj duplji
tokom zivota 1 kvalitativno 1 kvantitativno. Ovo je razlog velikim individualnim
varijacijama kod ljudi u onosu i broju pojedinih mikroorganizama.

U ustima su najbrojnije Gram - pozitivne koke (Streptococi, Stafilococci,
Micrococci) i Gram — pozitivni $tapi¢i (Actinomyces, Lactobacilli), Gram — negativne koke
(Veillonella) i Gram negativni $tapié¢i (Bacteroides)®. Svi oralni mikroorganizmi nisu
uzrocnici karijesa. Najveci broj dosadasnjih istrazivanja govori da su odradeni sojevi grupe
mutans streptokoka (Streptococcus mutans grupa), pre svega Streptococcus mutans (S.
mutans) i Streptococcus sobrinus (S. sobrinus) i Lactobacillus odgovorni za zapo€injanje i
prgresiju karijesa. Ove dve grupe bakterija su u stanju da brzo metaboliSu ugljene hidrate
hrane do kiselina, prvenstveno mle¢nu kisjelinu i da toleriSu nizak pH okoline. Vecina
longitudinalnih studuja je pokazala da pojavi karijesa na gledi zuba predhodi povecan
sadrzaj mutans streptokoka, §to dovodi ove bakterije u vezu sa zapoéinjanjem karijesa’’.
Povecanje sadrzaja Lactobacillus-a je generalno sporije i dostize visok nivo poSto se
karijesna lezija klini¢ki detektuje’®, zbog &ega se ova bakterija dovedi u vezu sa
progresijom karijesa’’. Istovremeno prisustvo sojeva sa razli¢itim kariogenim potencijalom
poveéava rizik za karijes™.

Oralne bakterije prijanjaju na povrSine zuba pomocu adhezina na sopstvenoj
povrsini 1 receptora na oralnoj povrSini domacina. Prijanjanje se vrSi pomocu Secer
zavisnog mehanizma preko povrSinskih proteina, uglavnom glukozil transferaze 1 glukan
vezujuéeg proteina i putem Secer nezavisnog mehanizma preko povrSinskog antigena P,
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i/ili preko filamentoznih povrSinskih struktura (fimrie, fibrile, kapsule)60. Receptori za koje
se adhezivi vezuju su konstituensi pljuvacke vezani za oralne povrSine: mucini,
glikoproteini, lizozim, amilaza, imunoglobulini, prolinom bogati proteini i dr®"**,
Prijanjanje se moze odvijati putem nespecificnih fizickohemijskih interakcija
izmedu bakterija i interoralnih povrsina, ili specifi¢no serohemijskim interakcijama izmedu
bakterijskih adhezina i oralnih receptora, analogno interakcijama enzim supstrat ili antigen-
antitelo®'. Predpostavlja se da bakterija prvo adherira nespecifi¢nim interakcijama, a da se
prijanjanje poja¢ava serohemijskim interakcijama®. Bakterija moze naseliti povriinu zuba
prijanjajuc¢i za drugu bakteriju. Ovakva koagregacija je integralni deo procesa stvaranja

64,65 - .
»°, jer omogucéava

multi-species biofilmova i od znacaja je za razvoj dentalnog plaka
kolonizaciju i onih bakterija koje nemaju sposobnost direktne adherence®.

S. mutans kojoj se pridaje najvec¢i znaCaj u nastanku karijesa, adherira na zubnu
povr§inu putem 3eéer-zavisnog mehanizma®’, uglavnom preko glukozil-transveraze®™.
Ovaj enzim koji pretvara saharozu u dekstran se smatra klju¢nim za virulenciju S. mutansa
u patogene u dentalnom plaku karijesa’®. Adherenca je za bakterije bitna kao faktor otpora
pljuvacnom toku.

Karijes se moze definisati kao infektivno i lako prenosivo oboljenje izazvano
specificnom bakterijskom infekcijom, a da je karijesna lezija na tvrdim zubnim tkivima
samo jedan od simptoma bolesti, nastala kao posledica poremecenog balansa dijeto —
bakterijskih faktora sa jedne strane, i faktora domacina s druge strane (zubi 1 pljuvacka).
Brojna eksperimentalna, klinicka i1 epidemioloska istrazivanja su jasno ukazala da S.
mutans ima najvazniju ulogu u pocetnoj fazi nastanka povrSinskih defekata na tvrdim
zubnim tkivima stvaraju¢i pogodne uslove (acidogene) za kolonizaciju laktobacila, koji
potom svojim aktivnostima dovode do destrukcije dubljih slojeva tkiva 1 formiranja
karijesnih kaviteta®"*.

Obzirom da je S. mutans anaerobna bakterija koja se nalazi normalno u oralnoj
flori, nastanjena u zubnim plakama, povecanje nivoa S. mutans iznad 100000 bakterija/ml
pljuvacke ukazuje na povecano prisustvo plaka, odnosno loSe odrzavanje oralne higijene 1
povecan rizik za nastanak karijesa. Izuzetno visok rizik za pojavu karijesa je ako broj
bakterija iznosi 1000000/ml*,
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Laktobacillus je anaerobna bakterija koja se nalazi u sastavu oralne flore. Jako je
acidofilna 1 njeno prisustvo ukazuje na povecanje kiselosti u ustima. Svako povecanje
laktobacilla izmedu 1000 1 10000 bakterija/ml pljuvacke ukazuje na povecano prisustvo

kiselina, odnosno kariogene hrane u ishrani i poveéanog rizika za pojavu karijesa®’.

2.4.3.Pljuvacka i karijes

Sluzokoza usne duplje i zubne krunice obavijene su pljuvackom. Interakcija
pljuvacke i oralne mikroflore, uz uticaj hrane, dovodi do stvaranja razli¢itih naslaga na
zubima kao Sto su: zubna pelikula, materija alba, bakterijski plak, zubni kalkulus i
pigmentacije. Danas se smatra da pljuvacka bitno utiCe na razvoj karijesa, kroz efekte
sastojaka pljuvacke na kariogene bakterije.

Pljuvacka je bezbojna, opalescentna, penusava, viskozna tenost koja predstavlja
mesSavinu sekreta koje luce velike (parotidne, submandibularne i sublingvalne) i male
(labijalne, bukalne, palatinalne i glosopalatinalne) pljuvacne zlezde. Pljuvacne Zlezde
1zlu€uju svoje sekrete u usnu Supljinu. U oralnoj Supljini ti se sekreti mijeSaju dajuci joj tzv.
mjeSovitu ili ukupnu pljuvacku. U ukupnoj pljuvacci se mogu naci gingivalna tecnost,
leukociti, deskvamirane celije adenoidnih i epitelnih tkiva usne Supline, ostaci hrane, razni
mikroorganizmi i dr’".

Nestimulisana mesovita pljuvacka je pljuvacka koja nastaje kao proizvod sekrecije
svih pljuvacnih zlezda kada nutritivne supstance ne deluju na receptore ¢ula ukusa i ostale
receptore usne duplje. Apsolutno nestimulisana pljuvacka ne postoji, narocito za vreme
budnog stanja, jer pojedini delovi kore velikog mozga uti¢u na aktivnost primarnog centra
za salivaciju 1 kada nema nikakvih nadrazaja u oralnoj sredini. Pljuvacka koja se lu¢i na
odredene nadrazaje zove se stimulisana pliuvacka’”. Bilo da je nestimulisana ili
stimulisana, meSovita pljuvacka omogucava odrzavanje vlaznosti, samociScenje,
puferizaciju oralne sredine i ouvanje integriteta oralnih struktura i stabilizaciju bakterijske
flore usne sredine”’.

Pljuvacka je uglavnom sastavljena od vode (99%). Inicijalno, saliva je izotoni¢na,
ali prolaskom kroz mrezu duktusa postaje hipotoni¢na. Hipotoni¢nost pljuvacke posebno u

25



uslovima njenog sporog protoka, omogucava Sirenje i1 hidrataciju mucinskih glikoproteina,
koji oblazu tkivo usne duplje, Stite¢i ga. Saliva je slabo kisela. Njen normalni pH je 6-7, a
tokom protoka se menja u opsegu od 5,3 ( pri slabom protoku) do 7,8 (pri maksimalno
izrazenom protoku).

Pljuvacka je sastavljena od raznih elektrolita (kalcijum, kalijum, natrijum,
magnezijum, bikarbonati, fosfati), azotnih produkata (amonijak, urea), mucina, enzima,
imunoglobulina 1 raznih drugih proteina. Bikarbonati, fosfati i urea deluju u procesu
moduliranja pH 1 puferskog kapaciteta pljuvacke; kalcijum, fosfati 1 proteini deluju
uzajamno kao anti-solubiliziraju¢i faktor i moduliraju demineralizaciju i remineralizaciju;
makromolekulski proteini i mucini sluze da odciste, agregiraju i/ili vezu oralne
mikroorganizme i doprinose metabolizmu dentalnog plaka, a imunoglobulini, enzimi i neki
drugi proteini imaju antibakterijsko dejstvo’”.

Pljuvacka se uz brojne egzogene i endogene faktore, smatra vaznim faktorom u
etiologiji karijesa. Smanjena brzina protoka pljuvacke, i posledi¢no, smanjen salivarni
klirens, mogu dovesti do razvoja karijesa, kao 1 raznih drugih poremecaja u mukoznom
tkivu usne duplje. U uslovima hiposalivacije, karijesne lezije se razvijaju brzo, ¢ak i na
zubnim povr§inama koje uobi¢ajeno nisu podloZne karijesu’®.

Smanjenje brzine protoka modifikuje puferski efekat pljuvacke Sto rezultira
smanjenjem otpornosti na neke mikroorganizame. Od salivarnih konstituenasa, najveci
znacCaj za nastanak karijesa imaju pljuvacni proteini. Za njih se vezuje podloznost, kao i

otpornost prema karijesu’”.

2.4.4.Dijabetes mellitus i karijes

Kao sistematsko oboljenje dijabetes mellitus izaziva razne komplikacije koje
umnogome uticu na kvalitet zivota i Zivotni vek bolesnika. Sve promene koje se deSavaju u
ustima obolelih mogu uticati na stepen progresije oralnih obolenja®*~2. Ove promene su
uveliko rezultat loSe regulisane kontrole glikemije, a veliki uticaj moze imati duzina

trajanja $ecerne bolesti*”’.
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Pojava Sefera u pljuvacci predstavlja idealnu podlogu za naseljavanje
mikroorganizama, €iji se broj povecava, a samim tim i njihova virulencija. Ovo se posebno
odnosi na mikroorganizme dentalnog plaka. Smanjena koli¢ina izluCene pljuvace kod
dijabetiara i suSenje usta uslovljavaju brzu akumulaciju dentalnog plaka™. Uz
neadekvatnu oralnu higijenu, uz povecane vrednosti HgA . rizik od nastanka karijesa kod
ove populacije je veéi™'.

Istrazivanja o uticaju dijabetes mellitusa na pojavu karijesa kod obolelih osoba
pokazuje opreCne rezultate. Nalazi pojedinih studija ukazuju na povecane prevalencije

76,77

karijesa, posebno kod bolesnika sa loSe kontrolisanim obolenjem™"’, dok drugi ne nalaze

razlike izmedu osoba obolelih od djabetesa mellitusa i zdrave populacije 7.

Vecine studija koje su se bavile ispitivanjem karijesa, puferskim kapacitetom 1
koli¢inom izlucene pljuvacke, stanjem oralne higijene 1 stepenom oralne kolonizacije S.
mutansom 1 Lactobacillusa, nisu utvrdile znacajnu razliku izmedu dece obolele od
dijabetesa mellitusa i zdrave dece (Canepari i sar.*’, Swanljung i sar.*’, Siudikiene i
sar.*>** Edblad i sar.””). Ovu &injenicu potkrepljuju time da deca obolela od $e¢erne bolesti
uglavnom ne konzumiraju kariogenu hranu i imaju dobro rasporeden broj obroka, pri ¢emu
pacijenti sa loSijom oralnom higijenom imaju 1 veéi broj karijesnih lezija. Medutim
pojedini istrazivaci ukazuju na poveéano prisustvo Laktobacilla kod pacijenata sa loSom
metabolickom kontrolom (Twetman i sar.’®) u pljuvacci obolelih §to objasnjavaju
glikosijalijom. LoSu oralnu higijenu, povecano prisustvo S. mutansa i Laktobacila, nizi
puferski kapacitet smanjenu koli¢inu izlucene pljuvacke u usnoj duplji imali su pripadnici
obe grupe (dijabeticari i nedijabeticari) kod kojih je utvrden veéi broj obolelih zuba,
navode autori mnogih klinikih i epidemiologkih studija (Canepari i sar.*").

Pa ipak, odredena istraZivanja ( Alavi i sar.®’, Orbak i sar™.), ustanovila su veéi
prevalencu karijesa kod dece obolele od dijabetesa u odnosu na zdravu populaciju, pri cemu
ovo objasnjavaju manje razvijenim stomatoloskim programima za ovu populacionu grupu i
manjom brigom roditelja za oralno zdravlje.

Suidikiene i saradnici navode nizu prevalenciju karijesa, nizi pH, puferski kapacitet
1 koli¢inu izlu€ene pljuvacke i nizi stepen oralne kolonizacije S. mutansom i Laktobacillim-
a kod dece obolele od dijabetesa tip 1 u odnosu na zdravu populaciju. Oni takode ukazuju
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na veée vrednosti Kip-a i S. mutansa kod djece sa loSom metabolickom kontrolom, dok
razlike u salivarnom statusu nisu primecene u odnosu na decu sa dobro regulisanim
dijabetesom™.

Vecu prevalenciju karijesa i vece prisustvo kolonija S. mutansa u odnosu na duzinu
trajanja dijabetesa utvrdio je u svojoj studiji Tenovuo sa sar.®’, dok razlike u puferskom
kapacitetu, pH i kolig¢ini izlutene pljuvatke nisu pronadeni®’. Stojanovi¢ ne nalazi
pozitivnu korelaciju izmedu vece vrednosti Kip-a i duzine trajanja osnovnog obolenja.
Prevalenciju karijesa nekada je tesko povezati sa duzinom trajanja obolenja , jer veliki broj
osoba obolelih od dijabetesa tip 2 mogu da boluju dugo od neke bolesti, pre nego Sto se
ona otkrije i dijagnostikuje®.

S druge strane, autori brojnih studija, su uglavnom saglasni, da osobe sa loSe
kontrolisanim obolenjem imaju znacajno veci broj karijesno promenjenih zuba u odnosu na
zdrave osobe i osobe sa dobrom glikemijskom kontrolom’®’®. Ovo je karakteristi¢no za sve
populacione grupe, i ukazuje na vezu izmedu karijesa i glukozurije.

Uticaj metabolicke kontrole na karijes, salivarni status i mikroorganizme usne
duplje dokazan je u studijama Twetman-a’®, Syrjal-a®’, Edblad-a’®, Jones-a’’, Narhi-a’',
Bakhshandeh-a’*, Stojanovi¢a®® i dr. Naime, hiperglikemija je povezana sa smanjenim
lu¢enjem pljuvacke 1 vec¢im koncentracijama glukoze u pljuvacci 1 gingivalnoj tecnosti.
Povecane vrednosti HgA . s periodima hiperglikemije moze biti rizik za nastanak karijesa
kod osoba sa loge regulisanim dijabetes mellitus-om. Ipak Collin” i Karjalainen’’ nisu
zapazili korelaciju izmedu karijesa 1 nivoa HgA .. Stoga je potrebno naglasiti da rizik za
nastanak karijesa ne zavisi samo od metaboli¢ke kontrole, ve¢ i od drugih faktora, kao $to
su primena fluorida, dentalni plak, ishrana, protok pljuvacke, opSte zdravlje i socijalni
faktori. Takode su navike i ponasanja bolesnika i1 njihovih roditelja od velikog znacaja.
Lose kontrolisani dijabetes moZze biti nesavesan odnos bolesnika prema opStem zdravlju, pa
takve osobe Cesto mogu da pokazu i neadekvatan odnos prema oralnom i dentalnom

zdravlju®®.
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2.5.0bolenja parodoncijuma

Obolenja parodoncijuma nastaju kao rezultat kompleksne interakcije izmedu
periodontalnih patogena i sistemske reakcije domaéina na inflamaciju®***%.

Direktan uticaj mikroorganizama dentalnog plaka i njihovih produkata na potporni aparat
zuba je od znacaja u inicijaciji inflamatornih promena, ali se sve ve¢i interes 1 znacaj
pridaje antigenom potencijalu plaka, naro¢ito u nastanku tezih formi parodontopatija.
DanaSnja istrazivanja etiologije parodontopatija, nedvosmisleno potvrduju da su
mikroorganizmi dentalnog plaka glavni etiologki faktori u nastanku oboljenja®**7*%,
Postoje dve hipoteze u pogledu uloge mikroorganizama u etiologiji parodontopatija. Prva je
gingivitis zavisna hipoteza, koja sugeriSe da nastanak inflamatornih promena olakSava
subgingivalna kolonizacija mikroorganizama. Zato dobre preventivne mere 1 tretman mogu
spreCiti nastanak parodontitisa. Druga hipoteza sugeriSe da su gingivitis i periodontitis dva
odvojena entiteta 1 da prevencija 1 tretman svakog zahteva, otkrivanje specifi¢nih
patogena®’.

Od brojnih mikroorganizama prisutnih u ustima, za Cetiri je uoCena znac¢ajna veza sa
nastankom obolenja parodoncijuma. To su: Aggregatobacter actinomycetemcomitans (Aa)
— poznati patogen u lokalnoj juvenilnoj parodontopatiji, Porphyromonas gingivalis (Pg) 1
Prevotela intermedia (Pi) — najCeS¢e nalazene vrste u parodontopatijama odraslih i
hroni¢nim periodontitima i Spirohete®***%.

Sa klinickim promenama od zdravog do obolelog, dolazi do znacajnih promena u
bakterijskoj flori plaka, od Gram pozitivnih aerobnih, posebno streptokoka, do Gram
negativnih mikroorganizama u hroni¢nim oblicima obolenja. Unistavanjem kolagenih
vlakana, pripojni epitel migrira apikalno, naruSava se bliska veza izmedu gingive i1 zuba i
formira parodontalni dzep, koji predstavlja idealnu sredinu za kontinuirano stvaranje
slobodnog subgingivalnog plaka. Pljuvacka ulazi u dzep i sa njom nove forme anaerobnih
mikroorganizama koje dodatno kolonizuju subgingivalni plak. Sto je parodontalni dzep
dublji, subgingivalni plak dobija nove karekteristike 1 sve se viSe razlikuje od

supragingivalnog plaka®>*"**%.
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Ostecenja gingive uzrokovana mikroorganizmima ili produktima bakterijskog
metabolizma, karakteriSu Cetiri kardinalna simptoma koja se srije¢u u bilo kojoj inflamaciji:
temperatura, crvenilo, otok i1 bol. Lokalno povecanje temperature i crvenilo su znaci
povecanog protoka krvi u inflamiranoj zoni, a otok gingive nastaje kao posledica izlaska
teCnosti iz proSirenih kapilara. Bol je posledica pritiska eksudata na nervne

. 32,47,94,95
zavrietke> 2794,

2.5.1.0bolenja parodoncijuma i dijabetes mellitus

Glavni problem koji se javlja kod kontrolisanog i, u mnogo tezem obliku, kod
nekontrolisanog dijabetesa su promene na krvnim sudovima koje dovode do neosetnih i
potpuno bezbolnih ostecenja krvnih sudova i1 nerava u skoro svim tkivima i organima.
Posebni problemi su infekcije u usnoj duplji, jer glikosijalija predstavlja idealnu podlogu za
razvoj bakterijske i gljivicne infekcije. Kod pacijenata sa kontrolisanim, kompenzovanim
dijabetesom nisu uocene bitne promene u usnoj duplji u odnosu na zdrave pacijente istog
uzrasta. Kod obolelih i nekompenzovanih pacijenata klinicka slika je izrazenija i
specifinija. Pprisutan je slatkast zadah u ustima (foetor ex ore) ili zadah na aceton. Usta su
suva, koza inflamirana, crvena, sklona povredama sa Cestim pojavama dekubitusa (kod
Cuvara prostora, ortodontskih aparata, protetskih radova), nepatognomoni¢nim infekcijama
(candidiasis) 1 subjektivnom osjecaju zarenja i peCenja oralne sluznice. Povecana
koncentracija Se¢era u pljuvacci, veca kiselost 1 poviSena gusto¢a pogoduje razvoju
mikroorganizama i inflamaciji sluzokoze. Ona je crvena, hipertrofi¢na, gingiva otecena, a
mogu biti zahvaceni i dublji delovi parodoncijuma’®>>*.

Kod dece obolele od dijabetes mellitus-a primecena je sklonost ka nastanku
parodontalnih dZzepova i nesto brza destrukcija kostanog tkiva sa pojavom kostanih dzepova
1 multipnim parodontalnim apscesima. Primeceno je da sa porastom Secera u krvi raste i
sklonost ka infekcijama oralne sluzokoze, kao i1 brza akumulacija dentalnog plaka. Koli¢ina
Secera koja se izlucuje salivom ne mora biti u korelaciji sa nivoom glukoze u krvi, pa se,
primera radi, kod laksih oblika dijabetes mellitus-a nailazi na teza oStecenja parodoncijuma,
1 obrnuto kod lecenih oblika lakSe promene na parodoncijumu30'35’46.
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Parodontalna obolenja se navode kao Sesta komplikacija dijabetes mellitus-a’®.
Brojne studuje ukazuju na daleko vecu rasprostranjenost obolenja parodoncijuma kod
dijabeticara u odnosu na zdravu kontrolnu grupu. U velikoj unakrsnoj studiji Grossi i
saradnici”’ pokazuju da dijabetiari dva puta CeiCe gube epitelni pripoj od zdravih
pacijenata. Fratli je pratio pet godina dve grupe pacijenata: pacijente obolele od dijabetes
mellitus-a tipa 1 1 kontrolnu grupu zdravih pacijenata. Dijabeticari su imali signifikantno
vide klini¢ki dokazanih gubitaka pripoja no kontrolna grupa’®. Pokazatelji nivoa oralne
higijene 1 stanja periodontalnog tkiva znacajno su pogorSane kod dijabetesnih bolesnika u
populaciji Beograda, pri ¢emu je utvrden znacajan negativan efekat na stanje preostalih
zuba, kod onih pacijenata kod kojih bolest traje duZe, starost pacijenta i loSa oralna
higijena”.

Lalla 1 sar. nalaze da deca obolela od dijabetes mellitus-a tipa 1 imaju znacajno vece
vrednosti parodontalnih parametara (PI, GI, NPE) u odnosu na zdravu decu. Ista autorka u
svojim istrazivanjima navodi da obolela deca od dijabetesa tip 1 sa viS§im vrijednostima
HgA. (a koji je ujedno 1 pokazatelj kontrole ili nekontrole bolesti) imaju loSije stanje
parodoncijuma®-'.

Deca i adolescenti oboleli od dijabetes mellitus-a tip 1 uzrasta 6 — 18 godina u Srbiji
imaju viSe plaka, viSe inflamacije gingive i destrukcije parodoncijuma u odnosu na zdravu
decu. Broj zuba zahvacen obolenjima parodoncijuma bio je u direktnoj korelaciji sa
visinom HgA)., duzinom trajanja bolesti, loSijom oralnom higijenom 1 gingivalnom
inflamacijom'"".

Lal i saradnici navode da deca uzrasta 6 — 13 godina obolela od Seéerne bolesti
imaju promene na gingivi u smislu inflamacije i krvarenja. Stepen progresije obolele
gingive bio je u korelaciji sa nivoom HgA ., duzinom trajanja osnovne bolesti i body mass
index -om (BMI)'*,

U svojim istrazivanjima Pinson sa saradnicima navodi da nema statisti¢ki znacajne
razlike u obolenjima paradoncijuma izmedu dece sa dobro kontrolisanim dijebetisom i
zdrave populacije. Medutim, specificnim merenjima ukazuje na nesto visu koli¢inu

dentalnog plaka i inflamacije gingive na pojedinim zubima obolelih pacijenata'®.
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Ispitujuéi stanje gingive i oralnu higijenu, Siudikiene sa sar. je ustanovio manje

dentalnog plaka, viSe zubnog kamenca i inflamacije gingive kod dece uzrasta 10—-15 godina
obolele od dijabetes mellitus-a tip 1 u poredenju sa zdravom grupom®.
Karjalainen 1 Knuuttila zaklju¢uju da je stepen progresije obolenja gingive (inflamacija i
krvarenje gingive) kod dece i adolescenata obolele od insulin zavisnog dijabetesa mellitusa
(IDDM) u direktnoj korelaciji sa nivoom HgA ., duzinom trajanja obolenja i pubertetskog
stanja' ™,

Obolenja parodoncijuma imaju nepovoljan uticaj na metabolicku kontrolu i
incidencjiu komplikacija dijabetes mellitus-a, ali s druge strane, leCenje parodontalnih
oboljenja moze povoljno da uti¢e na regulaciju glikemije'®"'"".

Danas je poznato da je uticaj parodontalnih obolenja i1 dijabetes mellitus-a
dvosmeran, i dok se tacna uloga parodontalnih obolenja u glikoregulaciji dijabetes mellitus-
a jos§ ispituje, uticaj dijabetes mellitus-a na stanje parodoncijuma sasvim je izvesan, pa se
oboljenja parodoncijuma smatraju $estom komplikacijom dijabetes mellitus-a”.

LoSe kontrolisani dijabetes ima za posledicu mnogo vecu prevalenciju 1 loSiju
prognozu parodontalnih obolenja, na Sta ukazuju mnoge dosad uradene studije, koja su
svoja istrazivanja uglavnom zasnivala na poredenju ispitanika obolelih od dijabetesa i
kontrolne grupe zdravih osoba. Briges i sar. nalaze da dijabetes mellitus alteririra sve
parametre zdravlja parodoncijuma: parodontalne indekse. ukljucujuéi indeks krvarenja
papile, dubinu dZepova, gubitak epitelnog pripoja i gubitak zuba'®.

Ispitujuéi stanje parodoncijuma osoba sa loSom glikoregulacijom, ustanovljene su
veée vriednosti parametara koji se odnose na bolest parodoncijuma, ali je statisticki
znacajna razlika bila samo na nivou vriednosti dubine parodontalnih dzepova, navode

88.109 1 Novaes''". Sli¢ne rezultate dobili su i Khader i sar.''

Stojanovic¢

Tervonan i Karjalainen su pratili dijabeti¢are kroz tri godine. Pokazali su da je nivo
parodontalnog zdravlja sa dobrom ili bar umerenom kontrolom glikemije, bio sli¢an kao
kod zdravih osoba kontrolne grupe. Dijabeticari sa slabom kontrolom su imali veci gubitak
pripoja i izrazeniju klini¢ku sliku rekurentne bolesti. Pacijenti koji imaju dobro kontrolisani

dijabetes, te visok nivo oralne higijene, koji slede uobicajene procedure odrzavanja
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potpornog aparata zuba kao i vrlo strog raspored kontrolnih pregleda kod stomatologa,
imaju isti rizik za alteraciju parodoncijuma kao i nedijabeti¢ne osobe' 2.

I drugi faktori su ukljueni u visoku prevalencu parodontalnih oboljenja kod
dijabeticara. Ova veza izmedu oboljenja parodoncijuma i dijabetes mellitus-a se cini
naro¢ito jakom unutar odredenih populacionih skupina, kakve su npr. Australijski
Aboridzini, Sto ukazuje na izrazito jaku genetsku komponentu. Novije studije pokazuje da

pusenje kod dijabeti¢ara poveéava rizik od parodontalne bolesti 10%'*.
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3.CILJEVI ISTRAZIVANJA

Iz prikazanog pregleda literature se moze uociti da generalno posmatrajuci, deca
obolela od dijabetesa mellitus-a tip 1 imaju loSije stanje usta i zuba od zdrave dece. U Crnoj
Gori, do sada nisu radena istrazivanja vezana za oralno zdravlje ove populacije. Obzirom
da je Crna Gora drzava sa najve¢om incidencom insulin zavisnog dijabetesa kod dece

uzrasta ispod 14 godina na Balkanu®’*'

, 1deja za realizaciju studije sa ovom tematikom
moze se smatrati sasvim opravdana.

Posto svaka zemlja ima odredene specifi¢nosti koje znatno uticu na stanje oralnog
zdravlja ovih pacijenata, generalni cilj ove studije je da se utvrde karakteristike nacionalne
patologije usta i zuba dece obolele od dijabetesa mellitusa tip 1. U vezi sa tim postavljaju se
slede¢i zadaci istrazivanja:
1.Utvrditi rasprostranjenost karijesa stalnih zuba obolele i zdrave dece. Ukoliko postoje
statistiCki znacajne razlike, otkriti i protumaciti uzroke koji su izazvali ovakvo stanje.
2.Utvrditi strukture KEP-a stalnih zuba dece obolele od dijabetesa mellitus-a tip 1 1 zdrave
dece. Rezultate statistiCki proveriti i1 eventualne znaCajne razlike protumaciti na
odgovarajuci nacin.
3.Utvrditi i uporediti dinamiku razvoja karijesa kod obolele i zdrave dece, i1 dati objaSnjenja
ukoliko postoje evidentne razlike.
4.Utvrditi da li postoje razlike u stanju oralne higijene i parodontalnih tkiva dijabeti¢ne 1
zdrave dece, i ukoliko postoje, objasniti faktori odgovorne za ovakvo stanje.
5.Utvrditi salivarni status (koli¢inu uzlu€ene pljuvacke i puferski kapacitet), bolesne i
zdrave dece. U slucaju utvrdenih statistickih razlika, dati objasnjenje za takvo stanje.
6.Mikrobioloskim ispitivanjem utvrditi stepen oralne kolonizacije Streptococcus mutansa i
Lactobacila u izluCenoj salivi, 1 proveriti da li postoje razlike izmedu dece dijabeticara i
zdrave dece. Ukoliko postoje, objasniti uzroke.
7.Ispitati uticaj stepena metabolicke kontrole (nivo HgA,.) i duzinu trajanja osnovnog
oboljenja na sve gore navedene parametre kod dece oboljele od dijabetesa mellitusa tip 1.

Ukoliko postoje znacajne razlike, objasniti uzrok 1 uticaj.
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8.Na osnovu dobijenih rezultata, predloziti plan preventivnih mera, kojim bi se omogucilo

unapredenje oralnog zdravlja dece obolele od Se¢erne bolesti.
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4.MATERIJAL I METODOLOGIJA

Za ova istrazivanja je dobijena saglasnost Etickog komiteta Klinickog Centra Crne
Gore u Podgorici 1 Etickog komiteta Stomatoloskog fakulteta u Beogradu. Sve klinicke
preglede obavio je jedan stomatolog po principima dobre klinicke prakse. U testiranju
pouzdanosti istrazivaca primenjivana je statistika kappa. Kappa vrednosti procenjene nakon
ponovnog pregleda za intrakonzistenciju istrazivaca iznosila je 0,94.

Ispitivanjem je obuhvaceno 87 djece oba pola, uzrasta 10-15 godina, obolele od
dijabetes mellitus-a tipa 1 iz svih krajeva Crne Gore. Ova deca se leCe na Institutu za
bolesti djece Klinickog Centra Crne Gore. Direktor, osoblje Instituta kao 1 roditelji obolele
dece bili su detaljno upoznati sa protokolom istrazivanja. U ispitivanja su bila ukljuena
samo ona deca Ciji su roditelji svojim potpisom dali saglasnost. Ova deca su saCinjavala
jednu grupu (grupa dijabeticara D) ispitanika.

Deca oboljela od dijabetes mellitus-a tipa 1 pregledana su u stomatoloskim
ordinacijama Medicinskog fakulteta-studijski program Stomatologija u Podgorici nakon
redovne kontrole kod endokrinologa.

Drugu, kontrolnu grupu, predstavljala su zdrava deca oba pola, uzrasta 10-15
godina, ukupno njih 90, izabrana metodom slu¢ajnog uzorka, a koja pohadaju osnovnu
Skolu na podrucju podgoricke Opstine. Direktor, Skolsko osoblje i roditelji bili su detaljno
upoznati sa protokolom istrazivanja. Realizacija studije je otpocCela nakon dobijanja
pismene saglasnosti direktora 1 potpisa roditelja. Ova deca pregledana su u Skolskim
stomatoloSkim ordinacijama u prisustvu roditelja ili nastavnika, u periodu koji nije ometao
njihovu redovnu nastavu.

Sva deca koja su wucestvovala u istrazivanju pregledana su standardnim
stomatoloSkim dijagnostickim sredstvima na suvim zubima, pri veStaCkom osvetljenju na
stomatoloskoj stolici. Za unoSenje podataka dobijenih stomatoloSkim pregledom dizajniran
je poseban karton koji sadrzi:

-Demografske podatke ( ime i prezime, datum rodenja-uzrast i pol deteta )
-Status zuba
-Stanje oralne higijene
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-Stanje zdravlja gingive

-Stanje parodoncijuma

-Salivarni status

-Mikrobioloski status

-Stanje metabolicke kontrole (nivo HgA,. poslednjih Sest mjeseci), duzina trajanja
dijabetesa, podaci o terapiji i komplikacijama bolesti unosene su iz medicinskog kartona.

Prac¢enje koncentracije glikozilisanog hemoglobina (HgA;.) se smatra
najpouzdanijom metodom u proceni dugoro¢ne glikemijske kontrole kod obolelih od
dijabetesa melitusa. Smatra se da dobra metabolicka kontrola kod dece i adolescenata
postoji ako je koncentracija HgA . ispod 7,5% (ISAPD, 2000.).

Nakon dobijanja uvida o stanju metabolicke kontrole (vrednosti HgA . poslednjih
pola godine) 1 duzini trajanja dijabetesa, svi navedeni parametri analizirani su tako §to je
grupa dece oboljela od dijabetes melitusa podeljena na 2 podgrupe. Prvu podgrupu D,
predstavljala su deca sa dobrom kontrolom bolesti (HgA.<7,5%). LoSe kontrolisana bolest

karakterisala je drugu podgrupu dijabeticara D, (HgA:>7,5%).

Stanje zuba

Karijesni status registrovan je pomocu Klein Palmerovog sistema DMF (D-
Decaued, M-Missing, F-Filled), koji je kod nas preveden u KEP (K-Karijes, E-Ekstrahovan
zub, P-Plombiran zub)''’. Karijes je dijagnostikovan inspekcijom uz pomo¢ ravnog
stomatoloSkog ogledala. Jasno vidljive lezije sa formiranim kavitetom na povrSini zuba
registrovane su kao karijes zuba, dok su promene u transparenciji ili pocetne

demineralizacije gledi sa intaktnom povrSinom, bez kavitacije registrovani kao zdravi zubi.

Stanje oralne higijene

Za odredivanje oralne higijene primenjivan je Plak Indeks po Silness-Loeu'" i

Indeks zubnog kamenca po Green-u'"’.
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Plak indeks po Silness-Loeu pripada indeksima oralne higijene kojim se utvrduje
prisustvo 1 lokalizacija dentalnog plaka. Prisustvo dentalnog plaka proveravalo se na
gingivalnim delovima vestibularne, oralne, mezijalne 1 distalne povrSine krunica svih

prisutnih zuba. Pri tome je koristena stomatoloska sonda''*

. Bodovanje je vrSeno na sledeci
nacin:

O=nema plaka na gingivalnoj tre¢ini krunice zuba;

I=dentalni plak se nalazi u vidu tankog sloja na ivici gingive i na povrsini zuba u njenom
susedstvu, nije vidljiv golim okom, otkriva se prevlacenjem oStre sonde preko ovog
podrucja;

2=umerena koli¢ina dentalnog plaka koja je vidljiva i golim okom. Naslage se nalaze na
1vici gingive, na povrSini zuba u njenom susjedstvu, i/ili u gingivalnom sulkusu; odnosno
dzepu;

3=obilje dentalnog plaka koji pokriva ivicu gingive, povr§inu zuba uz nju i ispunjava
gingivalni sulkus, odnosno dzep.

Pre uzimanja ovog indeksa ne vrsi se bojenje povrSina zuba. Potrebno je samo da
ispitanik energi¢no ispere usta vodom, kako bi vodom uklonio materiju albu i ostatke
hrane. Za izraCunavanje prose¢nog plak indeksa neke osobe sabiraju se pojedinacni plak
indeksi za svaki zub, i1 zbir podeli sa brojem pregledanih zuba. Dobijena vrednost se podeli
sa Cetiri posto se pregledaju &etiri povriine zuba''*.

Green-ov indeks zubnog kamenca (kalkulus indeks) odredivan je na Sest prisutnih
zuba koji su predstavljali reprezentativan uzorak za celu denticiju. Pregledane su
vestibularne povrSine gornjih prvih molara sa desne i leve strane, prvog gornjeg sekutica sa
desne strane, prvog donjeg sekutica sa leve strane, i lingvalne povrSine donjih prvih molara
sa desne i leve strane '". Registrovano je postojanje &vrstih naslaga-zubnog kamenca.
Bodovanje je vrSeno na slede¢i nacin:

O=nema Cvrstih naslaga
1=zubni kamenac pokriva manje od 1/3 povrsine zuba
2=zubni kamenac pokriva vise od 1/3 povrSine zuba, a manje od 2/3 povrSine zuba

3=zubni kamenac pokriva vise od 2/3 povrSine zuba
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Prosecan indeks se dobija sabiranjem indeksnih vrednosti za pojedine zube iz uzorka i

deljenjem tog zbira sa brojem pregledanih zuba'".

Stanje zdravlja gingive

Za klinicku ocenu stanja gingive primenjivan je Loe-Silnessov indeks. Pomocu
njega stanje gingive je ocenjivano sa vestibularne, oralne, mezijalne i1 distalne strane svakog
prisutnog zuba. Ukupan gingivalni indeks se dobija kada se saberu sve vrednosti stanja
gingive sa vestibularne, oralne, mezijalne i distalne strane za sve zube, a potom dobijeni
zbir podeli sa &etiri. Ta vrednost se zatim podeli sa brojem pregledanih zuba''*. Bodovanje
je vrseno na sledeci nacin:
0=Normalna gingiva
Gingiva je bledo ruzicasta, ¢vrsta, sitnozrnaste povrsine. Kad se dobro osusi gingiva je bez
sjaja. Papila ispunjava interdentalni prostor i njen oblik zavisi od polozaja zuba.
1=Blaga inflamacija
Ivica gingive je neSto crvenije boje od normalne. Postoji blag edem, povecano je
izlu€ivanje gingivalnog eksudata iz sulkusa. Gingiva ne krvari na blagu provokaciju tupom
sondom.
2=Umerena inflamacija
Gingiva je crvene boje. Izrazen je edem 1 uvecanje slobodne gingive. Postoji krvarenje na
blag pritisak sondom.
3=Jaka inflamacija
Gingiva je jasno crvene, plamenocrvene ili crveno plavicaste boje. Veoma je uvecana.
Postoji tendencija ka spontanom krvarenju. Postoje ulceracije na gingivi.

Osobe kod kojih se gingivalni indeks kretao od 0,1-1,0 imale su blagu inflamaciju
gingive, a one sa indeksom od 1,1-2,0 umerenu inflamaciju. Ako je srednja vrednost
gingivalnog indeksa iznosila 2,1-3,0 inflamacija gingive se procenjivala kao teSka, odnosno

jako izrazena''.
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Stanje parodoncijuma

Za procenu stanja parodoncijuma koris¢en je CPITN indeks (Community

"6 Ppri odredivanju ovog indeksa koris¢ena je

Periodontal Index of Treatment Needs)
posebna parodontalna sonda specijalno graduisana na 1, 2, 3, 5, 7, 9 1 10 mm koja na vrhu
ima kuglicu pre¢nika 0,5mm. Zahvaljujuéi ovoj kuglici sprecava se prodiranje vrha sonde
izmedu celija pripojnog epitela. Ovakva podela sonde je prilagodena preciznijem merenju
nivoa epitelnog pripoja odnosno parodontalnih dzepova.

Prilikom pregleda sonda je uz blag pritisak unoSena u prostor izmedu zuba i
gingive, pri ¢emu je pracena anatomska konfiguracija zuba. Pritisak pri ovom merenju je 15
- 25g 1 mnogo je manji od pritiska koji se koristi pri uobi¢ajenom sondiranju parodontalnih

1% Ovom prilikom, obzirom da se radi o populaciji uzrasta 10 — 15 godina

dZzepova
pregledani su slede¢i reprezentativni zubi: gornji i donji prvi stalni molari, gornji desni prvi
stalni sekuti¢ 1 donji levi prvi stalni inciziv. Na svakom zubu vrSena su cetiri sondiranja i
to: meziobukalno, bukalno, distooralno i oralno. U zavisnosti od klinickog nalaza, za svaki
kvadrant je odreden odgovarajuci broj bodova. Bodovanje je vrSeno na sledec¢i nacin:
0 bodova — zdrav parodoncijum,;
1 bod — krvarenje gingive posle sondiranja;
2 boda — prisustvo ¢vrstih naslaga na zubima ( kamenac ili subgingivalni konkrementi ) ili
postojanje prominentnih ivica ispuna ili neadekvatnih protetskih radova;
3 boda — prisutni parodontalni dZzepovi dubine 4 — Smm;
4 boda — prisutni parodontalni dzepovi 6 i visSe mm.
Od ova cetiri, upisivan je nalaz koji oznaCava najteze stanje parodoncijuma. Za svaki
kvadrant je utvrdivana samo jedna cifra od 0 — 4 koja predstavlja najteze utvrdeno stanje u
tom kvadrantu. Ukoliko je neki od reprezentativnih zuba nedostajao, taj kvadrant se nije
uzimao u obzir. Tako su za svakog ispitanika utvrdene individualne najvece vrednosti ovog
indeksa, na osnovu kojih je bilo moguce odrediti potrebu za lecenjem i vrstu neophodnog
tretmana.

Treba naglasiti da se po preporuci SZO, deci uzrasta 7 — 11 godina ne preporucuje
merenje dubine sulkusa, tj. nivoa epitelnog pripoja, tako da se ta preporuka ispostovala i u
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ovoj studiji. Naime, kod dece ispod 12 godina starosti stanje parodoncijuma se odredivalo

na osnovu klini¢kog stanja gingive i eventualnog prisustva vrstih naslaga''®.

Odredivanje nivoa pripojnog epitela ( NPE )

Za odredivanje stanja potpornog aparata zuba, treba odrediti koliki je njegov deo
razoren. To se odreduje merenjem rastojanja od gledno — cementne granice do dna
parodontalnog dzepa tacnije do koronarnog kraja pripojnog epitela. Kako je nekad teSko
odrediti ovu vrednost, merenje se mora izvrsiti indirektno: prvo se izmeri rastojanje od
ivice gingive do dna parodontalnog dZepa. Zatim se meri rastojanje od ivice gingive do
gledno — cementne granice. Odbijanjem druge vrednosti od prve dobija se veli¢ina
rastojanja od gledno cementne granice do dna parodontalnog dzepa. Tako dobijena
vrednost predstavlja pravu sliku stanja parodoncijuma’*~>%.

Vrednost koja se dobija ovim merenjem predstavlja rastojanje od gledno cementne
granice (mjesta gdje se kod zdrave osobe nalazi koronarni kraj pripojnog epitela) do dna
parodontalnog dzepa, odnosno do koronarnog kraja pripojnog epitela koji se kod osoba sa
parodontopatijom nalazi na apikalnijem nivou. Na taj nacin, odredivan je u ovom
istrazivanju nivo pripojnog epitela. Smatra se da je ova vrednost najznacajnija za
utvrdivanje stepena razaranja parodoncijuma’>>>*,

U ovoj studiji nivo pripojnog epitela nije meren deci mladoj od 12 godina, a za

merenje su posluzili isti zubi kao kod CPITN indeksa''’

. Merenje je vrSeno graduisanom
stomatoloSkom sondom sa milimetarskom podelom, sa kuglicom na vrhu, na sredini
vestibularne povrSine zuba 1 na spoju mezijalne i vestibularne povrSine. Sonda je

"7 Ukoliko je registrovano

postavljana u sulkus paralelno sa uzduznom osovinom zuba
rastojanje od gledno-cementne granice do koronarnog kraja pripojnog epitela bilo jednako
ili viSe od 2mm, na najmanje jednom mernom mestu i najmanje na jednom
reprezentativnom zubu, oznacavalo je obolenje parodoncijuma, odnosno izgubljeni nivo
pripojnog epitela (clinical attachment loss)*. Rezultati merenja su unofeni za svaki

reprezentativni zub.
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Salivarni status

Deca obuhvacena istrazivanjem su bila zdrava i1 nisu bila pod antibiotskom
terapijom najmanje 15 dana, do uzimanja uzorka pljuvacke ili bilo kojom drugom terapijom
(osim antidijabetesnom §to se odnosi na obolele pacijente) i nisu bila u postupku sanacije
zuba u toku uzimanja uzoraka pljuvacke. IstraZivanja su vrSena na uzorcima ukupne
stimulisane pljuvacke uzete najmanje dva sata nakon poslednjeg obroka. MeSovita
pljuvacka je uzimana po preporukama vodi¢a za nomenklaturu i skupljanje pljuvacke''®.
Uzorci pljuvacke, koji su koriSéeni za odredivanje kolicine izlucene stimulisane pljuvacke,
puferskog kapaciteta, i kasnije za mikrobioloska ispitivanja, skupljani su tako $to se deci
davao medicinski parafin, koji su oni Zvakali da bi izazvali stimulaciju i1 pri tom spontano
pljuvali u graduisanu plasticnu posudicu u periodu od 5 min. Nakon toga ocitavana
vrednost je deljena sa brojem 5 i na taj nacin je dobijana koli¢ina stimulisane izlucene
salive u min (ml/min). Bodovanje je vrSeno na slede¢i nacin:
0=brzo lucenje pljuvace, vrednost preko 1,5ml/min
I=normalno lucenje pljuvacke, vrednost 1,0 mil/min
2=nisko lucenje pljuvacke, vrednost 0,7-0,9 mil/min
3=vrlo nisko lugenje pljuvagke, vrednost < 0,7 mil/min'"’

Za odredivanje puferskog kapaciteta pljuvacke koriséeni su fabricki gotovi testovi
Dentobuff Strip System (Orion Diagnostica, Espoo, Finland). Test trake koje nudi
proizvodac sadrze suve kiseline 1 pH indikator u boji. U kontaktu sa pljuvackom dolazi do
hemijske reakcije sa kiselinom i aktivacije pH indikatora. Ako saliva ima dobar puferski
kapacitet pH vrednost je viSa i obratno. PH indikator nam pokazuje konac¢ne vrednosti pH 1
puferski kapacitet pljuvacke.

Iz posudice u kojoj je skupljana stimulisana saliva, pipetom se uzimalo vrlo malo
uzorka. Zatim se jedna kap pljuvacke aplikovala na test traku. Nakon 5 min, test traka je
menjala boju, i tada su se ocitavali rezultati puferskog kapaciteta pljuvacke, koji su
poredeni sa kontrolnom test trakom. Bodovanje, odnosno rezultati puferskog kapaciteta

pljuvacke je vrSeno na sledeci nacin:
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0-plava boja, test traka je trenutno preSla u ovu boju; ukazuje na vrlo visok puferski
kapacitet (pH>6)

I-plava boja, test traka je promenila boju u roku od 5min; ukazuje na visok puferski
kapacitet (pH=6)

2-zelena boja, predstavlja srednji puferski kapacitet ( pH=4,5-5,5 )

3-Zuta boja, predstavlja nizak puferski kapacitet (pH=4, ili manje od 4 )

Plava boja test trake, odnosno vrednosti 0 i 1, ukazivale su na visok puferski kapacitet''”.

Mikrobioloski status

Ove analize su vrsene s ciljem da se utvrdi prisustvo 1 stepen oralne infekcije. Njima

je obuhvaceno merenje Streptococcus mutansa i Lactobacilla u pljuvacci.
Odredivanje i merenje stepena salivarne kolonizacije (CFU) Streptococcus mutans grupom
obavljeno je primenom komercijalnog karijes rizik testa Dentocult SM Strip Mutans (Orion
Diagnostica, Espoo, Finland). Ovu metodu karakteriSe jednostavno i brzo izvodenje sa
visokom preciznos¢u i selektivnoS¢u podloge 1 adherenciji kolonija streptococcusa na test
traku, pri ¢emu dobijeni rezultati predstavljaju broj ovih mikroorganizama u pljuvacci koji
kolonizuju povrSine zuba usne duplje.

Petnaest minuta pre pocetka intervencije, dodata je tableta bacitracina u selektivnu
podlogu kako bi se inhibirao rast ostalih bakterija. Pacijentu je bila data tableta
medicinskog parafina koju je on zvakao 1 minut. Posle uklanjanja parafina pacijentu je u
usta ubacivana plasticna traka koja je rotirana oko jezika desetak puta kako bi se
kontaminirala pljuvackom. Nakon toga traka je ubacivana u epruvetu sa selektivnom
podlogom i odmah inkubirana u inkubatoru na 37°C 48 sati. Posle 2 dana traka se uklanjala
iz cevi 1 suSila na sobnoj temperaturi. Dobijeni rezultati su ocitavani tako §to su poredeni sa
gotovim rezultatima dobijenim od strane proizvodaca, pri ¢emu su dobijane sledece
vrednosti:

Klasa 0; nije detektovan
Klasa 1; < 10° CFU/ml salive
Klasa 2; 10° / 10° CFU/ml salive
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Klasa 3; > 10° CFU/ml salive
Klase 2 i 3 predstavljaju visoke vrednosti i poveéan rizik za nastanak karijesa''*'.

Odredivanje 1 merenje stepena salivarne kolonizacije (CFU) Lactobacilla obavljeno
je primenom komercijalnog festa Dentocult LB System (Orion Diagnostica, Espoo,
Finland). Rezultati dobijeni primenom ovog testa predstavljaju broj Laktobacilla koji
kolonizuju povrsine zuba i sluzokoze usne duplje. Velika koli¢ina Laktobacilla je tesno
povezana sa povecanim unosom ugljenih hidrata i Secera.

Nakon sazvakane tabletice parafina, pacijent je intenzivno ispljuvavao salivu u
plasti¢nu posudicu. Nakon odredivanja koli¢ine salivacije, puferskog kapaciteta i uzimanje
uzoraka za odredivanje stepena oralne kolinazacije sa S. muttas-om, pristupilo se uzimanju
uzoraka za koli¢inu Lactobacilla u 1ml pljuvacke. Naime, na traku sa selektivnom
podlogom se sipala prikupljena pljuvacka sa obe strane, nakon cCega je ubacivana u
plasti¢cnu cev koja je zatvarana poklopcem. Ovako pripremljeni uzorci inkubirani su u
inkubatoru na temperaturi od 37°C &etiri dana. Dobijeni rezultati su o&itavani tako §to su
uporedivani sa grafikonom koje je dao proizvodac. Koli¢ina Lactobacilla u salivi rangirana
je na sledeci nacin:

Klasa 0; 0-10°CFU/ml salive

Klasa 1; 10* CFU/ml salive

Klasa 2; 10° CFU/ml salive

Klasa 3; 10° CFU/ml salive

Klase 0 1 1 predsatavljaju nizak rizik za pojavu karijesa, dok klase 2 i1 3 predstavljaju visoke

vrednosti i povecan rizik za nastanak karijesa'''?".

Statisticka analiza

U obradi rezultata studije koriS¢ena je statisticka metodologija rada.
U prvoj etapi statisticke obrade rezultata formirana je baza podataka u programu
Microsoft Excel XP, a zatim je izvrSeno sredivanje, grupisanje i tabeliranje rezultata po

ispitivanim obelezjima i analiziranim grupama ispitivane dece.

44



Od deskriptivnih statistiCkih parametara za nivo analiziranih obelezja izraCunavana

je aritmeticka sredina sa merama disperzije (standardnom devijacijom i standardnom

greskom), medijana, mod i rasporedi relativnih frekvencija.

Za testiranje statisticke znacajnosti u prosecnim vrednostima izmedu dva nezavisna uzorka

1 proveru hipoteza koriSten je Studentov t-test.

U radu su kori$c¢ene i graficke statisticke metode.
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5.REZULTATI ISTRAZIVANJA

Kao $to je ve¢ receno u opisu metodologije rada, istrazivanje se odnosi na dve
ispitivane grupe dece:
-Decu oboljelu od dijabetesa mellitusa tip 1 (grupa D)
-Zdravu decu, tj kontrolnu grupu (grupa K)

5.1. Uzorak i njegove osnovne karakteristike

U istrazivanju je ucestvovalo ukupno 177 dece uzrasta 10 — 15 godina. Uporedivano
je stanje usta i zuba kontrolne grupe zdrave dece (grupa K) sa stanjem usta i1 zuba sve
pregledane dece obolele od dijabetes mellitus-a (grupa D).
Ukupan broj dece obolele od Secerne bolesti, a koji je u¢estvovao u istrazivanju iznosio je
87, pri ¢emu je prosecna starost ove dece bila 12,7 (tab.1). Od ukupnog broja ispitanika
grupe D, najveci broj ispitanika njih 23% ima 12 godina, dok 21,8 % ispitanika ima 15
godina. Najmanja je zastupljenost ispitanika koji imaju 10 godina i to 10,3%. Pregledana
deca iz uzorka uzrasta 11, 12 i 14 godina imala su identi¢nu zastupljenost i to 14,4%, $to se

moze videti iz tabele 2.

Tab. 1. Prosecna starost ispitanika u grupama D 1 K

STATISTICKI GRUPA
PARAMETRI D K
N 87 90
Min 10 15
Max 10 15
X 12.74 | 12.83
SD 1.658 | 1.650
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Tab. 2. Uzrast ispitanika u grupi D izrazena u procentima

UZRAST n %
10 9 10,3
11 13 14,9
12 20 23,0
13 13 14,9
14 13 14,9
15 19 21,8

UKUPNO 87 100,0

Prose¢na duzina trajanja dijabetes mellitus-a u ovoj grupi ispitanika iznosi 4,4 godine (tab.
3).

Tab. 3. Prose¢na duZzina trajanja dijabetes mellitus-a

STATISTICKI | GRUPA
PODACI D
n 87
Min lg
Max 10g
X 4,44¢
SD 3,02

Najveci broj ispitanika iz uzorka boluje od Secerne bolesti jednu godinu 1 to 24,%,
dok 18,4% boluje dve godine. Duzina trajanja bolesti kod ove populacije kretala se od 1

godine do 10 godina i to se jasno moze videti iz tabele 4.
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Tab. 4. Prose¢na duZzina trajanja dijabetes mellitus-a izrazena u procentima

DUZINA TRAJANJA )

BOLESTI(GOD.) no%
1 21 | 24,1

2 16 | 18,4

3 1] 1

4 6 | 69

5 11| 12,6

6 7 ] 80

7 5 | 5,7

8 10 | 11,5

9 5 | 5,7

10 5 1 5,7
UKUPNO 87 | 100,0

Ukupan broj zdrave dece koji je sacinjavao kontrolnu grupu (grupa K) iznosio je 90,
a proseCna starost ove populacije bila je 12,83 godine. Analizom uzorka zdrave dece
najveci procenat ima 12 1 15 godina 1 to po 22,2% uzorka. Nakon njih slede deca koja imaju
131 14 godina i to 16,7%, dok je najmanji broj u uzorku dece koja imaju 101 11 godina i to

11,1% (tab. 5)

Tab. 5. Uzrast ispitanika u grupi K izrazena u procentima

UZRAST n %
10 10 11,1
11 10 11,1
12 20 22,2
13 15 16,7
14 15 16,7
15 20 22,2

Ukupno 90 100,0
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5.2.Rezultati stanja oralnog zdravlja obolele djece u odnosu na kontrolnu grupu

5.2.1.8tanje zuba

U obe ispitivane grupe posmatrano je stanje stalnih zuba kroz kois¢enje karijesnih
indeksa koji se odnose na KIO (karijes indeks osoba), KIZ (karijes indeks zuba), KIP
(karijes indeks proseka) i strukturu KEP-a, a nakon toga je izvrSeno poredenje grupe D i
grupe K.

Procenat dece sa svim zdravim zubima u grupi D iznosio je 4,59%, dok je broj dece
sa obolelim stalnim zubima iznosio 83 (95,40%). U grupi K procenat dece sa obolelim
stalnim zubima bio je neSto nizi u odnosu na grupu dece obolelu od dijabetes mellitus-a
(92,22%), a procenat dece sa svim zdravim zubima bio je 7,78% (tab. 6). Testiranjem
rezultata nisu utvrdene statisticki znacajne razlike u vrednostima karijes indeks osoba.

Prosecna vrednost KIZ-a za decu obolelu od dijabetes mellitus-a bila je 15,73%, a
za zdravu decu 15,96% (tab. 6). Nije bilo statisticki znacajnih razlika u testiranju vrednosti
ovog indeksa.

Prose¢an broj obolelih stalnih zuba po jednom pregledanom detetu (Kip) bio

identi¢an za obe grupe i njegova vrednost je bila 4,33 (tab. 6).

Tab. 6. Karijesni indeksi za D 1 K grupe ispitivane dece

Grupa
Obelezje D K

KIO 83 95,40 83 92,22
KIZ 87 15,73 90 15,96
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Grupa
Obelezje D K

KIP 87 4,33 90 4,33

Odnos karijesnih indeksa KIO, KIZ izmedu grupe D i K se bolje moze sagledati iz grafikona
1.

100 1

90 -

80 -
70 -
60 -

m D%

50 -
m K%

40 -

30 A
20 -
10 A

KIO KIZ

Graf.1. KIO, KIZ u grupama D i K

U uzorku obolele dece prosecan broj karijesnih zuba po ispitaniku iznosi 1,66, dok
je ukupan broj zuba sa karijesom 145. Broj ekstrahiranih zuba kod ove grupe je 18, a
prosecan broj po ispitaniku iznosi 0,26. Prosean broj plombiranih zuba u ovom uzorku je
2,66, dok je ukupan broj plombiranih zuba iznosio 214. U grupi D prosecan broj zdravih
zuba po ispitaniku iznosio je 23,05, a ukupan broj 2005.
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U uzorku zdrave dece prosecan broj karijesnih zuba po ispitaniku iznosio je 1,96,
dok je ukupan broj karijesnih zuba 177. Ukupan broj izvadenih zuba u ovoj grupi bio je 23,
a broj ekstrahiranih zuba po osobi 0,25. Ukupan broj plombiranih zuba iznosio je 190, a
prosecan broj ispuna po osobi u grupi K bio je 2,11. U grupi K prosecan broj zdravih zuba
po osobi iznosio je 23, dok je ukupan broj zdravih zuba bio 2070.

Poredenjem grupe D i grupe K, a koriS¢enjem Studentovog t-testa nisu utvrdene
statisticki znacajne razlike u strukturi KEP-a, odnosno prose¢ne vrednosti karijesnih,
ekstrahiranih i plombiranih zuba (tab. 7).

U strukturi KEP-a dijabeti¢ara dominira sanirani karijes, tj. ispuni sa udelom od
56,76%. Procenat karijesnih zuba je 38,46%, dok su ekstrakcije zastupljene sa 4,77%.
Struktura KEP-a zdrave dece je loSija u odnosu na obolelu djecu. Naime u ovoj grupi odnos
saniranog 1 nesaniranog karijesa je 48,71%:45,38%. Procenat izvadenih zuba je bio neSto

visi od grupe D 1 iznosio je 5,89% (tab.7).

Tab. 7. Struktura KEP-a za D 1 K grupu

Grupa
Obelezje D K
n X % n X %
K 145 1,66 38,45 177 1,96 45,38
18 0,26 4,77 23 0,25 5,89
P 214 2,66 56,76 190 2.11 48,71

Odnos prosecnih vrednosti karijesnih, ekstrahiranih, plombiranih i zdravih zuba se
bolje moze sagledati na grafikonu 2, dok se struktura KEP-a D i1 K grupe moze jasno videti

na grafikonu 3.
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Graf. 3. Struktura KEP-a D 1 K grupe

5.2.2.8tanje oralne higijene

U obe posmatrane grupe analizirano je stanje oralne higijene upotrebom indeksa
oralne higijene koji se odnose na prisustvo mekih i ¢vrstih naslaga (plak indeks i kalkulus
indeks), a nakon toga je izvrSeno poredenje grupa D i K.

U uzorku dece koja boluju od dijabetesa prosecna vrednost Plak indeksa iznosi 1,29.
Maksimalna vrednost ovog indeksa u grupi D iznosila je 2,63, a minimalna 0,12. Vrednosti
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Kalkulus indeksa kretale su se u rasponu od 0 do 1,16, pri ¢emu je prosjecna vrednost za
grupu obolele dece bila 0,097 (tab. 8).

Vrednosti Plak indeksa u kontrolnoj grupi dece, kretale su se izmedu 0,11 1 2,11,

dok je prosecna vrednost ovog indikatora iznosila 1,04. Minimalna vrednost Kalkulus

indeksa za ovu populacionu grupu bila je 0, maksimalna 1,16, a prosecna 0,036 (tab. 8).

Deca obolela od Se¢erne bolesti imala su signifikantno viSe prose¢ne vrednosti Plak indeksa

(tab. 8) u odnosu na zdravu decu (t=3,458, p <0,001).

Uporedivanjem srednjih vrednosti Kalkulus indeksa ispitanici iz grupe D u odnosu

na ispitanike iz grupe K imali su viSe vrednosti (tab. 8), Sto se pokazalo statisticki

znacajnim rezultatom (t=2,012, p<0,05).

Tab. 8. Plak 1 Kalkulus indeks za D 1 K grupu

y Grupa
STATISTICKI
D K
PARAMETRI
PI KI PI KI
n 87 87 90 90
Min 0,12 0 0,11 0
Max 2,63 1,16 2,11 1,16
7 1,29*% | 0,097** | 1,04* | 0,036**
SD 0,56 0,23 0,52 0,14
SE 0,06 0,02 0,05 0,01

Odnos vrednosti Plak indeksa i Kalkulus indeksa kod obolele i zdrave populacije bolje se

mozZe sagledati iz grafikona 4.

*t=3,458, p<0,001
**t=2,012, p<0,05
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Graf. 4. Plak Indeks i1 Kalkulus Indeks za grupe D 1 K
5.2.3.8tanje gingive

Prosecna vrednost Gingivalnog indeksa kod dece obolele od dijabetes mellitus-a
iznosila je 1,23, dok su se minimalne 1 maksimalne vrednosti kretale u rasponu od 0,02 do
2,13. Gingivalni indeks kod uzorka zdrave dece kretao se od 0,01 do 2,02, a njegova
srednja vrednost u ovoj grupi iznosila je 0,62 (tab. 9). StatistiCkom obradom podataka dosli
smo do rezultata da deca iz grupe D imaju signifikantno veée vrednosti ovog indeksa u

odnosu na decu iz kontrolne grupe (t=7,78; p < 0,001).

Tab. 9. Gingivalni indeks za D 1 K grupu

STATISTICKI GRUPA
PARAMETRI D K
N 87 90
MIN 0,02 0,01
MAX 2,13 2,02
X 1,23* 0,62*
SD 0,58 0,54
SE 0,06 0,05

*t=7,78, p<0,001
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Od ukupnog broja pregledane dece iz grupe D, zdravu gingivu ima 6,8%, blagu
inflamaciju gingive ima 17,2%, umerenu inflamaciju 58,6%, a teSku inflamaciju 17,2%. U
grupi K zdravu gingivu ima 26,7% dece, blagu inflamaciju 43,3%, umerenu inflamaciju
22,2%, a teSku 7,8%. Ispitanici iz grupe dijabeti¢ara imaju najvise procentualno zastupljenu
umerenu i teSku inflamaciju gingive, dok ispitanici iz kontrolne grupe imaju najvise

zastupljenu zdravu gingivu 1 blagu inflamaciju (tab.10 ) .

Tab. 10. Stanje gingive za D i K grupu

GRUPA

OBELEZIE D K

n % n %
ZDRAVA GINGIVA 6 6,8 24 26,7
BLAGA INFLAMACIJIA | 15 17,2 39 433
UMERENA

INFLAMAMACIJA 51 58,6 20 222
TESKA INFLAMACIA | 15 17,2 7 7,8
UKUPNO 87 100 90 100

5.2.4.8tanje parodoncijuma

Za procenu stanja parodoncijuma koris¢en je CPITN indeks (Community
Periodontal Index of Treatment Needs ).

Najveci procenat dece sa zdravim parodoncijumom registrovan je kod zdrave dece
55,6%. Nasuprot njima kod dece obolele od dijabetesa procentualno je bilo najzastupljenije
krvarenje nakon sondiranja 36,7%. Zdrav parodoncijum u grupi D registrovan je kod 24,1%
populacije, dok je prisustvo Cvrstih naslaga registrovano kod 17,2%, a prisustvo

parodontalnih dZepova 4-5mm kod 21,8 %. Ispitanici iz kontrolne grupe imali su prisutno
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krvarenje nakon sondiranja kod 31,1%, prisustvo ¢vrstih naslaga kod 7,8%, i dZepove
dubine 4-5mm kod 5,6% populacije. Prose¢na vrednost ovog indeksa u oboleloj grupi
iznosila je 1,36 1 bila je signifikantno visa (t=5,58; p<0,001) u odnosu na pripadnike zdrave

grupe (0,63). Ovo se jasno moze vidjeti u tabeli 11 1 grafikonu 5.

Tab. 11. CIP indeks u grupama D I K

CIP GRUPA

D K

X 1,36* 0,63*
n % n %
0 21 24,1* 50 55,6*
1 32 36,7 28 31,1
2 15 17,2* 7 7,8%
3 19 21,8* 5 5,6%*
UKUPNO | 89 100 90 100
*p<0,001

M zdrav

M krvarenje

W évrste naslage

m parodontalni dzepovi 4-5
mm
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Graf. 5. CIP Indeks u grupama D i K

Nivo pripojnog epitela ( NPE )

W zdrav
M krvarenje
m Cvrste naslage

M parodontalni dzepovi 4-5 mm

Prosecna vrednost nivoa pripojnog epitela za decu obolelu od dijabetesa iznosila je

1,33mm, dok se izmerene vrednosti u ovom uzorku krecu od 0 — 2,16mm. Izmerene

vrednosti nivoa pripojnog epitela kod zdrave dece kretale su se u rasponu od 0 — 1,5mm, a

prosecna vrednost je iznosila 0,69mm (tab.12). Zdrava deca imala su signifikantno nize

vrednosti nivoa pripojnog epitela od obolele dece (t=5,58; p<0,001).

Tab. 12. NPE (mm) u grupama D i K

STATISTICKI GRUPA
PARAMETRI D K
MIN 0 0
MAX 2,16 1,50
% 1,33 | 0,69%
SD 0,60 0,53
SE 0,06 0,05

*t=13,27; p<0,001
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5.2.5.8alivarni status

Prose¢na koli¢ina izluCene stimulisane pljuvacke u Imin za decu obolelu od
dijabetesa iznosi 0,998ml/min, dok se minimalne i maksimalne vrijednosti kre¢u u rasponu
od 0,7 — 1,6ml/min (tab. 13). Brzo lucenje pljuvacke (ocena 0) zabelezeno je kod 26,4%
ove populacije, normalno lucenje (ocena 1) kod 63,2%, niska stimulacija (ocena 2) kod
10,3%, dok vrlo nisku stimulaciju salive (ocena 3) nije imalo ni jedno dete (tab.14).
Prose¢na koli¢ina stimulisane izlu¢ene pljuvacke za Imin za sve pregledane ispitanike iz
kontrolne grupe iznosi 1,06ml/min, a minimalni i maksimalni rezultati kre¢u se izmedu 0,7
— 1,7ml/min (tab. 13). Najveci procenat ovih ispitanika ima brzo lucenje pljuvacke 52,2%,
normalno 41,1%, nisko 6,7%, dok vrlo niska stimulacija pljuvacke nije zabeleZena (tab.
14).

Zdrava deca u odnosu na obolelu decu imaju u proseku veéu koli¢inu stimulisane
pljuvacke u minuti Sto je statisticki vrlo znacajno (t=2,372; p <0,05). Takode pripadnici
grupe K procentualno imaju bolje vrednosti stimulisane izluc¢ene pljuvacke u minuti u
odnosu na pripadnike D grupa (graf. 6), Sto je statisticki visoko znacajno (t=2,893;
p<0,005).

Tab. 13. Stimulisana izlu€ena pljuvacka ( ml/min ) u grupama D i K

STATISTICKI GRUPA

PARAMETRI 5 <
N 87 90

MIN 0,7 0,7
MAX 1,6 1,7

¥ 0,99* | 1,06*

SD 0,14 0,20

SE 0,01 0,02

*t=2,372,p<0,05
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Tab. 14. Stimulisana izluc¢ena pljuvacka u grupama D T K ( %)

Grupa D

*t=2,372; p<0,05

GRUPA
OBELEZJE D K
n % n %
0 23 26,4 47 52,2
1 55 63,2 37 41,1
2 9 10,3 6 6,7
3 0 0 0 0
UKUPNO | 87 100,0 90 100,0
Obelezje ORUPA
D K
% 0,839% | 0,544*

m brzo
m normalno

M nisko
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Graf. 6. Stimulisana izlucena pljuvacka ml/min u grupama D i K izraZena u procentima

U grupi D najveci procenat pregledane dece (44,8%) imalo je visok puferski
kapacitet pljuvacke (ocena 1). Srednja pH vrednost pljuvacke (ocena 2) bila je prisutna kod
36,8% ispitanika, dok je vrlo visok puferski kapacitet (ocena 0) imalo svega 12,6%
ispitanika. U ovoj grupi 5,7% ispitanika je imalo nisku pH vrednost pljuvacke (ocena 3).
Najveci procenat dece (44,4%) iz grupe K imalo je visok puferski kapacitet salive. Vrlo
visok pH pljuvacke imalo je 16,7% dece, srednji 31,1%, a nizak pH salive bio je prisutan
kod svega 7,8% ispitanika (tab. 15, graf. 7).

Izmedu obolele i zdrave dece u pogledu indikatora pH salive nije utvrdena statisticki
znacajna razlika (t=0,452; p > 0,05).
Tab. 15. Puferski kapacitet salive u grupama D 1 K

GRUPA
OBELEZJE D K
n % n %
0 11 12,6 15 16,7
1 39 44,8 40 44,4
2 32 36,8 28 31,1
3 5 5,7 7 7,8
UKUPNO | 87 100,0 90 100,0
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Graf. 7. Puferski kapacitet pljuvacke u grupama D i K

5.2.6.MikrobioloSki status

Prose¢na vrednost salivarne kolonizacije (CFU)

o vrlovisok
m visok
W srednji

m nizalk

Streptococcus mutans (SM)

grupom kod dece obolele od dijabetesa iznosi 1,32. Procentualno najvise ispitanika, njih
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52,9% imalo je klasu 1, tj. nizak rizik za pojavu karijesa. Vrlo nizak rizik (klasu 0), imalo je

9,2%, dok je visok rizik za pojavu karijesa (klasu 2) bio prisutan kod 34,5% 1 vrlo visok

rizik (klasa 3) kod svega 3,4% obolele populacije (tab.16, graf. 8).

U kontrolnoj grupi prosecna vrednost oralne kolonizacije Streptococcus mutans

grupom iznosila je 1,27. Najveéi procenat pripadnika ove grupe imao je vrlo nizak (13,3%)

1 nizak nivo (50,0%) rizika za nastanak karijesa. Visok nivo rizi¢nosti za nastanak ovog

obolenja bio je prisutan kod 33,3%, a vrlo visok nivo kod svega 3,3% pregledane

populacije (tab. 16, graf. 8)

Iako je nivo salivarne kolonizacije Streptococcus mutans grupom bio nizi u

kontrolnoj grupi u odnosu na grupu D, statisticki znacajnih razlika nije utvrdena nakon

testiranja dobijenih rezultata (t=0,469, p > 0,05 ).

Tab. 16. SM (cfu/ml) u grupama D i K

GRUPA
OBELEZIE D K
X 1,32 1,27

n % n %

0 8 9,2 12 13,3
1 46 52,9 45 50,0

2 30 34,5 30 33,3

3 3 3,4 3 33
UKUPNO 87 100,0 90 100,0
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Graf. 7. SM (cfu/ml) u grupama D 1 K

Prosecna vrednost stepena salivarne kolonizacije (CFU) Lactobacillus (LB) grupom
kod sve pregledane dece obolele od dijabetes mellitus-a iznosila je 1,36. Najve¢i procenat
(50,6%) uzorka iz ove grupe imalo je klasu 1 (nizak rizik za pojavu karijesa). Vrlo nizak
rizik za nastanak karijesa (klasu 0) imalo je svega 8,0% pregledane oboljele dece. Klasa 2

(visok rizik za pojavu karijesa) bila je prisutna kod 37,9%, dok je klasu 3 (vrlo visok rizik

za nastanak zubnog kvara) imalo svega 3,4% pripadnika D grupe.
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Prose¢na vrednost stepena salivarne kolonizacije LB grupom kod pripadnika

kontrolne grupe iznosila je 1,32. Klasa 0 bila je prisutna kod 12,2%, klasa 1 kod 47,8%,

klasa 2 kod 36,7% 1 na kraju klasa 3 kod 3,3% uzorka.

Iako je prosecna vrednost stepena salivarne kolonizacije u grupi D bila nesto visa u

odnosu na K grupu, statisti¢ki znacajnih razlika nije bilo (t=0,463; p>0,05).

Stepen salivarne kolonizacije u grupama D i K bolje se moze sagledati u tabeli 17 i

na grafikonu 9.

Tab. 17. LB (cfu/ml) u grupama D i K

GRUPE
OBELEZJE D K
% 1,36 1,32

n % n %

0 7 8,0 11 12,2

1 44 50,6 43 47,8
2 33 37,9 33 36,7

3 3 34 3 33
UKUPNO 87 100,0 90 100,0
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Graf. 9. LB (cfu/ml) u grupama D 1 K

5.3.Rezultati stanja oralnog zdravlja oboljele djece u odnosu na stepen metabolicke

kontrole

Nakon dobijanja uvida o stanju metabolicke kontrole poslednjih pola godine svi
gore navedeni parametri analizirani su tako $to je grupa dece oboljela od dijabetes mellitus-
a tipa 1 podeljena u dve podgrupe: D; i D, Podgrupu D; Cine deca koja su dobro
metabolicki regulisana (HgA.<7,5%), a podgrupu D, deca sa loSom glikemijskom
kontrolom (HgA . >7,5%).
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U opisu medotologije rada je ve¢ navedeno da su se dalja istrazivanja odnosila na
uporedivanju stanja usta i zuba dece sa dobrom i loSom metabolickom kontrolom. Grupu
dece koja su imala dobro regulisanu bolest (D) Cinilo je 34 ispitanika. Broj dece sa loSom

glikemijskom kontrolom (D) iznosio je 53.

5.3.1.8tanje zuba

U obe ispitivane podgrupe posmatrano je stanje stalnih zuba koris¢enjem karijesnih
indeksa koji se odnose na KIO, KIZ, KIP i strukturu KEP-a, a nakon toga je izvrSeno
poredenje grupa D; i Dy,

Procenat dece sa svim zdravim zubima u grupi D; iznosio je 5,89%, a 94,11% dece
sa prisutnim obolenjem zuba. U grupi D, procenat dece sa obolelim stalnim zubima bio je
nesto visi 1 iznosio je 96,22%, dok su deca sa svim zdravim zubima bila zastupljena sa
3,78%. Testiranjem rezultata nisu utvrdene statistiCki znacajne razlike u vrednostima
karijes indeksa osoba (tab. 18, graf.10).

Karijes indeks zuba za decu sa dobrom metabolickom kontrolom iznosila je
14,00%, dok je kod dece sa nekontrolisanim dijabetesom bio visi i iznosio je 17,20% (tab.
18), Sto se pokazalo statisticki znacajnim (p<0,001).

Prosecan broj obolelih stalnih zuba po jednom pregledanom detetu u grupi D; iznosio je
3,76. Vrednost KIP-a u grupi D, bila je visa 1 imala je vrednost 4,69 (tab. 18, graf.10), Sto
je bilo statisti¢ki znacajno (p < 0,001).

Tab. 18. Karijesni indeksi za podgrupe D; i D,

GRUPA
OBELEZIE | D, D,
KIO 94,11% | 96,22%
KIZ 14,00% | 17,20%*
KIP 3,76% | 4,69*
*p<0,001
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Graf. 10. Karijesni indeksi za grupe D; 1 D,

U uzorku dece sa dobro regulisanom glikemijom prosecan broj obolelih zuba po
ispitaniku iznosio je 1,55, dok je ukupan broj karijesnih zuba 49. Ukupan broj izvadenih
zuba u ovoj grupi bio je 4, a broj ekstrahiranih zuba po osobi bio je 0,11. Ukupan broj

plombiranih zuba bio je 128, a prosecan broj ispuna po djetetu ove grupe iznosio je 2,20.
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U grupi dece sa loSom metabolickom kontrolom prosecan broj karijesnih zuba po
pregledanom detetu iznosio je 1,73, dok je ukupan broj obolelih zuba 96. Broj ekstrahiranih
zuba kod ove grupe iznosio je 14, a proseCan broj izvadenih zuba bio je 0,26. Prosecan broj
plombiranih zuba u ovom uzorku je 2,62, dok je ukupan broj saniranih zuba iznosio 139.
Poredenjem ove dve grupe, a korisS¢enjem Studentovog t testa, nisu utvrdene statisticki
znaCajne razlike kada su u pitanju proseCne vrednosti karijesnih, ekstrahiranih i
plombiranih zuba (tab. 19).

U strukturi KEP-a dece sa dobro kontrolisanim dijabetesom dominira sanirani
karijes, tj. ispuni sa udelom od 58,59%. Procenat karijesnih zuba je 38,28%, dok su
ekstrakcije zastupljene sa samo 3,12%.

Struktura KEP-a dece sa loSe kontrolisanim dijabetesom je sli¢na pripadnicima
grupe D; 1 u ovoj grupi dominiraju plombe sa udelom od 55,82%. Procenat nesaniranih

zuba iznosi 38,55%, dok je procenat ekstrahiranih zuba nesSto veéi i iznosi 5,62% (tab. 19).

Tab. 19. Struktura KEP-a za podgrupe D; 1 D,

GRUPA
D, D,
OBELEZIJE n % % n % %
K 49 1,55 | 3828 96 1,73 | 38,55
E 4 0,11 3,12 14 0,26 5,62
P 75 2,20 | 58,59 139 2,62 | 5582

Odnos prosecnih vrednosti karijesnih, ekstrahiranih i plombiranih zuba bolje se

moze sagledati na grafikonu 11, a struktura KEP-a podgrupa D, 1 D; na grafikonu 12.
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Graf. 12. Struktura KEP-a u Podgrupama D; 1 D,

5.3.2.8tanje oralne higijene

U obe posmatrane grupe analizirano je stanje oralne higijene kroz indekse oralne
higijene koji se odnose na prisustvo mekih i ¢vrstih naslaga (Plak indeks i Kalkulus

indeks), a nakon toga je izvrSeno poredenje podgrupa D; i D,
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U uzorku dece sa dobrom glikemijskom kontrolom prose¢na vrijednost Plak
indeksa iznosi 1,13. Maksimalna vrednost ovog indeksa iznosila je 2,01 , a minimalna 0,12.
Vrednosti Kalkulus indeksa kretale su se u rasponu od 0,16 do 1,16, pri cemu je prosecna
vrednost za pripadnike ove grupe iznosila 0,08 (tab. 20).

Vrednosti Plak indeksa u grupi dece sa loSom kontrolom bolesti kretale su se u
rasponu od 0,21 do 2,63, dok je prosecna vrednost ovog indikatora iznosila 1,27.
Minimalna vrednost Kalkulus indeksa za ovu populacionu grupu bila je 016, maksimalna
0,83, a prosecna 0,10 (tab. 20).

Vrednosti Plak indeksa i Kalkulus indeksa kod dece iz podgrupe D; bile su nize u
odnosu na podgrupu D», ali statisticka znacajnost nije zabelezZena (graf. 13) nakon testiranja

dobijenih rezultata (t=0,998; p>0,05; t=0,371; p>0,05).

Tab. 20. Plak i Kalkulus indeks za podgrupe D; 1 D,

GRUPA
STATISTICKI D, D,
PARAMETRI PI KI PI KI

N 34 34 53 53

MIN 0,12 0,16 0,21 0,16
MAX 2,01 1,16 1.63 0,83
% 1,13 0,08 1,27 0,10
SD 0,57 0,22 0,49 0,26

SE 0,09 0,03 0,08 0,04
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Graf.13. Odnos Plak Indeksa i Kalkulus indeksa u podgrupama D; i D,

5.3.3.8tanje gingive

Prosetna vrednost Gingivalnog indeksa za decu sa dobrom metabolickom
kontrolom iznosio je 1,09, dok su se minimalne 1 maksimalne vrednosti kretale u rasponu
od 0,05 do 2,11 (tab.21). Gingivalni indeks kod dece sa loSom metabolickom kontrolom
kretao se od 0,02 do 2,13, a njegova srednja vrednost u ovoj grupi iznosila je 1,25 (tab.21).
lIako je grupa deca iz podgrupe D, imala niZze vrednosti Gingivalnog indeksa u odnosu na
decu iz podgrupe D,, nakon testiranja dobijenih rezultata nije utvrdena statistiCka

znacajnost (t=1,062; p>0,05).
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Tab. 21. Gingivalni indeks za podgrupe D, i D

STATISTICKI GRUPA
PARAMETRI D, D,
n 34 53
MIN 0,05 0,02
MAX 2,11 2,13
% 1,09 1,25
SD 0,45 0,63
SE 0,07 0,10

Od ukupnog broja pregledane dece sa dobrom metabolickom kontrolom zdravu
gingivu ima 5,8%, blagu inflamaciju gingive ima 17,6%, umerenu inflamaciju 73,5%, a
teSku inflamaciju 2,9%. U grupi dece sa loSom kontrolom bolesti zdrava gingiva je prisutna
kod 5,6%, blaga gingiva kod 15,1%, umerena inflamacija kod 50,9%, i teska inflamacija
kod 28,3% pregledane populacije. Najve¢i procenat podgrupe D; ima blago i umereno
inflamiranu gingivu, dok je kod pripadnika grupe D, najveéi procenat ispitanika ima

umerenu i teSko inflamiranu gingivu (tab. 22).
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Tab. 22. Stanje gingive za podgrupe D; i D,

GRUPA
D, D,
OBELEZIE n % n %
ZDRAVA
GINGIVA 2 58 3 5,6
BLAGA
INFLAMACIJA 6 17,6 8 15,1
UMERENA
INFLAMACIJA 25 73,5% 27 50,9%
TESKA
INFLAMACIJA 1 2,9% 15 28,3%
UKUPNO 34 100,0 53 100,0

*p<0,001

5.3.4.8tanje parodoncijuma

Za procenu stanja parodoncijuma koris¢en je CPITN indeks (Community
Periodontal Index of Treatment Needs).

Najveci procenat dece sa zdravim parodoncijumom utvrden je u grupi dece sa
dobrom metabolickom kontrolom bolesti 29,4%. Nasuprot njima najveci procenat krvarenja
nakon sondiranja imala su deca sa loSom glikemijskom kontrolom 37,7%. Zdrav
parodoncijum u podgrupi D, imalo je 20,7% pregledanih ispitanika, prisustvo c&vrstih
naslaga kod 15,1%, 1 prisustvo parodontalnih dzepova 4-5mm kod 26,4%. Procenat dece iz
podgrupe D; koja su imala prisutno krvarenje nakon sondiranja iznosio je 35,2%, prisustvo
¢vrstih naslaga na zubima 20,5%, a prisustvo parodontalnih dzepova 14,7%. Prosecna

vrednost ovog indeksa u podgrupi D; iznosila je 1,20 i bila je niZza u odnosu na pripadnike
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podgrupe sa loSom kontrolom bolesti (1,42), Sto nije bilo statisticki znacajno (t=1,09;

p>0,05). Ovo se jasno moze videti u tabeli 23 i1 na grafikonu 14.

Tab. 23. CIP indeks u podgrupama D; D,

CIP GRUPA
Dy D,
¥ 1,20 1,42
n % n %
0 10 29,47 11 20,77
1 12 35,2 20 37,7
2 7 20,5 8 15,17
3 5 14,7° 14 26,4
*p<0,001
Grupa D,

W rodrav

M krvarenje

W curste naslage

M parodontalnidizepowvi £
5mm

74



Graf. 14. CIP u podgrupama D; i D,

Nivo pripojnog epitela ( NPE )

Prosecna vrednost nivoa pripojnog epitela za decu sa dobrom glikemijskom
kontrolom iznosila je 1,00mm, dok su se izmjerene vrednosti u ovom uzorku kretale od 0—
1,83mm. Izmerene vrednosti nivoa pripojnog epitela za decu sa loSom metabolickom
kontrolom kretale su se u rasponu od 0 — 2,16mm, a prosec¢na vrednost iznosila je 1,36mm
(tab. 24). Deca koja su imala dobru metabolicku kontrolu imala su signifikantno nize

vrijednosti ovog parametra u odnosu na decu sa loSom regulacijom (t=3,677; p<0,001).

Tab. 24. NPE (mm) za podgrupe D; i D,

GRUPA
STATISTICKI
PARAMETRI D, D,
MIN 0 0
MAX 1,83 2,16
X 1,00% | 1,36*
SD 0,61 0,46
SE 0,10 0,08

*t=3,677; p < 0,001
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5.3.5.8alivarni status

Prose¢na koli¢ina izlu¢ene stimulisane pljuvacke kod dece sa dobro regulisanim
dijabetesom iznosila je 1,00ml/min, dok su se minimalne 1 maksimalne vrednosti kretale u
rasponu od 0,8 do 1,6 ml/min (tab. 25). Brzo lu€enje pljuvacke (ocena 0) zabelezeno je kod
32,3% populacije, normalno lucenje (ocena 1) kod 58,8%, niska stimulacija (ocena 2) kod
8,8%, dok vrlo nisku stimulaciju (ocena 3) salive nije imalo ni jedno dete (tab. 26).
Prose¢na koli¢ina izluCene stimulisane pljuvacke za Imin za sve pregledane ispitanike iz
grupe sa lose kontrolisanim dijabetesom iznosi 0,99 ml, a minimalne i maksimalne
vrednosti su se kretale od 0,7 do 1,5 ml/min (tab. 25). Najve¢i procenat svih ispitanika ima
normalno lucenje pljuvacke 66,1%, zatim brzo lucenje 22,6%, nisko 11,3%, dok vrlo niska
stimulacija salive nije zabelezena (tab. 26).

Iako su pripadnici podgrupe D; imali u proseku vec¢u koli¢inu izlucene stimulisane
pljuvacke u minuti u odnosu na pripadnike podgrupe D, ta razlika statisticki nije bila
znacajna (t=0,079; p>0,05). Takode, deca iz podgrupe D; imala su procentualno bolje
vrednosti stimulisane izluCene pljuvacke u minuti u odnosu na pripadnike podgrupe D, Sto

nije bilo statisticki znacajno (t=0,927; p>0,05).

Tab. 25. Stimulisana izlu€ena pljuvacka (ml/min) u podgrupama D; i D,

GRUPA
STATISTICKI
PARAMETRI D, D,
n 34 53
MIN 0,8 0,7
MAX 1,6 1,5
X 1,00 0,99
SD 0,11 0,18
SE 0,02 0,03
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Tab. 26. Stimulisana izluc¢ena pljuvacka u podgrupama D; 1 D, (%)

OBELEZJE D, D,
X 0,76 0,88
n % n %
0 11 32,3 12 22,6
1 20 58,8 35 66,1
2 3 8,8 6 11,3
3 0 0 0 0
UKUPNO 34 100,0 53 100,0

U podgrupi D; najvec¢i procenat dece (50,0%) imao je visok puferski kapacitet
izluCene pljuvacke (ocena 1). Srednja vrednost pH salive (ocena 2) bila je prisutna kod
35,2% pregledane populacije, vrlo visoka pH (ocena 0) kod 14,7%, i vrlo niska pH (ocena
3) kod svega 2,9% (tab. 27, graf. 15).Najveci procenat ispitanika iz podgrupe D, (47,1%)
imalo je visok puferski kapacitet pljuvacke. Vrlo visok pH salive imalo je 11,3%, nizak pH
33,9%, a vrlo nizak svega 7,5% pregledane dece iz ovog uzorka (tab. 27, graf.15).

Nije utvrdena statisticki znacajna razlika izmedu ove dve podgrupe u pogledu indikatora

pH pljuvacke (t=1,099; p>0,05).
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Tab. 27. Puferski kapacitet pljuvacke u podgrupama D, i D,

GRUPA
OBELEZJE D, D,
% 1,26 1,37
n % n %

0 5 14,7 6 11,3

1 17 50,0 25 47,1

2 11 32,3 18 33,9

3 1 2,9 4 7,5
UKUPNO 34 100,0 53 100,0

= vrio visoic
m visok
m srednji

W nizak
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Graf. 15. Puferski kapacitet pljuvacke u podgrupama D, i D,

5.3.6.MikrobioloSki status

Prosecna vrednost salivarne kolonizacije (CFU) Streptoccocus mutans (SM)
grupom kod pripadnika podgrupe D; iznosi 1,26. Procentualno najviSe ispitanika, njih
58,8% imalo je klasu 1, tj. nizak rizik za nastanak karijesa. Vrlo nizak rizik (klasu 0) imalo
je 8,8%, dok je visok rizik za pojavu karijesa (klasa 2) bio prisutan kod 29,4% 1 vrlo visok
rizik (klasa 3) kod svega 2,9% pregledane populacije iz ovog uzorka (tab. 28, graf.16).

U grupi dece sa loSom metabolickom kontrolom prosecna vrednost salivarne kolonizacije
SM grupom iznosi 1,16. Najveéi procenat pripadnika ove grupe imalo je visok rizik
(37,7%) za pojavu karijesa. Vrlo nizak nivo bio je prisutan kod 9,4%, nizak nivo kod
30,1%, dok je vrlo visok rizik bio prisutan kod samo 3,7% ispitanika (tab. 28, graf. 16).

Testiranjem dobijenih rezultata, a koji se odnose na prosecne vrednosti salivarne
kolonizacije SM grupom, izmedu ove dve podgrupe dece nisu utvrdene statisticke razlike

(t=0,421; p>0,05).
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Tab. 28. SM (cfu/ml) u podgrupama D, i D,

GRUPA
OBELEZJE D, D,
% 1,26 1,16
n % n %
0 3 8,8 5 9,4
1 20 58,8 16 30,1
2 10 29.4 20 37,7
3 1 2,9 2 3,7
UKUPNO 34 100,0 53 100,0
Grupa D,

2.9%

m klasaO
mklasal
W klasa 2

mklasa3
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Graf. 16. SM (cfu/ml) u podgrupama D; i D,

Prose¢na vriednost stepena salivarne kolonizacije (CFU) Lactobacillus (LB)
grupom kod sve pregledane dece sa dobrom glikemijskom kontrolom iznosila je 1,29.
Najveci procenat (55,8%) uzorka iz ove grupe imalo je klasu 1 (nizak rizik za pojavu
karijesa). Vrlo nizak rizik za nastanak karijesa (klasu 0) imalo je svega 8,8% pregledane
oboljele dece. Klasa 2 (visok rizik za pojavu karijesa) bila je prisutna kod 32,3%, dok je
klasu 3 (vrlo visok rizik za nastanak zubnog kvara) imalo svega 2,9% pripadnika D, grupe.
Prosecna vrednost stepena salivarne kolonizacije LB grupom kod pripadnika podgrupe D,
iznosila je 1,41. Klasa 0 bila je prisutna kod 7,5%, klasa 1 kod 47,1%, klasa 2 kod 41,5% 1
na kraju klasa 3 kod 3,7% uzorka.

lako je prosecna vrednost stepena salivarne kolonizacije u grupi D, bila nesto visa u
odnosu na D, grupu, statisticki znac¢ajnih razlika nije bilo (t=0,197; p>0,05).

Stepen salivarne kolonizacije u grupama D, 1 D, bolje se moze sagledati u tabeli 29

1 na grafikonu 17.
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Tab. 29. LB (cfu/ml) u podgrupama D; 1 D,

2.9%

GRUPA
OBELEZJE D, D,
X 1,29 1,41
n % n %
0 3 8,8 4 7,5
1 19 55.8 25 47,1
2 11 32,3 22 41,5
3 1 2,9 2 3,7
UKUPNO 34 100,0 53 100,0
Grupa D,

EklasaO
mklasal
wklasa2

M klasa3
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Graf. 17. LB(cfu/ml) u podgrupama D; i D,
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6.DISKUSIJA

U okviru diskusije razmatrani su rezultati koji se odnose na stanje stalnih zuba,
oralnu higijenu, stanje gingive, parodoncijuma, nivo pripojnog epitela, salivarni i
mikrobioloski status dece obolele od dijabetes mellitus-a i zdrave populacije. Nakon toga
diskutovani su rezultati navedenih parametara kod populacije sa dobrom i loSom
glikemijskom kontrolom.

Analiza rezultata stanja stalnih zuba kod dece obolele od dijabetesa u pogledu
karijesnih indeksa (KIO, KIZ, KIP) pokazala je da nije bilo statisticki znacajnih razlika
(p>0,05) u odnosu na zdravu populaciju. Zanimljivo je ista¢i da su vrednosti KIP-a bile
identi¢ne za obe posmatrane grupe (4,33).

Struktura KEP-a obolele dece bila je bolja u odnosu na zdravu. Sanirani karijes je
dominirao u obe posmatrane grupe, ali je odnos nesaniranog i saniranog karijesa bio bolji u
grupi dijabeti¢ara (38,45%:56,76%) u odnosu na kontrolnu grupu (45,38%:48,71%).
Procenat ekstrahiranih zuba bio je malo nizi u grupi obolele dece (4,77%) u odnosu na
zdravu pregledanu populaciju (5,89%).

Istrazivanja o uticaju dijabetes mellitus-a na pojavu karijesa kod obolelih osoba
pokazuje opre¢ne rezultate. Nalazi pojedinih studija ukazuju na povecanu rasprostranjenost

76,77

karijesa, posebno kod bolesnika sa loSe kontrolisanim oboljenjem™'’, dok drugi ne nalaze

razlike izmedu osoba obolelih od djabetes mellitus-a i zdrave populacije "*"*™.

Rezultati ovih istrazivanja uglavnom su saglasni sa rezultatima veéine studija koje su se
bavile ispitivanjem karijesa, a koje nisu utvrdile znacajnu razliku izmedu dece obolele od
dijabetes mellitus-a i zdrave djece (Canepari i sar.®', Swanljung i sar.*’, Siudikiene i
sar.*>** Edblad i sar.””). Ovu &injenicu potkrepljuju time da deca obolela od $e¢erne bolesti
uglavnom ne konzumiraju kariogenu hranu i imaju dobro rasporeden broj obroka. S tim u
vez,i pacijenti sa lo§ijom oralnom higijenom imaju i ve¢i broj karijesnih lezija.

Istrazivanja Miko i saradnika su u saglasnosti sa rezultatima ove studije, gde nema
statisticki znaCajnih razlika u vrednostima karijesnih indesa izmedu dijabeti¢ne i
nedijabeti¢ne grupe'?. Procenat nesaniranog karijesa bio je nizi kod obolele populacije,
dok je procenat saniranog karijesa bio vii kod oboljelih'*,
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Broj karijesnih 1 restauriranih zuba bio je priblizno isti kod populacije sa
dijabetisom i kontrolne grupe navodi u svojim istrazivanjima Lalla i sar®’. Suidikiene i sar.
u studiji koja se bavila ispitivanjem faktora za nastanak karijesa kod dece obolele od
dijabetes mellitus-a tip 1 uzrasta 10 -15 godina ukazuju na to da nema statisticki znacajnih
razlika u vrednostima KIP-a obolele i zdrave dece'”. Rezultati oba pomenuta autora se
podudaraju sa dobijenim rezultatima ove studije.

Pa ipak, odredena istrazivanja ( Alavi i sar.®>, Orbak i sar*®., Tegelsir i sar.'**),
ustanovila su veci prevalencu karijesa kod dece obolele od dijabetesa u odnosu na zdravu
populaciju, pri ¢emu ovo obja$njava manje razvijenim stomatoloskim programima za ovu
populacionu grupu i manjom brigom roditelja za oralno zdravlje. Veci broj aktivnih
karijesa kod obolelih od dijabetes mellitus-a, posledica su brze akumulacije dentalnog
plaka, neadekvatne oralne higijene, loSijeg protoka pljuvacke i1 povecane koncentracijom
glukoze i albumina u pljuvadci'®.

Sampaio 1 saradnici su svu dostupnu literature sa Medline u periodu od 2000.-2010.
godine pretrazili, a koja se odnosila na karijes zuba 1 dijabetes mellitus tip 1 sa ciljem da
utvrde vezu izmedu ova dva obolenja. Veza izmedu dijabetes mellitus-a i1 karijesa je
prilicno kontraverzna. Rezultati ove studije ukazuju da neka istrazivanja pokazuju vecu
prevalence karijesa zbog poveéane koncentracije pljuvacéne glukoze, kisjelosti usne duplje,
povecanog salivarnog viskoziteta, smanjenog protoka pljuvacke i disfunkcije pljuvaénih
zlijezda, a druga istrazivanja ukazuju na smanjenje nivoa karijesa, verovatno kao posledicu
smanjenog konzumiranja ugljenih hidrata'>’.

Iako pacijenti sa nekontrolisanim dijabetesom i sa loSom oralnom higijenom, mogu
da predstavljaju rizik za vecu prevalenciju karijesa, ipak dostupna literatura ne opisuje
dosledan odnos izmedu zubnog karijesa i dijabetes mellitus-a tip 1. Zato se dalja
istraZivanja u ovom pravcu smatraju sasvim opravdanim'®.

Svaka zemlja ima odredene specificne karakteristike oralne patologije koje se
odnose na obolele od ove bolesti, pa bi, shodno tome, trebala nakon dobijenih rezultata
istrazivanja, da predlozi svoj plan i program preventivnih i profilaktickih mjera u cilju

poboljsanja 1 o¢uvanja oralnog zdravlja ove populacije.
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Rezultati ovih istrazivanja pokazuju da su deca sa dobrom metabolickom kontrolom
imala manje vrednosti karijesnih indeksa (KIO, KIZ, KIP) u odnosu na decu sa loSom
glikemijskom kontrolom. Procenat obolelih stalnih zuba (KIZ) bio je signifikantno nizi kod
populacije sa dobro regulisanim dijabetesom (14,00%) u odnosu na pacijente koji su imali
lose regulisan HgA . (17,20%). U proseku svako dete sa dobrom glikemijskom kontrolom
imalo je 3,76 obolela zuba (KIP), $to je statisticki znatno niZze u odnosu na decu sa viSim
vrednostima HgA . ( 4,69 ).

Struktura KEP-a u obe posmatrane podgrupe bila je vrlo sli¢na, 1 statistickih razlika
nije bilo. Naime,dominirao je sanirani karijes, zatim nesanirani ,a najmanji udeo imale su
ekstrakcije.

Autori brojnih studija, su uglavnom saglasni, da osobe sa loSe kontrolisanim
oboljenjem imaju znacajno veci broj karijesno promenjenih zuba u odnosu na zdrave osobe

7678 %to je u skladu sa rezultatima istraZivanja

1 osobe sa dobrom glikemijskom kontrolom
ove studije. Ovo je karakteristicno za sve populacione grupe, i ukazuje na vezu izmedu
karijesa 1 glukozurije.

Uticaj metabolicke kontrole na karijes zuba dokazan je u studijama Canaperi-a®',
Twetman-a76, Syrjal-agg, Edblad-a78, J ones-ago, Narhi-agl, Bakhshandeh—agz, Stojanovic’:a88 1
dr. Naime, hiperglikemija je povezana sa smanjenim lucenjem pljuvacke i veéim
koncentracijama glukoze u pljuvacci i gingivalnoj te¢nosti. Pove¢ane vrednosti HgA ;. s
periodima hiperglikemije mogu biti rizik za nastanak karijesa kod osoba sa loSe regulisanim
dijabetesom mellitus-om. Ipak Collin® i Karjalainen’’ nisu zapazili korelaciju izmedu
karijesa 1 nivoa HgA .. Stoga je potrebno naglasiti da rizik za nastanak karijesa ne zavisi
samo od metabolicke kontrole, ve¢ i od drugih faktora, kao S$to su primena fluorida,
dentalni plak, ishrana, protok pljuvacke, opste zdravlje i socijalni faktori. Takode su navike
1 ponaSanja bolesnika 1 njihovih roditelja od velikog znacaja. LoSe kontrolisani dijabetes
moze biti nesavesan odnos bolesnika prema opstem zdravlju, pa takve osobe ¢esto mogu da
pokazu i neadekvatan odnos prema oralnom i zdravlju zuba®.

Stanje oralne higijene kod dece oboljele od dijabetes mellitus-a analizirano je
kroz indekse oralne higijene (plak indeks 1 kalkulus indeks). Ova ispitivanja su pokazala da
deca obolela od Secerne bolesti (1,29) imaju signifikantno vise vrednosti Plak indeksa u
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odnosu na zdravu decu (1,04). Uporedivanjem srednjih vrednosti Kalkulus indeksa,
ispitanici iz grupe dijabetiCara u odnosu na ispitanike iz kontrolne grupe imali su vise
vrednosti, Sto se pokazalo statisticki znacajnim rezultatom.

Rezultati ovih istrazivanja pokazuju da deca sa dobrom metabolickom kontrolom
imaju niZe prosecne vrijednosti Plak indeksa i Kalkulus indeksa u odnosu na pacijente koji
su imali loSu glikemijsku kontrolu, ali statisti¢ki znacajne razlike nisu utvrdene.

Prose¢ne vrednosti gingivalnog indeksa u ovoj studiji, ukazuju da obolela
populacija ima statistiCki viSe vrednosti u odnosu na pacijente kontrolne grupe. Takode,
vrednosti ovog indeksa bile su nize kod dece sa kontrolisanim dijabetesom u poredenju sa
ispitanicima sa loSe kontrolisanom glikemijom, ali statisticki znacajne razlike nisu
ustanovljene.

Autori brojnih studija su saglasni sa Cinjenicom da deca obolela od dijabetes
mellitus-a tip 1 imaju losije indekse oralne higijene, odnosno vise dentalnog plaka i zubnog

80,83,86
kamenca™ "

. Pojava glukoze u pljuvacéei, povecanje njenog viskoziteta, disfunkcija
pljuvacnih zlijezda i suva usta kod ove bolesti pogoduje brzoj akumulaciji dentalnog plaka i
formiranju kalkulusa. LoSa oralna higijena, odnosno vise dentalnog plaka, u direktnoj je
korelaciji sa gingivalnom inflamacijom. S tim u vezi, oboleli od dijabetesa moraju da
posvete posebnu paznju odrzavanju dobre oralne higijene, jer su skloniji brzem formiranju
biofilma. Zbog svega navedenog, za ovu populaciju bi trebalo predloziti odreden plan
preventivnih zdravstveno-vaspitnih, 1 profilaktickih mera sa ciljem poboljSanja 1
unapredenja oralnog zdravlja.

Uticaj dijabetes mellitus-a na oralno zdravlje je temeljno proucavan. Za sada ne
postoji nijedan ¢vrst dokaz da su oboleli od ove bolesti skloniji riziku od karijesa. Rezultati
brojnih studija su pokazali da je kod dijabetiara poveéana stopa karijesa’”'?®'?7 |
gingivitisa'®'?*'% Plak indeksa i Kalkulus indeksa'**'*’. Pored toga, deca obolela od
Sec¢erne bolesti imala su viSe inflamacije gingive u odnosu na zdravu decu, uprkos slicnim

vrednostima Plak indeksa®>!'?!+132

, pri ¢emu se smatra da su u ovim slucajevima gingivitisi
posledica izmjenjenog imunog odgovora parodontalnog tkiva na lokalne iritabilne

faktore'.
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Nedostatak korelacije izmedu obolenja parodoncijuma i prisustva plaka na zubima
kod dece dijabetidara detaljno je razmatrao Iughetti sa saradnicima'** 1999.g. Pa ipak,
rezultati brojnih studija saglasni su da obolela djeca imaju viSe dentalnog

103,111,129,134,135 136,137 . L -126,138,139
SRR zubnog  kamenca T 1 promena na gingivi ="

plaka u smislu
inflamacije u odnosu na zdravu populaciju, Sto je u uglavnom saglasno sa ovim
istrazivanjima.

U literaturi je opisano, da prisustvo zubnog kamenca (mineralizovana bakterijska
naslaga), pogoduje razvoju gingivitisa i obolenja parodoncijuma. Nemineralizovani deo na
povrSini zubnih konkremenata glavni je iritabilni faktor gingivalne inflamacije, ali i1
kalcifikovani deo ima znafajnu ulogu. On ne iritira gingivu direktno, ali predstavlja
retenciono mesto za akumulaciju dentalnog plaka, pri cemu ga zadrzava u neposrednoj
blizini gingive'*". Epidemiologka istraZivanja su pokazala da populacija sa visokom
prevalencijom gingivitisa i gubitkom nivoa pripojnog epitela ima povecanu prevalenciju

zubnog kamenca i dentalnog plaka'*'

. U ovoj studiji zapazili smo, da deca obolela od
dijabetes mellitus-a tip 1 imaju losiji gingivalni status od zdrave dece.

Veca ucestalost i1 tezina gingivitisa ¢esto se dovodi u vezu sa loSe kontrolisanim
dijabetesom, $to je u skladu sa rezultatima ove studije. Naime povecan nivo glukoze u
gingivalnoj tecnosti i krvi kod pacijenata sa loSom metabolickom kontrolom, mogao bi da
promeni sredinu mikroflore uzrokujuéi kvalitativne promene kod bakterija koje su
odgovorne za nastanak parodontolokih problema®'*. Karjalainen i saradnici su primetili
da je neuravnoteZzen metabolizam glukoze kod dijabetiCara u direktnoj korelaciji sa
stepenom inflamacije gingive '**. Izrazito krvarenje gingive usled hiperglikemije moze se
objasniti imunoloSkim promenama koje se javljaju kod domacina zbog smanjene otpornosti
prema organskim naslagama dentalnog plaka. Gilsen i saradnici su primetili da deca sa
loSom metabolickom kontrolom imaju vise vrijednosti gingivalnog indeksa u odnosu na
nedijabeticare, dok kod dece sa dobrom glikemijskom kontrolom ove razlike nisu
zapazene'”. Nasuprot njima, drugi istraZiva¢i nisu uo¢ili vezu izmedu inflamacije gingive i
stepena metabolicke kontrole kod dijabeticara. Medutim, Hajden i saradnici navode da
promene na potpornom aparatu zuba dijabetiCara mogu biti rezultat drugih faktora, npr.
genetske predispozicije, i da nisu povezane sa promenama metabolizma glukoze™.
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Rezultati ove studije ukazuju na ¢injenicu da pacijenti sa loSom metabolickom
kontrolom imaju tendenciju ka vi§im vrednostima indeksa oralne higijene (Plak indeks i
Kalkulus indeks) 1 gingivalnih indeksa u odnosu na dobro kontrolisane pacijente. Medutim
statisticki znacajne razlike nisu uocene, Sto je u korelaciji sa istrazivanjima Siudikiene i
saradnika®. Kao vazan etioloski faktor koji doprinosi pove¢anoj agregaciji plaka na
povr§inama zuba mozemo navesti neuspes$nu i neadekvatnu oralnu higijenu. Takode, deca
u ovom uzrastu nemaju naviku redovne i pravilne svakodnevne oralne njege.

Rezultati ove studije pokazuju da su deca obolela od insulin zavisnog dijabetesa
sklonija akumulaciji dentalnog plaka i upalnim procesima na gingivi. Stoga je neophodno
predloziti plan preventivnih aktivnosti usmerenih na edukaciju i primenu profilakti¢kih
mera, koje se odnose na smanjenje akumulacije dentalnog plaka i zubnog kamenca,
individualno u stomatoloskim ordinacijama. Zdravstveno vaspitni rad sa pacijentima i
njihovim roditeljima, svakako bi doprineo podizanju nivoa svesti o znacaju i pravilnoj
primeni oralne higijene kod ove populacije, pri ¢emu bi se u perspektivi mogao ocekivati
boljitak u pogledu oralnog zdravlja.

Za procenjivanje stanja parodoncijuma kod dece obolele od Secerne bolesti u
ovoj studiji koris¢en je CPITN indeks. Ispitivanjem stanja parodoncijuma je utvrdeno da
medu zdravom decom ima signifikantno viSe ispitanika sa zdravim parodoncijumom
(55,6%) nego medu svom pregledanom decom obolelom od dijabetesa (29,9%). Prose¢na
vrednost ovog indeksa kod obolele dece bila je signifikantno viSa (1,41) u odnosu na
zdravu decu (0,63). Krvarenje gingive nakon sondiranja bilo je procentualno
najzastupljenije kod obolele populacije, dok je zdrav parodoncijum procentualno prednjacio
kod kontrolne grupe. Pacijenti sa insulin zavisnim dijabetesom imali su signifikantno viSe
kalkulusa 1 parodontalnih dZzepova u odnosu na nedijabeti¢are. Gingivalno krvarenje je bilo
zastupljenije u oboleloj populaciji, ali statisti¢ki znacajnih razlika nije bilo.

Rezultati ove studije nam ukazuju da pacijenti sa dobrom metaboli¢kom kontrolom
imaju procentualno zdraviji parodoncijum u odnosu na decu koja su loSe glikemijski
regulisana. Prosec¢na vriednost CPITN indeksa bila je visa kod loSe regulisane populacije.

Gingivalna krvarenja 1 parodontalni dzepovi procentualno su bili zastupljeniji kod
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pacijenata sa slabo regulisanim dijabetom. Medutim, prisustvo zubnog kamenca je
registrovano kod nesto veceg broja dece sa vi§im vrijednostima HgA .

Dobijeni rezultati ovih istrazivanja ukazuju da je prosena vrijednost nivoa
pripojnog epitela za decu oboljelu od dijabetes mellitus-a iznosila 1,33mm 1 bila je
signifikantno viSa u odnosu na pripadnike kontrolne grupe (0,69mm). Identi¢no, prose¢na
vrijednost nivoa pripojnog epitela, odnosno stepena razorenog potpornog aparata zuba, bila
je statisticki znacajno visa kod dece sa loSijom metabolickom regulacijom u odnosu na
pacijecijente sa nizim vrednostima HgA . u Crnoj Gori.

Obolenja parodoncijuma se navode kao Sesta komplikacija djabetes mellitus-a’®, a
prevalencija, tezina i napredovanje obolenja potpornog aparata zuba veéi su kod ovih
bolesnika. Rezultati brojnih studija, kao 1 ovog istrazivanja ukazuju da deca obolela od

dijabetesa imaju procentualno vise obolelog parodoncijuma u odnosu na zdravu decu®®'*""

13 Nakon ovog istraZivanja utvrdeno je da je nivo pripojnog epitela vise izgubljen kod
obolele djece nego kod zdrave populacije, sto je u korelaciji sa rezultatima brojnih studija
2698192 Naime, oralno higijenske navike imaju znacajnu ulogu u ofuvanju i odrZavanju
potpornog aparata zuba, a prevalencija ove bolesti varira u zavisnosti od zdravstvenih
navika svake osobe. Deca obolela od insulin zavisnog dijabetesa u Crnoj Gori imaju vise
dentalnog plaka, gingivalne inflamacije i1 krvarenja, kao i kalkulusa $to za posledicu ima
vecéu parodontalnu destrukciju. Sliéne rezultate dobili su autori brojnih aktuelnih studija®®
102

Takode se smatra da postoji individualna varijabilnost o uticaju stepena glikemijske
kontrole na stanje parodoncijuma, tako da u multifaktorskoj prirodi parodontopatije

sistemska oboljenja imaju pre svega modifikujuéu, nego primarnu ulogu'®

. Dijabetes
mellitus (DM) sam po sebi ne uzrokuje obolenje desni, ali ima ulogu u modifikaciji
gingivo-parodontalnog prostora, ¢ime olakSava razvoj parodontalnih obolenja kada je

zastupljen primarni faktor oboljenja-bakterijski plak'**'*

Potreba za stalnim unoSenjem
hrane radi regulacije nivoa Secera kod bolesnika sa DM olakSava povecanje dentalnog
plaka 1 razvoj oboljenja, kao Sto su karijes i parodontopatija. Rezultati istraZivanja
Bakhshandeh-a 1 saradnika ukazuju na znacajan uticaj vrednosti Plak indeksa na
parodontopatiju kod osoba sa dijabetes mellitus-om i na potrebu za oralnohigijenskim
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savetima kod ovih bolesnika'**

. Metaanaliza koja je nedavno izvedena sa ciljem da se
odredi veza izmedu obolenja parodoncijuma i DM pokazuje da bolesnici sa DM imaju
loSiju oralnu higijenu i izraZenija obolenja desni 1 parodoncijuma nego osobe koje ne boluju
od DM''?, §to je u korelaciji sa dobijenim rezultatima ove studije.

Deca i adolescenti sa DM tipom 1 u proseku imaju viSe dentalnog plaka, inflamacije
gingive 1 destrukcije parodoncijuma u odnosu na kontrolnu zdravu grupu pacijenata,
navode autori mnogih istrazivanja. Parodontalna obolenja pocinju veoma rano kod ove
dece, sa tendencijom pogorSanja u adolescenciji. Adolescenti sa tipom 1 DM razvijaju
raniju i ve¢u zapaljensku reakciju gingive na slican bakterijski izazov nego pripadnici
zdrave kontrolne grupe. U skladu sa ovom ¢injenicom, proSirene studije su pokazale da se
ozbiljnija oStecenja parodoncijuma c¢es¢e javljaju kod onih pacijenata sa DM koji su loSe
metabolicki regulisani®®'**'%.

Odredeni autori smatraju da leCenje obolenja parodoncijuma moze dovesti do
smanjenja dijabetesnih komplikacija. Hroni¢ne gram-negativne infekcije koje se javljaju
kod parodontalnih obolenja mogu povecati insulinske rezistencije i smanjiti metabolicke
kontrole obolelih. Zato programe za promovisanje prevencije obolenja parodoncijuma i
leGenje treba obezbediti $to ranije ovoj populacionoj grupi®® %%

Ispitujué¢i korelaciju izmedu zapaljenja gingive (Gingivalnog indeksa) i nivoa
razaranja parodoncijuma (nivo pripojnog epitela) kod ispitanika sa DM tip 1 uocena je
jasna povezanost ova dva parametra. Ova istrazivanja su u saglasnosti sa nalazima ranijih
istrazivanja koja su pokazala da je tezina parodontalnih obolenja povezana sa
poremecajima na nivou polimorfonuklearnih leukocita (PMN), odnosno da bolesnici sa
tezim oblicima parodontopatije imaju smanjenu hemotaksu PMN, §to nije zabeleZeno kod
osoba iste starosti koje nisu obolele od DM'*.

Kod dijabetes mellitus-a su razli¢iti cCelijski odgovori. Funkcija neutrofila je
izmenjena (sniZen zaStitni odgovor). Adherenca, hemotaksa i fagocitoza PMN leukocita
mogu biti snizene. To dovodi do smanjenja u borbi protiv peripatogenih mikroorganizama.
Funkcija monocita (makrofaga) utice na poviSen destruktivni odgovor. Produkcija
metabolickih ili proinflamatornih citokina moze biti povisSena zbog formiranja i
povezivanja glikolize na monocite. Metabolizam kolagena je izmenjen. Pacijenti
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dijabetiari mogu proizvesti vece koli¢ine kolagenaze, koja moze unistiti kolagen.
Hiperglikemija moZze izazvati smanjenu proliferaciju fibroblasta i sintezu kolagena sa
oSte¢enjem normalnog tkivnog pokrova. S tim u vezi, dijabetes dovodi indirektno do
egzacerbacije parodontopatija'*®'*".

Obolenja parodoncijuma su zna¢ajno povecana kod pacijenata sa dijabetes mellitus-
om. OStecen imunoloski odgovor, drugacija bakterijska mikroflora i metabolizam kolagena
su ukljuceni u patogenezu parodontopatije ovih pacijenata. Ovo se posebno odnosi na
obolele sa loSom metabolickom kontrolom. Krvarenje gingive je znak zapaljenja.
Vaskularne promene kod dijabeti¢ara mogu biti rezultat povecanog krvarenja gingive. Ako
se medutim, dijabetes pravilno tretira, vaskularne promene su manjeg intenziteta. Krverenje
gingive je u pozitivnoj korelaciji sa akumulacijom dentalnog plaka i kalkulusa®®'%'%.
Rezultati ove studije ukazuju da deca sa loSom glikemijskom regulacijom imaju vise plaka
1 kamenca kao, i viSi stepen razaranja parodoncijuma (NPE), u odnosu na dobro
metaboli¢ki kontrolisanu decu. Ovo je bilo u skladu sa brojnim aktuelnim rezultatima
istrazivanja. Metabolicki nekompenzovane osobe, imaju smanjeni imuni odgovor u
parodontalnim tkivima i tako uticu na inicijaciju, razvoj i napredovanje obolenja
parodoncijuma®*'%1%,

Parodontalna obolenja imaju nepovoljan uticaj na metabolicku kontrolu i incidencju
komplikacija dijabetes mellitus-a, ali s druge strane, leeCenje parodontalnih obolenja moze
povoljno da uti¢e na regulaciju glikemije'®'"’.

Danas je poznato da je uticaj parodontalnih obolenja i1 dijabetes mellitus-a
dvosmeran, i dok se tatna uloga parodontalnih obolenja u glikoreregulaciji dijabetes
mellitus-a jo§ ispituje, uticaj dijabetes mellitus-a na stanje parodoncijuma sasvim je
izvesan, zbog ¢ega se obolenja parodoncijuma smatraju Sestom komplikacijom dijabetesa
mellitus-a’®. Parodontopatija komplikuje kontrolu Secera u krvi, a visok nivo $ecera u
krvi pogorsava bolest desni.

Lose kontrolisani dijabetes ima za posledicu mnogo vecu prevalenciju i losiju

prognozu parodontalnih obolenja na Sta ukazuju mnoge dosad uradene studije koja su svoja

istrazivanja uglavnom zasnivala na poredenju ispitanika obolelih od dijabetesa i kontrolne
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grupe zdravih osoba. To je uglavnom zbog Cinjenice da parodontopatija i gingivitis
odrzavaju hroniéne sistemske inflamatorne procese u organizmu'>%13%137

Karjalainen 1 saradnici su pratili obolele od dijabetesa kroz tri godine. Pokazali su
da je nivo parodontalnog zdravlja sa dobrom ili bar umerenom kontrolom parodontalnog
statusa bio slican kao kod zdravih osoba kontrolne grupe. Dijabeti¢ari sa slabom kontrolom
su imali veéi gubitak epitelnog pripoja i1 izrazeniju klinicku sliku rekurentne bolesti.
Pacijenti koji imaju dobro kontrolisani dijabetes, te visok nivo oralne higijene, koji slede
uobicajene procedure odrzavanja parodonta kao i vrlo strog raspored kontrolnih pregleda
kod stomatologa, imaju isti rizik za alteraciju parodoncijuma kao i nedijabeti¢ne osobe''%.
Novija istrazivanja daju dokaze o dvosmernoj medusobno $tetnoj korelaciji izmedu
dijabetes mellitus-a 1 parodontalnih obolenja. Rezultati ove studije podrzavaju tvrdnju da
slabija glikemijska kontrola doprinosi slabijem parodontalnom zdravlju. Naime,
glikosijalija predstavlja idealnu podlogu za razvoj mikroorganizama usne duplje, pri ¢emu
dolazi do uvecavanja dentalnog plaka i pojave inflamatornih procesa na parodoncijumu.
Gingiva ovih pacijenata je izrazito crvena i edematozna i izraZzena je sklonost ka krvarenju.
Parodontalna oSte¢enja razvijaju se veoma brzo i intenzivno napreduje destrukcija.
Kontrola obolenja parodoncijuma, kao deo ukupnog lecenja dijabetiCara, moze biti od
sustinskog znacaja, jer parodontalna terapija moze da poboljsa glikoregulaciju i moze da
dovede do snizavanja nivoa HgAlc105 107,

Adekvatna metabolicka kontrola obolelih od dijabetesa smanjuje sklonost ka
infekcijama. Ovo je od kljunog znacaja za prevenciju parodontalnih obolenja kod dece i
adolescenata sa dijabetes mellitus-om tip 1. Neadekvatna higijena usta i zuba je u direktnoj
korelaciji sa obolenjima potpornog aparata. Cesti stomatologki tretmani mogu pomoéi u
odrzavanju dobrog oralnog zdravlja. LeCenje je posebno presudno na pocetku bolesti.
Stomatoloska zastita u ranim stadijumima bolesti smanjuje osetljivost na infekciju, a to je
jedno od reSenja u prevenciji parodontopatija kod adolescenata i dece sa dijabetesom
mellitus-om tip I. Kod ovih pacijenata potrebno je stalno proveravati stanje gingive koje se
odnosi na stepen inflamacije i krvarenja, da bi se prevenirao gubitak alveolarne koStane
mase, koji u suprotnom dovodi do nepovratne promene parodoncijuma. Edukacija mladih
o pravilnom izvodenju oralne higijene, glavni je uslov primarne prevencije parodontopatija.
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Gingivalna inflamacija moze da se kontroliSe i hemioprofilaktickim sredstvima kod
obolelih pacijenata®'*,

Dijabetes je hroni¢na metabolicka bolest koja utiCe na ceo organizam, remeteci
posebno oralno zdravlje. Zdravstvene navike su veoma znacajne u prevenciji karijesa i
parodontopatija kao i u odrzavanju i ocuvanju oralnog zdravlja u populaciji bolesnika sa
dijabetes mellitus-om tip 1. Zadatak svakog stomatologa bi trebao da bude usmeren ka
negovanju dobrih zdravstveno oralnih navika, obavljanju periodicnih stomatoloskih
pregleda i obezbedivanju dobre oralne higijene kod ove populacione grupe. Ovi uslovi
znatno uti¢u na oralno zdravlje dijabeti¢ara. Stomatolozi moraju da svedu na minimum
faktore rizika za nastanak obolenja parodoncijuma, karijesa i mekih oralnih tkiva, kao i da
sprovode kontinuiran zdravstveno-vaspitni rad i motivaciju ovih pacijenata u vezi oralne
higijene®"?’.

Stratesko opredeljenje za efikasan program kontrole plaka u prevenciji gingivitisa i
parodontopatija kod obolelih od DM zasniva se na stomatoloSkom zdravstvenom
vaspitanju, instrukcijama za odrzavanje oralne higijene i profesionalnim uklanjanjem
mekih i ¢vrstih naslaga sa zuba.

Zdravstveno vaspitanje u prevenciji gingivitisa i parodontopatija kod obolelih od
DM ima za cilj da dovede do promena u ponaSanju koja ¢e usloviti manju akumulaciju
plaka odnosno spreciti pojavu gingivitisa i parodontopatija (i progresiju karijesa) i u
najvecoj meri umanjiti zavisnost pacijenata od profesionalne stomatoloske pomo¢i®’.

Instrukcija i obuka za odrzavanje oralne higijene se zasnivaju na odgovarajuéim
principima. Tehniku pranja zuba treba savladati postepeno i prilagoditi je moguénostima i
vestini samog pacijenta, uz njegovo aktivno ucesée. Pacijenta treba dobro obuciti tehnici i
mogucnostima samokontrole Cisto¢e usta. PoSto je poznato da instrukcije o odrzavanju
oralne higijene nemaju dugotrajne efekte, neophodno je predvideti ponavljanje obuke i
periodi¢ne remotivacije. Najbolji efekat u obuci za odrzavanje oralne higijene postize se
individualno, u stomatoloSkoj ordinaciji. Svi pacijenti visokog rizika od obolenja usta i
zuba, a to su svakako oboleli od DM, morali bi biti na taj nacin obuceni?’.

Profesionalno uklanjanje plaka, kamenca i konkremenata je od velike vaznosti za
motivaciju pacijenata i stvaranje uslova za bolje i lakSe odrzavanje oralne higijene.
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U prevenciji gingivitisa i parodontopatija veoma vazno mesto zauzima svakodnevna
nega zuba kod kuce. Naravno da uspeh ne zavisi samo od tehnika pranja zuba i mehanicke
kontrole plaka, ve¢ i od promena u ponasanju i prihvatanju ostalih preporuka za kontrolu
plaka.

Salivarni status kod dece oboljele od dijabetes mellitus-a tip 1 analiziran je kroz
koli¢inu izlu€ene stimulisane pljuvacke i puferski kapacitet iste.

Deca obolela od Se¢erne bolesti u Crnoj Gori imala su signifikantno nize prosecne
vrednosti izlu¢ene pljuvacke (0,99ml/min) u odnosu na zdravu decu (1,06ml/min). Nizi
puferski kapacitet pljuvacke zabeleZen je kod obolele djece. Rezultati ove studije ukazuju
da deca sa dobrom metabolickom kontrolom imaju nesto viSe prose¢ne vrednosti
stimulisane izlu¢ene pljuvacke u odnosu na lose kontrolisanu populaciju. Ipak statisticki
znacCajnih razlika nije bilo. Ova istrazivanja pokazuju da je pH pljuvacke nesto nizi kod lose
metaboli¢ki kontrolisane dece u odnosu na decu sa dobrom glikemijskom kontrolom, ali
statisti¢ki znacajne razlike nisu uocene.

Manji protok pljuvacke i nizi puferski kapacitet kod dece dijabetiCara zabelezili su

84,123
SRR

Siudikiene 1 saradnici to je u korelaciji sa rezultatima ove studije. Sli¢ne zapazanja

82,93,126 . . . _
7> Kod pacijenata sa insulin zavisnim

izneli su i autori brojnih aktuelnih istrazivanja
dijabetesom potvrdeno je zna¢ajno smanjenje koli¢ine stimulisane pljuvacke’. Smanjena
sekrecija pljuvacke umanjuje njenu baktericidnu ulogu. To stvara dispoziciju za oralnu
infekciju. Povecana gustina pljuvacke povecava i1 koncentraciju enzima, S$to pojacava
fermentativne aktivnosti. Pojaavanje fermentativne aktivnosti dovodi do acidize, koja
pogoduje razvoju nekih gljivica, kao npr. kandide albikans. Zato je u dijagnostickom
postupku pacijenata sa dijabetes mellitus-om merenje koli¢ine pljuvacke obavezan klinicki
parameter.

Analiziraju¢i rezultate ovih istrazivanja, dosli smo do saznaja da je protok pljuvacke
i puferski kapacitet bio nesSto nizi kod dece sa loSom glikemijskom kontrolom, §to je u

8.81,84,87.89 N[.i iy i pliuvad
T88L8LSTS  Najnize vrednosti pljuvacke su nadene

korelaciji sa rezultatima sli¢nih studija
kod pacijenata sa neregulisanim dijabetes mellitus-om. Promenom koli¢ine sekrecije, pH
pljuvacke varira. Ukoliko je sekrecija manja, manje su 1 vrednosti pH. Ukoliko je salivacija
oskudnija, istrazivanja pokazuju da je prisutna veca koncentracija glukoze u pljuvacci, a to
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uti¢e i na smanjenje pH pljuvacke dijabetidara’. Kod pacijenata sa neregulisanim
dijabetesom, kserostomija je posledica smanjenog protoka pljuvagke izazvana poliuriom'*®,
Kserostomija moze biti inicijalni symptom, dijabetesa kao 1 propratni simptom
hiperglikemija.

Povecana koli¢ina glukoze u pljuvacci stimulSe rast mikroorganizama, povecava
proizvodnju mlecne kiseline, smanjuje protok, pH i puferski kapacitet pljuvacke kao 1
antibakterijski efekat samociS¢enja usne duplje. Povecana kiselost u ustima, izaziva
promene u strukturi biofilma 1 olakSava njegovu kolonizaciju streptokokama i
laktobacilima, pri ¢emu se povecava rizik za pojavu karijesa, na $ta nam ukazuju i rezultati
ove studije. Ipak neki autori, ne pronalaze povezanost izmedu koli¢ine salivacije,
metaboli¢ke kontrole i prevalence karijesa’ ™ **. Objasnjenje ove konstatacije leZi u
etiologiji karijesne bolesti koja nastaje kao rezultanta medusobnog delovanja tri primarana
faktora: domacin (zub), uzrocnik (mikroorganizmi) i sredine (ishrana, substrat) u funkciji
vremena®’. Dobra oralna higijena, fluor profilaksa,zalivanje fisura, dobro izbalansirana
ishrana sa smanjenim konzumiranjem ugljenih hidrata svakako ¢e doprineti redukciji
karijesa kod ove populacione grupe.

Mikrobioloski status kod dece obolele od dijabetes mellitus-a tip 1 je analiziran
kroz stepen salivarne kolonizacije S. muttans-a i Lactobacillus-a. Prosecne vrednosti
ovih mikroorganizama bile su nesto nize kod zdrave dece, ali statisticke znaCajnosti nije
bilo. Kod obe grupe ispitanika dominirala je niska rizi¢nost za karijes i za SM 1 za LB, Sto
je u korelaciji sa dobijenim rezultatima brojnih aktuelnih studija’™**. Tughetti i saradnici,
takode su utvrdili slican nivo salivarne kolonizacije SM 1 LB za dijabeticare i
nedijabeticare'**. Rezultati ovog istraZivanja ukazuju da ispitanici sa ve¢im brojem aktivnih
karijesa imaju i veci stepene salivarne kolonizacije sa SM 1 LB, bez obzira da li se radi o
dijabeticaru ili ne. Povecane vrednosti ovih mikroorganizama u kombinaciji sa loSom
oralnom higijenom, slabijim salivarnim protokom, i ¢eS¢om frekvencijom konzumiranja
obroka, dovode do povecane rizi¢nosti za karijes zuba na Sta nam ukazuju rezultati ove
studija kao i istraZivanja Canaperi-a®', Swanljung-a®*, Karjalainen-a’’ i dr.

Medutim, Twetman 1 saradnici zapazaju da deca obolela od dijabetesa imaju nize
vrednosti LB od zdrave kontrolne grupe, dok razlike u broju SM nisu zabeleZene.
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Objasnjenje za ovu konstataciju pronalaze u ishrani mladih dijabeti¢ara, koja je siromasna
ugljenim hidratima, Sto dovodi do signifikantno manjeg broja LB, a time i manjeg broja
aktivnih karijesnih lezija. Uticaj ishrane na prisustvo SM u Twetman-voj studiji nije
zabelezen. Rezultati ovog istrazivanja ukazuju na moguc¢i odnos izmedu lecenja dijabetes
mellitus-a i karijesa'**'*.

Prose¢ne vrednosti stepena salivarne kolonizacije za SM I LB bile su priblizno iste i
za pacijente sa loSom 1 sa dobrom metabolickom kontrolom. Ipak, kad su analizirane
riziénostosti za karijes, a koje se odnose na SM 1 LB, utvrdeno je da su deca sa nizim
vrednostima HgA,. manje rizi¢na za karijes. Sliéne rezultate navode Siudikiene™,
Twetman'®, Swanljung®® i dr. Poveéana koncentracija glukoze u pljuvadci izaziva promene
u strukturi biofilma i omogucava lakSe i brze naseljavanje SM i LB kod osoba sa loSom
metabolickom kontrolom. Uz smanjen protok pljuvacke i nizi puferski kapacitet, brza
akumulacija dentalnog plaka, pracena loSom oralnom higijenom dovodi do povecane
rizicnosti za nastanak karijesa kod ispitanika sa loSe kontrolisanim dijabetesom, navode
autori brojnih aktuelnih studija.

SM je glavni mikroorganizam odgovoran za pojavu karijesa u humanoj populaciji.
Zbog svoje slabije adherence za povrsinu zuba, poveéano prisustvo LB obi¢no ukazuje na
povecanje kiselosti pljuvacke i aktivne karijesne lezije u ustima. Povecanje salivarne
glukoze podstice rast SM i LB, §to bi u principu trebalo da poveca ucestalost karijesa kod

dijabeticara. Neki autori smatraju da karijes moze da utice na stepen metabolicke kontrole

149,150 81,82
h'* >

oboleli , drugi ne pronalaze tu vezu , navode¢i da je karijes multifazno,
multikauzalno, infektivno oboljenje u direktnoj zavisnosti od ishrane®’.

Rezultati ove studije ukazuju da deca obolela od dijabetes mellitus-a u Crnoj Gori
imaju loSije stanje oralnog zdravlja od populacije zdrave dece. Zato bi trebalo predloziti i
realizovati program preventivnih i1 profilaktickih mera za ovu populacionu grupu.

Znacaj oralne higijene u prevenciji zdravlja usta i zuba je viSe nego ocigledan.
Potrebno je edukovati decu i njihove roditelje o znaCaju Cistih usta kao i o znacaju
preventivno-profilakti¢kih mera koje mogu sprovoditi sami sa svojom decom'”'. Program
edukacije 1 motivacije za oralno zdravlje, dijetalni rezim ishrane pacijenata sa dijabetes
mellitus-om mogu da rezultiraju zdravim zubima, parodoncijumom i oralnim sluznicama.
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Povezanost ciljeva i odrednica za oralno i parodontalno zdravlje pacijenata sa dijabetes
mellitus-om, novim spoznajama i saznanjima, mogu dati veliki doprinos u zdravstveno-
edukativnom radu.

Predlozene preporuke za oralno zdravlje obolele dece odnosile bi se na redovne
stomatoloske preglede svakog mjeseca. Edukaciju, motivaciju, prevenciju, profilaksu,
kontrolu, terapiju i odrZzavanje postignutih rezultata potrebno je sprovoditi u stomatoloSkim
ordinacijama na individualnom nivou. Zato se namece potrba za otvaranjem Centra za decu
dijabeticare u okviru koga bi postojala 1 stomatoloSka ordinacija, koja bi svojim radom
svakako doprinela o¢uvanju i odrzavanju oralnog zdravlja ovih pacijenata.

Za stomatologa je dijabetes mellitus znacajan sa Cetiri aspekta:

-zbog uticaja dijabetesa na oralna tkiva

-zbog efekata bolesnih zuba na dijabetes mellitus

-zbog povezanosti internisticke i stomatoloSke terapije dijabeticara
-zbog oralnih simptoma kao inicijalnih simptoma dijabetes mellitus-a

Svaki od ovih aspekata je vazan u stomatoloSkom pristupu pacijenata sa ovim
oboljenjem. Neophodan je interdisciplinaran pristup. Preporuke bi bile za svakog pacijenta
da prode kroz nekoliko neophodnih stomatololoskih procedura, a koje bi se odnosile na:
edukaciju i motvaciju za oralno zdravlje, savete o ishrani, oralnu klinicku dijagnosticku
proceduru i terapijske seanse'”'. I na kraju kontrolni pregledi &ija bi udestalost zavisila od
situacije u usnoj duplji i stepena metabolicke kontrole obolele dece.

Svi predlozeni preventivni i terapijski protokoli kod ovih pacijenata imaju za cilj
ocuvanje oralnog zdravlja. Veza izmedu dijabetes mellitus-a i oralnih bolesti nije samo na
nivou klini¢kih znakova obolenja ve¢ je na nivou upalnih medijatora, narocito onih koji se
javljaju kod autoimunih procesa. Ipak, stomatoloski tretman, uz preventivne i profilakticke

procedure, moze znatno da uti¢e na poboljSanje ne samo oralnog nego i zdravlja u celini.
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7.ZAKLJUCAK

Na osnovu svega do sada izlozenog, kao 1 na osnovu dobijenih rezultata moze se
zakljuciti:

1.Nije utvrdena statisticki znacajna razlika u pogledu raspostranjenosti karijesa na
stalnim zubima izmedu zdrave i1 obolele dece.

2.U strukturi KEP-a obolele dece dominira sanirani karijes 1 ona je bolja u odnosu
na zdravu populaciju, ali statisticki znacajne razlike nisu ustanovljene.

3.U pogledu dinamike razvoja karijesa obe ispitivane grupe, nisu utvrdene statisticki
znacajne razlike.

4.Deca obolela od insulin zavisnog dijabetesa u Crnoj Gori imaju znacajno losije
stanje orlne higijene (Plak indeks i Kalkulus indeks) u odnosu na kontrolnu grupu dece .
Stanje gingive 1 potpornog aparata zuba signifikantno je loSije kod dece obolele od
dijabetes mellitus-a tip 1 u poredenju sa nedijabeticnom decom.

Prose¢ne vrednosti gingivalnog indeksa viSe su kod dece obolele od Se¢erne bolesti,
Sto je statisticki vrlo znacajno. Kod obolele dece dominira umerena i teSka inflamacija
gingive, a kod kontrolne grupe zdrava gingiva i blaga inflamacija.

Procenat dece sa zdravim parodoncijumom znacajno je nizi kod dece sa dijabetes
mellitus-om u odnosu na kontrolnu zdravu grupu dece. Prisustvo zubnog kamenca i
parodontalnih dZzepova bilo je signifikantno vise kod dece sa dijabetesom. Prosecna
vrednost CPITN indeksa znacajno je visa kod obolele populacije.

Deca obolela od dijabetes mellitus-a u proseku su imala znacajno vise izgubljenog
nivoa pripojnog epitela od zdrave dece.

5.Prose¢ne vrednosti stimulisane izluCene pljuvacke u 1 min bile su nize kod
obolele dece u poredenju sa zdravom, §to je statisti¢ki bilo znacajno. U pogledu puferskog
kapaciteta izlucene pljuvacke nije bilo statisticki znacajnih razlika izmedu ispitivanih
grupa.

6.U mikrobioloSkom statusu obije posmatrane grupe nisu utvrdene statisticki
znacajne razlike, iako je stepen oralne kolonizacije 1 SM i1 LB grupom bio nesto visi u grupi

oboljele djece.
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7.Deca sa dobrom glikemijskom regulacijom imala su signifikantno niZe vrednosti
karijesnih indeksa — KIZ i Kip u odnosu na decu sa loSom metabolickom kontrolom. U
strukturama KEP-a obe posmatrane grupe nije bilo statisticki znacajnih razlika i dominirao
je sanirani karijes.

Nije utvrdena statisticki znacajna razlika, pri poredenju stanja oralne higijene (PI,
KI), izmedu dobro i loSe glikemijski regulisane dece.

Prose¢ne vredosti GI bile su vise kod dece sa loSom metabolickom regulacijom, $to
nije bilo statisticki znacajno. Ipak procenat dece sa teSkom gingivalnom inflamacijom bio
je signifikantno visi kod loSe regulisanih pacijenata.

Procenat dece sa zdravim parodoncijumom znacajno je visi kod dece sa dobrom
glikemijskom kontrolom. Prisustvo parodontalnih dzepova bilo je signifikantno vise kod
metabolicki loSe regulisane djece. Prosecna vrednost CPITN indeksa bila je niza kod dece
sa dobrim vrednostima HgA ., ali statisti¢ki znacajne razlike nisu ustanovljene.

Deca sa loSijim vrednostima HgA . imala su proseku znacajno vise izgubljen nivo
pripojnog epitela.

Nisu utvrdene statisticki znacajne razlike, kad je vrSeno poredenje koli¢ine izlucene
stimulisane salive u minuti, puferskog kapaciteta pljuvacke i stepena salivarne kolonizacije
SM i LB, izmedu dece sa dobrom i loSom kontrolom dijabetesa.

8.Konacni zakljuc¢ak je bio da deca obolela od dijabetesa mellitus-a tip 1 imaju
loSije oralno zdravlje u odnosu na zdravu decu istog uzrasta. Takode, deca sa dobrom
kontrolom bolesti imaju bolje stanje usta i zuba od dece sa loSom metabolickom kontrolom.

Na osnovu dobijenih rezultata ove studiji u Crnoj Gori, potrebno je preduzeti mere
za poboljSanje i odrzavanje oralnog zdravlja kod dece dijabetiCara, a koje se odnose na
stomatoloski zdravstveno-vaspitni rad obolele dece i njihovih roditelja, kao i primenu
edukativnih, motivacionih, preventivnih, profilaktickih, terapijskih i kontrolnih procedura

na individualnom nivou u stomatoloskim ordinacijama.
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