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UvOD

Pre nego Sto se napiSe udzbenik o preventivnoj stomatologiji, najpre treba jasno definisati i preventiv-
nu stomatologiju i pojmove koji su znac¢ajni za tu nauku. Preventivna stomatologija bi se mogla definisati kao
~hauka i vestina prevencije bolesti usta i zuba, obezbedivanja dugotrajnog oralnog zdravlja i unaprede-
nja kvaliteta Zivota ljudi, organizovanim naporima celokupne drustvene zajednice" ili, pojednostavljenije,
kao ,deo stomatologije koji se bavi prevencijom nastanka najc¢es¢ih oboljenja usne duplje”.

Na znacaj preventivne stomatologije ukazuje i sama definicija stomatologije Svetske zdravstvene or-
ganizacije, koja prevenciju stavlja na prvo mesto (,Stomatologija je nauka i veStina prevencije, dijagnostike i
lecenja oboljenja, anomalija i traumatskih povreda usta i zuba“).

Glavni ciljevi preventivne stomatologije su da na osnovu savremenih nauc¢nih ¢injenica o etiologiji oral-
nih oboljenja preporuci i obezbedi da se primene najefikasnije, proverene mere i sredstva za njihovu preven-
ciju.

Prema tome, preventivna stomatologija izucava prevalenciju pojedinih oralnih bolesti, njihovu etiolo-
giju i najefikasnije nacine njihove prevencije.

S druge strane, preventivna stomatologija je kompleksna stomatoloska disciplina ¢iji je cilj da rasve-
tli mnoge probleme u vezi sa zastitom oralnog zdravlja pojedinca, ali i svih ¢lanova zajednice, kako bi zastita
bila masovna, efikasna, planska i sistematska. Preventivna stomatologija takode svojim multidisciplinarnim
pristupom objedinjuje aktivnosti razlicitih stomatoloskih, medicinskih i drustvenih naucnih disciplina, poput
sociologije, psihologije, epidemiologije, statistike, zdravstvenog vaspitanja itd.

Za preventivnu stomatologiju u razli¢itim zemljama postoje drugaciji nazivi kao Sto su ,stomatoloska
zaStita u zajednici“ (Community dentistry), ,oralno zdravlje u zajednici (Community oral health) i ,oralno zdrav-
lje zajednice” (Public oral health).

Cak i sama terminologija preventivne stomatologije ima drugacije znacenje kod razli¢itih ljudi, zbog
Cega je i klasifikovana u tri nivoa:

1. Primarna prevencija podrazumeva strategiju ocuvanja integralnog zdravlja primenom preven-
tivnih metoda ili zaustavljanje zapocetog oboljenja i njegovu restauraciju, pre nego Sto se dode u
situaciju da treba upotrebiti sekundarni preventivni tretman.

2. Sekundarna prevencija obuhvata rutinske metode tretmana bolesti kako bi se restaurisalo izgu-
bljeno tkivo i vratilo u predasnje stanje koliko god je to moguce. uciniti.

3. Tercijarna prevencija podrazumeva primenu mera koje su neophodne da se izgubljena tkiva zame-
ne i da se pacijent rehabilituje do gotovo normalnog fizickog i mentalnog stanja nakon $to primena
mera sekundarne prevencije ne uspe.

Medutim, Sto se viSe ide od primarne ka tercijarnoj prevenciji, cena o¢uvanja zdravlja se znacajno pove-
¢ava, a zadovoljstvo pacijenta se proporcionalno smanjuje. Dobar primer za ovo je fluorisanje vode za pi¢e. Ono
je u Pancevu 1988. godine, kada je uvedeno, kostalo kao najjeftinija domaca paklica cigareta po glavi stanovni-
ka godisnje, a dovela je do redukcije karijesa za 20 do 40 odsto. Kada se ova primarna preventivna mera ne bi
primenjivala i prepustila merama sekundarne prevencije, odnosno restaurativnoj stomatologiji, ona bi kostala
priblizno100 puta vise. Kada restaurativna stomatologija zakaze, Sto se ¢esto desava, protetsko zbrinjavanje
pacijenata, odnosno njegova rehabilitacija joS mnogo vise koSta celokupnu drustvenu zajednicu. Zbog toga je
preventivna stomatologija najve¢im delom usmerena ka primarnoj prevenciji, Sto ujedno predstavlja i interes
svake drzavne zajednice, jer su sredstva koja se izdvajaju za primarnu prevenciju mnogo manja od onih koje
zahteva sekundarna, odnosno tercijarna prevencija.

Pre nego Sto se opiSu metode i sredstva koji se koriste u implementaciji preventivnih programa, treba
naglasiti da su i karijes i parodontopatija prenosna (infektivna) oboljenja. Ako je dete visokorizi¢no za nasta-
nak karijesa ili rizicno za nastanak parodontopatije, sigurno je da jedan od roditelja takode ima visok rizik od
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karijesa ili parodontopatije. Zbog toga je prava strategija preventivne stomatologije, kada su karijes i parodon-
topatije u pitanju, preduprediti nastanak oboljenja povezanih sa dentalnim biofilmom, zaustaviti ih smanje-
njem broja patogenih faktora, povecati rezistenciju zuba, oCuvati zdravu gingivu i ubrzati procese reparacije
oSte¢enog parodoncijuma.

U patoloske procese parodontopatije ukljucena su i meka i tvrda oralna tkiva, dok u slucaju karijesa
procesi demineralizacije dovode do nastanka kaviteta. Medutim, ako se ova oboljenja otkriju u inicijalnoj fazi,
Sto nije tesko uraditi adekvatnim stomatoloSkim skriningom, otkrivanjem faktora rizika itd., mogu se posti¢i i
potpuna restitucija i o¢uvanje zdravlja i zuba i parodoncijuma. U oba sluc¢aja uzrocnici su odredeni mikroorga-
nizmi koji se nalaze u dentalnom biofilmu, tako da teZiste treba da bude borba protiv dentalnog biofilma ili za
njegovu kontrolu.

vi stomatolozi moraju imati na umu cinjenicu da su karijes i parodontopatija (,,plakovne bole-
ti“) izrazito preventibilna oboljenja.

Generalna strategija u prevenciji ovih plakovnih oboljenja ili oboljenja ¢iji se uzroc¢nici nalaze u supra-
gingivalnom i subgingivalnom dentalnom biofilmu, podrazumeva svakodnevno mehanicko uklanjanje dental-
nog biofilma, primenu hemijskih sredstava u njegovoj kontroli, smanjenje unoSenja Stetnih Secera i zalivanje
dubokih jamica i fisura zuba. Slede¢i, ne manje vazni zadaci jesu edukacija stanovniStva i promocija zdravlja na
svim nivoima, odnosno potpuno ukljuc¢ivanje drZave i drustva u borbu za o¢uvanje oralnog zdravlja.

[zlaganje u ovom udzbeniku bi¢e usmereno na primarnu preventivnu stomatologiju, odnosno preven-
ciju nastanka najces¢ih oralnih oboljenja: karijesa, parodontopatije, oralnog karcinoma, ortodontskih nepravil-
nosti itd.

U knjizi ¢e biti opisana i strategija i programska preventivna stomatologija bez koje se ne bi mogli po-
sti¢i adekvatni i ocekivani rezultati u zajednici.

Prva korist koju stomatolozi imaju od preventivne stomatologije jeste to Sto ispunjavaju Hipokratovu
zakletvu koju su svi lekari i stomatolozi dali kada su zavrsili studije, a to je da pomaZzu onima kojima je pomo¢
potrebna i da pri tome ne nanose bilo kakvu Stetu pacijentu.

Cilj stomatoloske profesije je da pomaze osobama da maksimalno sacuvaju oralno zdravlje za ceo Zi-
vot. Uspeh dosadasnje primene preventivnih programa koji je postignut u Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama i
razvijenim zemljama sveta, ostvaren je pre svega zahvaljuju¢i fluorisanju vode za piée, lokalnoj primeni ostalih
fluorida poput pasta za zube, rastvora za ispiranje usta i intenzivnom zdravstveno-vaspitnom radu i primeni
mera primarne prevencije. Medutim, karijes i dalje predstavlja javnozdravstveni problem u svim zemljama
Sirom sveta.

Milioni ¢asova i velike koli¢ine novca utroSeni su u istrazivanja kako bi se doslo do danasnjeg stepena
kontrole dentalnog biofilma. Efikasne strategije kojima je smanjen broj karijesnih zuba i kojima se kontrolisu
parodontopatije danas su u velikoj meri razradene, samo ih treba prilagoditi i primeniti.

U Srbiji se preventivna stomatologija godinama izucava u sklopu predmeta decja i preventivna stoma-
tologija, tako da su se dugi niz godina preventivnom stomatologijom uglavnom bavili de¢ji stomatolozi s obzi-
rom na to da primena mera primarne preventivne stomatologije ima najveci efekat u najmladem uzrastu jer su
tada najvece Sanse da se zdrava oralna tkiva sacuvaju zdravim. Medutim, principe preventivne stomatologije
danas moraju da poznaju svi profili stomatologa, jer je duZnost svakog stomatologa da se, osim poznavanja
veStina kurativne stomatologije, aktivno bavi i zdravstveno-vaspitnim radom. Na kraju krajeva, i rezultati tera-
pijske stomatologije bi¢e duZe vreme delotvorni ako se pacijent obuci da redovno upraznjava oralnu higijenu i
primenjuje sva ostala dostignuca preventivne stomatologije.

U Pancevu, Glavni urednik
maj 2014. Prof. dr Mihajlo Gaji¢
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ORALNA I
HOMEOSTAZA

GAJIC MIHAJLO

Usna duplja predstavlja pocetak gastrointestinalnog trakta i ulazna vrata za hranu i te¢nost. Da bi
se ceo organizam obezbedio od hrane sumnjivog kvaliteta koja se unosi u usta, organizam ima Cetiri mo¢-
na senzorska sistema: vid, miris, ukus i taktilni dodir. Vid i miris pomazu da sumnjiva hrana uopste i ne
dode do usne Supljine, a sledeci zastitni ,kiSobran” organizma predstavlja ukus i taktilni dodir.

Slededi sistem zastite usne duplje je ¢elijski i imunoloski. Celijski sistem zastite usne $upljine ¢ine
fagociti i limfociti koji su zaduZeni za odbranu od infekcije, dok sekretorni imunski sistem uglavnom §titi
mukozne membrane sekrecijom antitela kao $to su sIgA (sekretorni imunoglobulin A), slgG i sIlgM.

Odbrambene ili zaStitne snage, koje se nalaze u sastavu pljuvacke, samo su deo celokupne sposob-
nosti organizma da o¢uva homeostazu, odnosno da se odupre svakodnevnim napadima hemijskih i bak-
terijskih agensa i da oporavi minimalna tkivna oStecenja. Tek kada hemijski i bakterijski agensi savladaju
odbrambene snage organizma dolazi do pojave Kkarijesa, parodontopatije ili nekog drugog oboljenja usne
Supljine.

Pljuvacka ima dominantnu ulogu jer ona u znacajnoj meri ucestvuje i pomaze u modulaciji odbra-
ne organizma kako bi se zastitila oralna tkiva. Njena uloga je narocito znacajna u procesima demineraliza-
cije i remineralizacije tvrdih zubnih tkiva. Medutim, pljuvacka se nikako ne moZe posmatrati izolovano jer
zajedno sa dentalnim biofilmom i povrSinom zuba ¢ini jedan jedinstveni biosistem.

Humani imunski sistem predstavlja kompleks zastitnih mehanizama koji se razvio sa ciljem
zastite zdravlja i ocuvanju homeostaze organizma, tako da se oralna homeostaza moze definisati kao

kup mehanizama koji u¢estvuju u odrzavanju i oc¢uvanju oralnog zdravlja.

Danas se zna da je imunski sistem odgovoran za prvu liniju nespecifi¢cne odbrane domacina u
kome sistem komplemenata i polimorfonuklearnih leukocita ima presudnu zastitnu ulogu. Imunski sistem
je odgovoran i za drugu liniju odbrane jer predstavlja veoma specifican humoralni i ¢elijski odgovor putem
monocita kao Sto su makrofagi i limfociti.

Zdravlje usne duplje zavisi od o¢uvanja integriteta oralnih struktura, koji je vazan da bi se sprecio
prodor mikroorganizama, njihovih Stetnih noksi i drugih Stetnih uticaja na celokupan organizam. Uspes-
nost oralne homeostaze zavisi od vrste Stetne nokse, njenog puta prodiranja, njene kolic¢ine i ucestalosti,
ali i prisustva svih faktora odbrane organizma. Tu se pre svega misli na imunski status domacina, njegovu
starost, ishranjenost, genetsku predispoziciju, sastav oralne mikrobne flore i sl.

Glavni faktori odgovorni za uspeSno odrzavanje oralnog zdravlja ili IZl/ZaF NG 57 74= jesu nor-
malna i postojanje svih komponenata koji ¢ine e e U8 DRI G 1= Uravno-
tezenost svih tih mehanizama obezbeduje prevenciju oboljenja mekih i tvrdih oralnih tkiva.

Prvi stepen odbrane Cini intaktna oralna sluzokoZa, koja predstavlja mehanicku barijeru za pro-
dor mikroorganizama i drugih Stetnih noksi u unutrasnjost organizma. Glavna funkcija oralne mukoze je
zaStita dubljih tkiva od prodora mikroorganizma i Stetnih noksi. U usnoj Supljini se uvek nalaze mikroor-
ganizmi koji mogu da izazovu infekciju ako prodru u organizam. Zdravo epitelno tkivo je glavna barijera za
sve ove patogene nadrazaje i prodor mikroorganizama je mogu¢ samo kada je epitelna barijera oStecena.

Oralna sluzokoZa se od prodora Stetnih noksi brani na razli¢itim nivoima. Prvi odbrambeni sloj
predstavljaju epitelne Celije koje konstantno podlezu deskvamaciji i koje se zajedno sa mikroorganizmima
procesom gutanja odstranjuju iz usne duplje.
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Senzorna funkcija oralne mukoze je vazna jer daje vaZne informacije o deSavanju u usnoj duplji, a na usnama i
jeziku se nalaze brojni receptori za prijem spoljasnjih senzacija. U ustima postoje receptori koji reaguju na temperaturu,
dodir i bol, kao i korpuskuli za ukus. Odredeni receptori oralne mukoze verovatno reaguju na ukus vode i signaliziraju
Zed. Refleksi kao sto su gutanje, povracanje, Stucanje i salivacija takode su povezani sa receptorima oralne mukoze.

Najveca sekrecija koja je povezana sa oralnom mukozom jeste lucenje pljuvacke koja odrzava sluzokoZu usne
Supljine vliaZnom.

U nekoliko regiona oralne Supljine postoje nodule limfoidnog tkiva sastavljene iz kripti i nastale invaginacijom
epitela u laminu propriju. Ta podrucja su bogata limfocitima i plazma ¢éelijama. Zbog njihove sposobnosti da izazivaju
imunolosku reakciju, takve Celije igraju znacajnu ulogu u odbrani od infekcije. Najvec¢a akumulacija limfoidnog tkiva
nalazi se u posteriornim delovima oralne Supljine, gde ono formira lingvalne, palatinalne i faringealne tonzile, obicnho
poznate kao Waldever-ov prsten. Male limfoidne nodule se takode javljaju u mukozi mekog nepca, sa ventralne strane
jezika i poda usta.

Drugi stepen odbrane ¢ine specifi¢ne Celije koje se nalaze ispod epitelnog sloja u dubljim slojevima
sluzokoze. To su pre svega Langerhansove i Merkelove ¢éelije, koje zajedno sa limfocitima Cine 10 odsto
Celijske populacije oralne sluzokoZe. Langerhansove Celije poticu iz koStane srzi, Sto jasno ukazuje na to da
imaju imunolosku funkciju, odnosno da prepoznaju i prosleduju antigeni materijal koji prodre kroz epitel.
Merkelove cCelije su smeStene u stratumu basale oralnog epitela i epidermisa. Za razliku od melanocita i
Langerhansovih Celija, one poseduju odredeni broj tonofibrila u citoplazmi i povezane su dezmozomima
za susedne Celije.

0d drugih odbrambenih ¢elija u oralnoj sluzokozi se nalaze jo$ limfociti, polimorfonuklearni le-
ukociti i mastociti. U akutnim stanjima polimorfonuklearni leukociti su dominantni, dok su u hroni¢nim
procesima glavni limfociti, plazma Celije, monociti i makrofage.

Gingivalnom sulkusu se pridaje veliki znacaj kada je u pitanju oralna homeostaza i oc¢uvanje
zdravlja parodoncijuma zuba. Kako gingivalni sulkus predstavlja rezervoar mikroorganizama i njihovih
metabolickih produkata, izuzetno je znacajna sposobnost pripojnog epitela da spreci njihovo dalje pro-
diranje. Samo dno pripojnog epitela ¢ine dva sloja epitelnih ¢elija ¢ija je glavna karakteristika brzo ob-
navljanje Celija, Sto predstavlja vid efikasne odbrane. Gingivalni sulkus (parodontalni dZep) ispunjen je
cervikalnom te¢nos¢u ¢iji sadrzaj, ako se izuzme voda, najceSce ¢ine polimorfonuklearni leukociti i mono-
nuklearne fagocite (makrofage), koji imaju izrazitu antibakterijsku ulogu. Polimorfnonuklearni leukociti
predstavljaju 90 odsto cCelija gingivalne tecnosti. U cervikalnoj te¢nosti se, osim polimorfnih leukocita,
nalaze i imunoglobulini IgA (IgG, IgM), kao i brojni enzimi.

Na kraju, u subgingivalnom dentalnom plakovnom biofilmu nalazi se tzv. normalna ili reziden-
tna mikrobna flora koja u sadejstvu sa odbrambenim snagama domacina aktivno ucestvuje u oCuvanju
zdravlja parodoncijuma. Ova rezidentna mikrobna flora ne dozvoljava da se razvije ili da dode sa strane
patoloska mikroflora koja bi mogla da izazove oboljenje. Tek kada se pod uticajem nekih vaznih ekoloskih
promena promeni rezidentna mikrobna flora patogenim sojevima, odnosno kada se ostvari dominacija
patogenih mikroorganizama, znacajno se povecava rizik od nastanka oboljenja. Rezidentna mikrobna flo-
ra ne izaziva imunski odgovor domacina, ali kada se ona promeni patoloskim sojevima, imunski odgovor
domacina bude toliko jak da moZe da izazove Cak i destruktivne promene na zdravim tkivima domacina.

Kontinuitet mukozne barijere prekida se nicanjem zuba, koji zahvaljujuéi pripojnom epitelu gingi-
ve, zajedno sa oralnom mukozom, ¢ine kombinovanu mukodentalnu barijeru.

U ocuvanju i odrzavanju mukodentalne barijere esencijalni znacaj ima uloga pljuvacke, mada je
odbrambena funkcija pljuvacke samo deo opSte sposobnosti organizma da se rutinski brani ili reparira od
svakodnevnih napada (izazova) hemijskih i bakterijskih agensa.
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ULOGA PLJUVACKE U PROCESIMA ORALNE HOMEOSTAZE

Zanemarena od stomatologa i ignorisana od lekara, pljuvacka je najmanje poznata i cenjena od
svih unutras$njih te¢nosti organizma. Ipak, pljuvacka igra znacajnu ulogu u o¢uvanju integriteta oralnih
tkiva, a time i celokupnog ljudskog organizma.

Pljuvacku stvaraju tri para velikih pljuvac¢nih Zlezda, parotidne, submandibularne i sublingvalne
i oko 400 do 500 malih pljuvac¢nih Zlezda koje su rasporedene u submukozi usana, nepca, jezika i obraza.

Slika 1. LOKALIZACIJA VELIKIH PLJUVACNIH ZLEZDA
1) Parotidna; 2) sublingvalna; 3) submandibularna (Amerongen N., 2004)

0d velikih pljuvacnih Zlezda parotidna je ona koja uglavnom luci seroznu pljuvacku, koja je siro-
masna organskim supstancama (mucinom). Penusasto-vodenaste je konzistencije i sadrzi brojne elektro-
lite, narocito natrijum-bikarbonate, kojima se pripisuje glavna puferska uloga, odnosno sposobnost neu-
tralizacije kiselina koje stvaraju acidogene kariogene bakterije. Ona luci i velike koli¢ine enzima amilaze,
Cija je glavna uloga u metabolizmu ugljenih hidrata. Submandibularna pljuvacna zlezda luci mesovitu se-
rozno-mukoznu pljuvacku, a sublingvalna uglavnom mukoznu pljuvacku, kao i gotovo sve male pljuvacne
zlezde. Male pljuvacne zlezde luce mukoznu pljuvacku koja prekriva meke povrsina usne duplje i time ih
Stite od mehanickih povreda od hrane. Male pljuvacne Zlezde takode izlucuju i fluoride koji imaju znacajnu
ulogu u oCuvanju zdravlja tvrdih zubnih tkiva.

Cista pljuvacka koju lu¢e pljuvac¢ne Zlezde sterilna je sve dok ne dode u usnu duplju, u kojoj se na-
lazi oko 700 razlic¢itih sojeva mikroorganizama. Pljuvacka u usnoj duplji naziva se celokupna ili meSovita
pljuvacka, a sastoji se, osim mikroorganizama, jos i od ostataka hrane, tkivne tecnosti, liziranih bakterija i
epitelnih celija.

Pljuvacka ima mnoge funkcije u zastiti integriteta oralne mukoze, odnosno u oc¢uvanju oralne ho-
meostaze. Ona ucestvuje u ¢iS¢enju oralne Supljine od ostataka hrane, debrisa i bakterija. Njenom pufer-
skom ulogom neutralisu se efekti jakih kiselina i baza. U sastavu pljuvacke nalaze se sastojci koji imaju
antibakterijsku, antigljivicnu i antivirusnu ulogu.

Organski sastav pljuvacke

Pljuvacka, osim razlic¢itih neorganiskih elektrolita, sadrZi i organske molekule koji se mogu kategorizovati u pet
glavnih grupa: mucin, amilaza, fosfoproteini, glikoproteini i imunoglobulini. Vazno je jos pomenuti i male salivarne
proteine poput histidina i staterina jer igraju vaznu ulogu da se iz rastvora pljuvacke prezasi¢enog solima kalcijuma i
fosfata ne taloZe ove soli i ne stvararaju kamenac i konkrementi na povrsinama zuba pokrivenih dentalnim biofilmom.

Mucin je odgovoran za viskozitet, elasticitet i opticki izgled pljuvacke. U pljuvacki se nalaze dva tipa mucina
koji su oznaceni kao MUC5B i MUC7. Mucin MUC5B, koji je nezvanicno nazvan MG, ima veliku molekularnu teZinu, a
glavna mu je uloga da sprecava trosSenje zuba jer prekriva sve povrsine zuba usne supljine. Mucin MUC?7, koji se nefor-
malno naziva MG, ¢ini pljuvacku lepljivom za sve povrsine, ukljucujuci povrSinu mukoze i mikroorganizme.
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Pljuvacka sadrZi znacajan broj glikoproteina i peptida u koncentracijama od 10 do 500 ug/ml. Upotrebom
sofisticiranih specificnih spektrometrijskih tehnika merenja mase nedavno je otkriveno oko stotinu razlicitih proteina
u tragovima.

U brojnim oralnim oboljenjima sastav proteinskog sastava se menja, kao $to je, na primer, otkriveno kod osoba
sa parodontopatijom ili epilepsijom. Ove nove mogucnosti skrininga proteina koji se nalaze u tragovima iskoris¢ene su
za postavljanje rane dijagnoze brojnih oboljenja ljudi, specijalno maligniteta. Na primer, nivo pljuvacénih rastvorljivih
formi proteina c-erbB-2 predstavlja dobar marker za dijagnozu raka dojke. Druga moguca korist je u odredivanju in-
flamatornih markera koji se nalaze u pljuvacki, poput C-reaktivnog proteina (CRP) ili citokinaze za ranu dijagnostiku i
monitoring Sjogrenovog sindroma i parodontopatije.

Lakoéa i jednostavnost kojim se pljuvacka neinvazivnom metodom skuplja u dijagnosticke svrhe ispitivanja
mnogo je pogodnija od analize krvi. Medutim, u brojnim istraZivanjima nije otkrivena korelacija izmedu pojave sali-
varnih jonskih koncentracija ili koncentracija specifi¢nih proteina kod osoba sa oralnim bolestima, koja bi mogla imati
prakti¢nu primenu. Cak ni prou¢avanjem sastava pljuvacke sa aspekta njihovog antibakterijskog ili antigljiviénog dej-
stva nije mogla biti uspostavljanja neka prakticna korelacija.

Becks i Wainwright su svojim ranim istraZivanjima utvrdili da postoji odredena koralacija izmedu koncen-
tracije jona kalcijuma i fosfata u pljuvacki i prijemcljivosti osobe za karijes. lako se pokazalo da koncentracije IgA,
laktoferina i peroksidaze variraju kod osoba sa karijesom, dosad ipak nisu postale vazni parametri u proceni prognoze
bolesti. Poslednjih nekoliko godina, razvojem novih hemijskih i fizikalnih metoda, omogucéeno je otkrivanje elemenata
u neznatnim tragovima, Sto je ukazalo na nove mogucnosti u dijagnostici. Dvodimenzionalna elektroforeza pljuvacke,
pracena spektrometrijom, omogucila je hemijsku karakterizaciju proteina i peptida. Drugi kljucni momenat u tom po-
stupku je razvoj velike baze podataka u kojima su katalogizirana fizicko-hemijska svojstva proteina i peptida, tako da se
mogu prepoznati molekuli odvojeni u analizi. Peptidni uzorci ukljucuju i one koje izlu¢uju same Zlezde, ali su uglavnom
derivati iz ¢elijskih membrana i struktura sekretornih i éelija izvodnih kanala pljuvacnih Zlezda. Razvoj analize DNK-a
i RNK-a, kao i metoda za amplifikaciju njihove kolicine (poput PCR-a i lancane reakcije polimeraze), omogudili su novu
upotrebu salivarne analize u dijagnosti i prognozi bolesti. Ovo je omogucilo i identifikaciju bakterija i virusa koje se na-
laze u neznatnim kolicinama u pljuvacki. Razvoj tehnologije genetskog Cipa (microarray analiza) omogucio je analizu
bakterijskih vrsta u pljuvacki. U analizi pljuvacke koriste se tehnike slicne onima sa DNK-a, uz moguénostost hemijske
amplifikacije signala i eliminacije lazno pozitivnih rezultata. Senzori optic¢kih vlakana omogucuju ucitavanje signala u
vrlo preciznim, malim podrucjima. Konstruisane su minijaturne analiticke sprave koje putem kapilarnih sila i minija-
turnih crpki izvlace pljuvacku direktno iz izvodnih kanala. Veé su dostupni i fabricki kompleti koji se mogu koristiti za
odredivanje koncentracije bakterije Streptococcus mutans (GC Europe N.V. Belgija), Helicobacter pylori (HMCAP Enteric
Products Inc., Stonybrook, NY, SAD), humani imunosupresivni virus (HIV; Orgenics, Inverness Medical Innovations, Yavne
70650, Izrael) i mnogobrojni steroidni hormoni (SalivaTesting, Harrison Street, Sumas, WA98295, SAD).

Pljuvacka sadrzi enzime koji pomaZu u varenju hrane, Stite zube od karijesa spiranjem ostataka
hrane sa zuba i neutralisanjem kiselina, rastvaranjem hrane potpomaze osec¢aj ukusa i priprema hranu da
se lakse Zvace i guta.

Pljuvacka se sastoji od neorganskog i organskog dela. Udeo neorganskog (99%) i organskog dela
pljuvacke u oCuvanju mukodentalne barijere ogleda se u njenoj sposobnosti rastvaranja, o¢uvanju kon-
stantnih vrednosti pH (puferska uloga) i lumifikaciji kako bi se zastitila od mehanickih povreda hranom.

Rastvarajudi efekti pljuvacke ostvaruju se najviSe osnovnom i najvaznijom komponentom ovog
sekreta - vodom. Rastvaranje sastojaka hrane olakSava ¢in mastikacije i mehanicke obrade hrane, ali ra-
stvorena hrana nadraZuje i gustativne receptore, Sto povlaci refleksno povecéanje lucenja pljuvacke. Poja-
Cana sekrecija pljuvacke znacajno povecava vlaZnost celokupne usne duplje i tako smanjuje mogucénosti
mehanickih povreda sluzokoZe, s jedne strane, a smanjuje se i mogucnost retencija Cestica hrane na kari-
jespredilekcionim mestima, s druge strane.

Rastvarajuce dejstvo pljuvacke i sposobnost uklanjanja retiniranih Cestica hrane koje mogu da
posluZe mikroorganizmima za ishranu, pojacava se dejstvom salivarne amilaze, enzima amiloliti¢kog svoj-
stva koji u pH uslovima od 6,6 do 6,8 i u prisustvu hlora katalizuje enzimsku reakciju hidrolitickog tipa
tako da od molekula polisaharida, tipa skroba, nastaju molekule glukoze, maltose i dekstrana. Kako se
smatra da skrob ¢ini gotovo 45% ugljenohidratne hrane ¢oveka, udeo amilaze u njegovom uklanjanju iz
usne duplje je veoma znacajan. Ujedno se tim enzimskim dejstvom rastvarajuci efekat pljuvacke, odnosno
efekat samociS¢enja znacajno povecava.

U pljuvacki se nalaze brojne antibakterijske supstance koje predstavljaju deo nespecifi¢ne zasti-
te organizma, kao S$to su lizozim, peroksidaze, laktoferin, mucin, komponente komplemenata i leukociti.
Antimikrobna aktivnost enzima pljuvacke je viSestruka. Oni, poput laktoferina, smanjuju koli¢inu gvozda
koja je bakterijama neophodna za njihov metabolizam, spre€avaju vezivanje virusa za epitelne ¢elije, delu-
ju na protein bakterija itd. Enzimi koji se nalaze u pljuvacki mogu i da degradiraju ¢elijski zid mikroorga-
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nizama ili da inhibiraju njihov rast i razvitak.
Glavna funkcija pljuvacke je da Stiti sva oralna tkiva, ¢vrsta (zubi) od karijesa, meka od oStecenja
i mikrobne inflamacije. Zastitna funkcija pljuvacke moze biti fizi¢ka, hemijska i antimikrobna. Pljuvacka
nije podjednako rasporedena u usnoj Supljini, ve¢ ima tendenciju da se zadrzi na strani na kojoj se izlucuje.
Fizi¢ka i hemijska protektivna uloga pljuvacke moZe biti: LUBRIKACIONA, OBLAZUCA/ISPIRA]JU-
CA, HEMIJSKA (puferska), ANTIMIKROBNA (antivirusna, antibakterijska i antigljivicna) i REMINERALI-
ZUJUCA.
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Slika 2. Razlicite funkcije pljuvacke u usnoj supljini (Amerongen N. i sar,, 2007)

Salivarni odbrambeni sistem funkcioniSe kontinuirano, ali se sekrecija pljuvacke povecava i na-
jaktivnija je prilikom unosenja hrane, odnosno Zvakanja. [zlu¢ivanje pljuvacke se narocito smanjuje nocu
prilikom spavanja.

Pozitivan efekat pljuvacke ogleda se i u zastiti oralne sluzokoZe usne duplje vaznim lubrikantnim
dejstvom mucina. Mucin ima vrlo znacajnu ulogu u o¢uvanju mukozno-gledne barijere jer ucestvuje u ne-
koj vrsti impregnacije mukoze, ¢ime je Stiti od nepovoljnog maceriraju¢eg mehanickog efekta, ali i stalne
vlazne sredine. Bez tog pokrovnog prekrivaca mukoze, doSlo bi do maceracije i dezintegracije mukoze,
odnosno izostala bi funkcija odvajanja unutrasnje od spoljasnje sredine.

Pljuvacka vlazi unetu hranu, ¢ime olaksava Zvakanje i gutanje hrane. Govor bi bio gotovo nemogu¢
kada bi meka tkiva usne Supljine bila suva. Na kraju smanjeno lucenje pljuvacke (hiposalivacija, kserosto-
mija) svrstave osobe u izrazito riziéne na karijes. Zvakanje, gutanje i govor su u znacajnoj meri otezani kod
sindroma suvih usta, pa je neophodno stalno kvasenje usne Supljine.

Sa aspekta rizika od nastanka karijesa, veoma je vaZan stepen izlucivanja pljuvacke. U normalnim
uslovima, kod zdravih osoba, izlucuje se 0,3 do 0,5 ml/min nestimulisane i oko 1 ml/min stimulisane plju-
vacke. Sve osobe kod kojih je koli¢ina nestimulisane pljuvacke manja od 0,1 ml/min, kao i one osobe kod
kojih je izlucivanje stimulisane pljuvacke manje od 0,7 ml/min, rizi¢ne su za nastanak karijesa (tabela 1).

Tabela 1. Stepen lucenja stimulisane i nestimulisane pljuvacke

PLJUVACKA HIPOSALIYACI]A NORMA.LNA
(ml/min) (ml/min)
NESTIMULISANA <0,1 0,1-0,25 03-05
STIMULISANA <0,7 0,7-1,0 1,0-1,5

serostomija se definise kao subjektivan osecaj izrazite suvoce usta koji u znacajnoj meri ometa oralnu
unkciju, odnosno utice na celokupan kvalitet Zivata. Hiposalivacija je stanje kada je lucenje nestimulisane plju-
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vacke manje od 0,1 ml/min, a stimulisane manje od 0,7 ml/min.

.....

lucenje pljuvacénih Zlezda. Stimulacija parasimpatickog nerava (holinergicna akcija) izaziva poveéanje lucenja serozne
pljuvacke. Stimulacija simpatikusa (simpatomimeticka akcija) indukuje luc¢enje nesto manje kolicine, ali viskoznije plju-
vacke. Preme tome, antiholinergicki lekovi redukuju kolicinu lucenja serozne pljuvacke, dok simpatomimeticki lekovi
izazivaju lucenje vise viskozne, mukozne pljuvacke ali u nesto manjoj kolicini.

Sistemska oboljenja i kserostomija

Pojava kserostomije sa kseroftalmijojom (,suve oci”) moZe ukazivati na to da pacijent pati od autoimune bole-
sti poznate kao Sjégrenov sindrom. Sjégrenov sindrom je autoimuno oboljenje koje ne ugroZava Zivot pacijenta i mno-
go cesce se javlja kod Zena (9:1). Radijaciona terapija u sklopu tretmanu malignih oboljenja glave i vrata znacajno
povecava rizik od nastanka kserostomije zbog ostecenja pljuvacnih Zlezda. Diabetes mellitus (Secerna bolest) takode
predstavlja rizik za nastanak kserostomije. Dijabeticari, posebno oni koji ne uzimaju terapiju redovno, Zale se na suva
usta, narocito oni sa oboljenjem tipa 1, kod kojih se razvija periferna neuropatija. Osecaj suvih usta javlja se i kod ostalih
sistemskih bolesti koje uzrokuju disfunkciju imunog sistema, poput HIV/AIDS, nekontrolisane hipertenzije, Alzheimero-
ve i Addisonove bolesti, alkoholne ciroze jetre itd.

Hemijska - puferska uloga pljuvacke veoma je znacajna i ostvarajuje se uglavnom pomocu bi-
karbonata i fosfata. S aspekta kariologije, veliki znacaj se pridaje puferskom kapacitetu pljuvacke. Najjaci
puferski sistem pljuvacke ¢ine bikarbonati, a njihova koncentracija je povezana sa stepenom lucenja i 60
puta je veca pri jakoj stimulaciji nego pri nestimulisanom lucenju pljuvacke. Kako koncentracija bikarbo-
nata zavisi od parcijalnog pritiska CO, u pljuvacki, a ona od parcijalnog pritiska CO, ukrvi, logicno je Sto ¢e
posle pojacanog protoka krvi kroz pljuvacne Zlezde uslediti ne samo pojacanje izlucivanja pljuvacke, vec i
znacajno povecanje kolic¢ina bikarbonata.

Konstantan, kontinuiran stepen lucenja pljuvacke je verovatno najvaznija odbrambena funkcija
pljuvacke jer, osim stalnog vlaZenja oralnih struktura i ¢iS¢enja (klirensa), putem pljuvacke se transportu-
ju puferi, antimikrobni agensi i minerali koji pomazu u ocuvanju ekvilibrijuma procesa demineralizacije i
remineralizacije tvrdih zubnih struktura.

Sastav pljuvacke je varijabilan i zavisi od toga da li je re¢ o stimulisanoj ili nestimulisanoj pljuvacki. Tokom
dana submandibularna Zlezda izlucuje najvecu koli¢inu nestimulisane pljuvacke, dok je stepen izlucCivanja preostale
dve nizak. Oko 2/3 nestimulisane pljuvacke potice iz submandibularne pljuvacne Zlezde, 1/4 iz parotidne i oko 1/20 iz
sublingvalne. Male pljuvacne Zlezde izlucuju samo 1/10 celokupne pljuvacke.

Prilikom umerene stimulacije, submandibularna i parotidna Zlezda izlucuju podjednake kolicine pljuvacke, a
pri jacoj stimulaciji najvecu koli¢inu izluCuje parotidna pljuvacna Zlezda.

Stimulacija pljuvacke moZe biti mehanic¢ka, psiholoska i farmakoloska. Zvakanje ¢vrste hrane omo-
gucuje da misici koji okruzuju pljuvacne Zlezde mehanickim pritiskom dovode do njihove pojacane sekre-
cije, dok psiholoska stimulacija moZze biti izazvana kada se pomisli na neku hranu koju neka osoba voli ili
putem vida ili mirisa.

Farmakoloska stimulacija lucenja pljuvacke podrazumeva uticaj brojnih lekova na stepen lucenja
pljuvacke, onih koji se redovno uzimaju u terapijske svrhe za brojna sistemska oboljenja.

Pacijenti koji uzimaju antidepresive, diuretike, antihistaminike i narkotike imaju smanjeno Iucenje pljuvacke.
Osobe koje su primale zracnu terapiju u predelu glave i vrata, kao i one sa dijabetesom ili reumatoidnim artritisom,
anoreksijom nervozom ili Sjogrenovim sindromom takode imaju znacajno smanjenje lucenja pljuvacke.

Smanjeno lucenje pljuvacke moze nastati i usled sijalolitijaze u izvodnim kanalima, ili nakon radi-
jacione terapije, koja moZe da unisti same pljuvacne Zlezde.

Ukupna koli¢ina izlu¢ene pljuvacke konstantno varira kod razlicitih osoba, ali i kod iste, Sto zavisi
od razlicitih faktora okruzenja. Javljaju se i sezonske varijacije, i to manje lucenje kada je toplo vreme nego
kada je hladno. PuSenje cigareta povecava stepen lucenja pljuvacke. Stepen lucenja je veci kada se stoji ili
kada se lezi nego kada se sedi. Dnevno se, zavisno od klimatskog podneblja, fizickih i drugih aktivnosti
zdravih osoba, luci 1 do 1,5 litar pljuvacke.

Primer za fizioloSku, mehanicku stimulaciju luc¢enja pljuvacke je Zvakanje cvrste hrane. Nakon Sto
se hrana rastvori u pljuvacki, dalje lucenje pljuvacke mogu da stimuliSu i gustativni receptori koji se nalaze
u usnoj duplji.
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Stimulacija moze biti i na psiholoskoj osnovi jer sama pomisao, miris ili pogled na neku ukusnu
hranu izaziva stimulaciju lu¢enja. Pljuvacka se takode moze stimulisati nekim medikamentima kao $to je,
na primer, pilocarpine. U odredenim okolnostima stepen lu¢enja moze biti izrazito poveéan u slucaju sia-
loreje ili ptijalizma, Sto se obi¢no manifestuje balavljenjem.

Stepen lucenja pljuvacke je u korelaciji sa prisustvom odredenih komponenti koji se nalaze u plju-
vacki. Tako, na primer, pojacanom stimulacijm parotidne zlezde povecava se koli¢ina kalcijuma, natrijuma,
hlorida i bikarbonata u pljuvacki, a smanjuje se koli¢ina fosfata i kalijuma.

ANTIMIKROBNA ULOGA PLJUVACKE

Antimikrobnu ulogu pljuvacki omogucuju pre svega odredeni proteini koji se mogu podeliti na dve
velike grupe: URODENE (neimunoglobulinske) i STECENE (imunoglobulinske) (tabela 2).

Tabela 2. Glavni antimikrobni sastojci pljuvacke

STECENI (imunoglobulinski)

Mizozim R sckretorni IgA (slgA)
iakEoferR R 1

IgM

NajvaZniji urodeni proteini u pljuvacki su LIZOZIM, LAKTOFERIN i SALIVARNE PEROKSIDAZE, a
od ste¢enih SEKRETORNI IMUNOGLOBULINI A (sIgA). Antimikrobnu ulogu mogu imati i drugi glikopro-
teini pljuvacke, poput mucina, fibronectina, histidina i staterina.

Glavni antimikrobni proteini sposobni su da inhibiraju metabolizam bakterija i njihovu sposob-
nost adherencije.

m koji se nalazi u pljuvacki stvara se u velikim i malim pljuvacnim Zlezdama, cervikalnoj tecnosti i sali-
varnim leukocitima. Salivarni lizozim se javlja kod novorodencadi u istom stepenu kao i kod odraslih osoba. Lizozim ima
sposobnost hidrolize veze izmedu N-acetilmuramicne kiseline i N-acetilglukozamina u peptidoglikonskom sloju bak-
terijski Celijskih zidova, ¢cime dovodi do njihovog unistavanja. Lizozim svoja baktericidna svojstva pokazuje i uceséem
u procesima agregacije i aglutinacije bakterija. Neka istraZivanja su potvrdila da lizozim moZe da utice na smanjenje

acidogenog potencijala kariogenih bakterija.
M{'e glikoprotein koji ima sposobnost vezivanja gvoZda i koji se stvara u malim i velikim pljuvacnim

Zlezdama. Polimorfnonuklearni leukociti su takode bogati laktoferinom i mogu ga izlucivati u pljuvacku. Bioloska an-
tibakterijska funkcija dovodi se u vezu sa njegovim vezivanjem gvoZda (i bakra) koji su esencijalni za rast i razvitak
patogenih mikroorganizama poput mutans streptokoka. ZapaZena je sposobnost laktoferina da inhibira adherenciju

mutans streptokoka na povrsine hidroksiapatita gledi i da vrsi aglutinaciju bakterija.

u pljuvacki sastoji se iz dva enzima, salivarne peroksidaze i mijeloperoksida-
ze, zajedno sa jonima hipotiocianata i vodonik-peroksida. Salivarne peroksidaze se stvaraju samo u acinusima velikih
pljuvacnih zlezda. Mijeloperoksidaze mogu da poticu iz leukocita i njihova koncentracija zavisi od stepena zapaljenja
gingive. Salivarni peroksidazni sistem ima dve glavne funkcije: (1) antimikrobnu i (2) zastitu proteina i ¢elija domacina
od toksi¢nosti vodonik-peroksida. Zavisno od pH, mnogo su aktivniji pri niZim vrednostima pH, i koncentracije hipotioci-
janida, peroksidazni sistem je efikasan u unistavanju kariogenih bakterija, gljivica, nekih patogenih bakterija po paro-
doncijum i ¢ak i nekih virusa (herpes simplex tip 1, HIV). Sto vise hipotijanicida ima u pljuvacki, manje se stvara kiseline
u plakovnom biofilmu i nakon ispiranja usta glukozom. Peroksidazni sistem je dodavan u paste za zube i rastvore za
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ispiranje usta. Salivarne peroksidaze imaju sposobnost inhibicije produkcije kiselina od acidogenih kariogenih bakteri-
ja, a time inhibisu i njihov rast i razvitak u kiseloj sredini.

Msu glikoproteini koji se nalaze u pljuvacki i koji su sposobni da vezuju mikroorganizme agregacijom.
Na primer, mucin je glikoprotein koji za sebe lepi ili vrsi agregaciju i aglutinaciju bakterija koje se zatim gutanjem pre-
baciju u kiseli Zeludacni sok.

je glikoprotein se nalazi u krvnoj plazmi i ostalim humanim tecnostima, ali se takode nalazi ugra-
den u proteinsku strukturu matriksa vezivnog tkiva bazalne membrane. Fibronectin ima sposobnost aglutinacije oralnih
mutans streptokoka, ali se njegov efekat smanjuje u ustima cinjenicom da ga unistavaju proteinaze koje luce bakterije.

m su proteini najmanje molekularne teZine koji se nalaze u pljuvacki. Njih izlucuju parotidne i subman-
dibularne pljuvacne Zlezde. Od svih histatina kojih ima u pljuvacki, najvise je (oko 80%) histatina 1, 3 i 5. Dvanaest malih
histatina izolovano je iz parotidnog sekreta. Dva histatinska gena HIS, i HIS, odgovorna su za biosintezu histatina 1 i
3. Pljuvacka je jedini telesni sekret u kome se nalaze histatini. Histatinima se pripisuju multipne funkcije, od kojih su in
vitro antigljivi¢ne i antibakterijske intenzivno proucavane. Pripisuje im se vaZna uloga u inhibiciji razli¢itih proteinaza
i bakterijskih toksina, kao i u o¢uvanja balansirane mikrobioloSke ekologije.

it allisu proteini male molekularne teZine koji se nalaze u pljuvacki zahvaljujuci sekreciji parotidne i sub-

mandibularne pljuvacne Zlezde. Staterina ima takode vise razlicitih vrsta, a ovi proteini sadrze veliku koli¢inu tirozina
i prolina. Osim degradacije proteina, staterin je jedini salivarni protein koji moZe da inhibira primarnu (spontanu pre-
cipitaciju) i sekundarnu (rast kristala) kalcijumfosfatnu precipitaciju. Veruje se da mu je glavna uloga da spreci spon-
tanu precipitaciju soli kalcijuma i fosfata iz oralne te¢nosti koja je prezasiceni rastvor ovih minerala. Ova sposobnost je
narocito znacajna za procese remineralizacije zuba.

m:padaju u potfamiliju proteina koji sadrZe cistatine i Siroko su rasprostranjeni u tkivima sisara. Glavni
cistatini se pojavljuju u sekretu pljuvacnih zlezda i pripadaju cistatinima sekretornog tipa 2 (do sada je utvrdeno 11 ra-
zli¢itih cistatina). Cistatini su mo¢ni inhibitori cistein-proteaze (CP) i smatra se da igraju najznacajniju ulogu u kontroli
proteoliticke aktivnosti lizomal-cistein-proteaze, kao $to je katepsin (cathepsins).

M su najdominantniji proteini u pljuvacki ljudi i uglavnom se sintetisu u parotidnim pljuvaénim Zlez-
dama, ali se takode sintetisu i u pankreasu. Amilaze imaju kljucnu ulogu u delimi¢noj razgradnji (hidrolizi) skroba i
glikogena koja zapocinje u oralnom kavitetu. Salivarne amilaze se takode ¢vrsto vezuju za nekoliko vrsta oralnih strep-
tokoka, ¢ime dobijaju dodatnu ulogu u ¢iséenju (klirensu) usne duplje od bakterija. Amilaze su uvek prisutne u stecenoj
glednoj pelikuli dentalnog plakovnog biofilma.
QiR agaEihid:d) imaju veliki afinitet za hidroksiapatit i predstavljaju moéne inhibitore sekun-
darne precipitacije kalcijum-fosfata na povrsine hidroksiapatita, tako da je njihova glavna uloga u odrZavanju mineral-
ne homeostaze i ocuvanju integriteta tvrdih zubnih tkiva.

SteCena - imunoglobulinska uloga pljuvacke

Tek 1960. godine otkriveno je da pljuvacka sadrzi molekule imunoglobulina (Ig). Prave informacije
o ovom nalazu usledile su tek kada je utvrdeno da je rec o razli¢itim klasama imunoglobulina, a u nekoliko
istrazivanja je ustanovljeno da je prisustvo IgA imunoglobulina dominantno u mnogim sekretima. Otkri-
vene su i jedinstvene karakteristike sekretornih IgA (sIgA).

nije potpuno jasna, ali je poznato da se u pljuvacki nalaze sekretorni imuno-
globulini A (sIgA), sIgM i sIgG. Najznacajniji su oni iz klase sIgA, kojih ima 400 puta viSe u pljuvacki nego
u serumu, a kKoji su veoma efikasni protiv virusne bakterijske i gljivicne infekcije i njihovih toksi¢nih meta-
bolita. Osnovna uloga sIgA je u sprecavanju vezivanja mikroorganizama i virusa za oralnu mukozu i zube,
kao i u procesima opsonizaciji, ¢ime se olaksava fagocitoza mikroorganizama.

Tabela 3. Efekti imunog IgA i IgG odgovora u odnosu na zastitu povrsine zuba

IgA IMUNI ODGOVOR IgG IMUNI ODGOVOR

Inhibicija adherencije bakterija

a) blokada bakterijskih adhezina Inhibicija adherencije bakterija

b) redukcija bakterijske hidrofobnosti a) blokada bakterijskih adhezina
c) aglutinacija bakterija b) aglutinacija bakterija
Inhibicija bakterijskih enzima Inhibicija bakterijskih enzima

Indukcija inflamacije u gingivalnom tkivu i po-

Antiinflamatorna aktivnost u gingivi s . oy
ging vectanje permeabilnosti tkiva

18



PREVENTIVNA STOMATOLOGIJA

Tesko je jos uvek ustanoviti kako ¢elijski imunski sistem deluje u dentalnom biofilmu, ali je utvr-
deno da oko 500 leukocita u sekundi emigrira iz tkiva putem cervikalne te¢nosti u oralnu Supljinu. Ve¢ina
njih se vrlo brzo dezintegriSe u pljuvacki, a taj fenomen je moZda povezan sa ¢injenicom da se viSe intak-
tnih polimorfonuklearnih leukocita javlja kod osoba bez karijesa nego onih koji imaju karijesne lezije.
Na osnovu bazic¢nih istrazivanja postoji opravdanost verovanja da postoji povezanost izmedu normalne
humoralne i ¢elijske odbrane i kod karijesa kao i kod parodontopatije. Medutim, kako ¢elije i imunoglobu-
lini izraZavaju ovaj potencijal, jo$ uvek nije jasno. Razvitak uspe$ne vakcine protiv karijesa, a verovatno i
protiv parodontopatije upravo i zavisi od ovih istrazivanja.

Imunski sistem i vakcinacija protiv karijesa

U XX veku vakcinacija je postala jedan od najboljih i najuspesnijih nacina prevencije infektivnih bolesti. Imajuci
u vidu pandemijsku rasprostranjenost karijesa i troskove lecenja, nije ni ¢udo $to se odavno razmisljalo o vakcinaciji
protiv karijesa.

Principijelno karijes se ne razlikuje od ostalih oboljenja koje izazivaju mikroorganizmi. S jedne strane se kao
agresori javljaju mikroorganizmi, a s druge strane su odbrambene snage domacina. Medutim, kada je oboljenje tvrdih
zubnih tkiva u pitanju, mora se napomenuti da su odnosi izmedu agresora i odbrane domac¢ina mnogo kompleksniji i
teZe se definisu. Premda postoje Cinjenice koje ukazuju na to da su za inicijaciju karijesa neophodne mutans streptokoke
(pre svega Streptococcus mutans i Streptococcus sobrinus), bolest moZe nastati i bez njih. Broj kariogenih bakterija,
njihovi medusobni odnosi i mikrobioloski sastav dentalnog plakovnog biofilma predstavljaju vazne faktore u etiologiji
karijesa.

Kako bi se razjasnio protektivni efekat imunskog sistema prema karijesu, bilo je nekoliko pokusaja da se odredi
nivo antitela osoba sa karijesnim zubima. To se posebno odnosi na antitela koja stvaraju Streptococcus mutans i Strep-
tococcus sobrinus. Neka istraZivanju su potvrdila povecanog prisustva antitela, dok druga to nisu uspela. Titar antitela
na Streptococcus mutans koji se u jednom momentu ustanovi ne mora neophodno da reflektuje kumulaciju karijesa od
nekoliko godina. Pojava takvih antitela Ce biti rezultat najnovijeg razvoja karijesa i izlaganja imunskog sistema bakte-
rijama koje ga izazivaju. Dalje, stvorena antitela mogu biti direktno usmerena protiv agensa koji nemaju nikakve veze
sa kariogenos$cu strepokoka mutans i njihova koncentracija ¢e zbog toga stalno varirati. Na kraju, u svetlu multikauzal-
nosti karijesa odredeni nivo stvorenih antitela na streptokoke mutans, koja su dovoljna da zastite odredenu osobu, nece
uspesno zastiti i druge osobe zbog razli¢itog ponasanja u oralnoj higijeni, frekvence unosenja secera, broja kariogenih
bakterija u dentalnom biofilmu i nivoa fluorida.

Sa potencijalnim nastankom karijesa koji postoji u delu populacije, odgovor koji imunski sistem razvija pod
prirodnim okolnostima nije dovoljan da zastiti organizam od bolesti, posebno kada se zna da karijes ne izaziva steceni
imunitet. Ovako posmatrano, karijes se razlikuje od svih ostalih oboljenja koja izazivaju mikroorganizmi. Dva su kljucna
razloga za ovu tvrdnju. Prvo, mukozni imunski sistem je ukljucen u o¢uvanje prirodnog balansa u broju prisutne mi-
krobne populacije, a ne u njihovom eliminsanju i, drugo, mutans streptokoke oslobadaju proteine koji imaju imunosu-
presivno dejstvo.

Prema tome, teoretski cilj pravljenja vakcine protiv karijesa je da se poveéa protektivni potencijal imunog siste-
ma domacdina. Brojni eksperimenti koji su radeni na Zivotinjama potvrdili su da je to moguce.

Pokusaji da se napravi vakcina protiv karijesa za ljude jos uvek nisu dali pozitivne rezultate. Premda su ekspe-
rimenti na Zivotinjama ukazali na to da je imunizacija protiv karijesa mogucéa, mora se odgovoriti na nekoliko pitanja
pre nego Sto se ona principijelno primeni na ljude. NajvaZnije je pitanje koje se odnosi na sigurnost njene primene, tip
i optimalnu imunogenost vakcinacije. Mada je karijes bolest koja izaziva brojne i bolne neprijatnosti, ona ne ugroZava
ili moZe retko da ugrozi Zivot pacijenta. Ako se vakcina protiv karijesa i napravi za ljude, onda ona mora biti apsolutno
sigurna i bez bilo kakvih neZeljenih efekata.

Najveéu zabrinutost zbog sigurnosti parenteralnog davanja vakcine protiv karijesa izaziva mogucénost nastan-
ka autoimunog oboljenja kod ljudi. Zabrinutost proizilazi i iz ¢injenice da se pri parenteralnom davanju vakcine javlja
inflamacija koja predstavlja prirodnu reakciju tkiva na IgG imunoglobuline. Kada se inflamacija pojavi na mukozi, ona
moZe rezultirati povecanjem propustljivosti za antigene. Poveéanje odgovora na IgG imunoglobuline u tkivu gingive na
mutans streptokoke kao rezultat paranteralnog davanja vakcine moZe smanjiti prirodnu barijeru gingive protiv plako-
vih antigena. Ti problemi ve¢ dovoljno ukazuju na probleme sistemske imunizacije vakcinom protiv karijesa.

Primena vakcine oralnim putem teoretski je mnogo atraktivnija jer se antigenski odgovor moZe podici isklju-
Civo u sekretima, cime se eliminise problem izazivanja nastanka autoimunih oboljenja, a i IgA antitela ne izazivaju
nastanak inflamacije. Iskustva humane vakcine protiv decje paralize oralnim putem pokazuju da je to moguce. Nakon
Sto su volonteri progutali kapsule koja je sadrZala umrtvljene bakterije Streptococcus mutansa, doslo je do povecanja
aglutacionalnih antitela u pljuvacki. Medutim, sekretorni imunski odgovor nakon gutanja kapsule sa streptokokama
mutans relativno je slab i traje vrlo kratko. To je u stvari opsti trend nakon Sto se oralnim putem unesu umrtvljene bak-
terije bez delimicno prisutnih i antigena. Imunski sistem reaguje snazno samo na mikroorganizme koji predstavljaju
realnu pretnju a ne na mrtve bakterije ili one koje pripadaju uobicajenoj mikroflori.
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Prema tome, nekoliko vaZnih problema se mora razresiti pre implementacije vakcine protiv karijesa kod lju-
di. Uspeh rezultata koji se postiZu eksperimentima na Zivotinjama daju i dalje ohrabrenje da se na ovom polju i dalje
istraZuje. Sve vec¢im napretkom nauke, pogotovo u imunologiji mukoznih tkiva, i pojavom novih strategija u prevenciji
karijesa u buducénosti ¢e biti moguce napraviti efikasnu i sigurnu vakcinu protiv karijesa koji prouzrokuju streptokoke
mutans. U zemljama u kojima se prevalencija karijesa poveé¢ava i onima sa nedovoljnim brojem stomatologa, uspesna
primena vakcine protiv karijesa moZe biti znacajna u prevenciji ovog oboljenja tvrdih zubnih tkiva.

ULOGA PLJUVACKE U OCUVANJU BIOLOSKE HOMEOSTAZE
TVRDIH ZUBNIH TKIVA

Bioloski mehanizam homeostaze gledi

Kada je u pitanju bioloski mehanizam homeostaze gledi, zub ili domacin u smislu razvitka karije-
sa ne sme se posmatrati izolovano. Ali da bi se potpuno razumeo bioloski mehanizam homeostaze gledi,
moraju se dobro poznavati struktura i priroda fizicko-hemijskih i morfoloskih promena na povrsini gledi.

Struktura gledi

Gled je najgusce i najtvrde biolosko tkivo ljudskog organizma, bolje mineralizovano od dentina,
cementa i kostiju. TeZinski 99 odsto gledi ¢ini neorganski sastav, dok je volumenski taj procenat manji
(87%). Milioni glednih prizama cilindri¢cnog oblika ¢ine osnovnu strukturu gledi. Dugacki kristalié¢i hi-
droksiapatita okruZzeni su vodom i organskim matriksom, Sto predstavlja glavni sadrzaj interprizmati¢nih
i interkristalnih prostora.

Gled se sastoji od kristala hidroksiapatita tako gusto zbijenih da se ¢esto kaze da gled ima izgled
slican staklu, odnosno da je translucentna (boju zuba daje Zuc¢kasti dentin). Kristali gledi nisu nasumice
(nepravilno) rasporedeni, ve¢ su organizovani u prizme i interprizmati¢ne prostore. Gledne prizme se sa-
stoje od gusto zbijenih kristali¢a hidroksiapatita. Kao Sto izmedu prizmi postoje interprizmati¢ni prostori,
tako i izmedu gusto zbijenih kristali¢a hidroksiapatita postoje interkristalni prostori.

Interprizmaticni i interkristalni prostori sadrze nesto veci procenat vode i organskih supstanci
nego ostali delovi gledi, a zajedno predstavljaju jednu finu organsku potku (mrezu), u kojoj se odvijaju
procesi difuzije i razmene minerala. Procesima demineralizacije, smanjenjem (rastvaranjem) samih kri-
stali¢a hidroksiapatita povecaju se interkristalni prostori, odnosno poroznost gledi.

Neorganski sastav gledi ¢ine uglavnom minerali hidroksiapatita. Uglavnom, jer iako minerali gledi
imaju kristalnu strukturu, sastav hidroksiapatita nije stoikometrican (sa fiksnom proporcijom elemenata)
jer je odnos kalcijuma i fosfora uvek manji od onog u teoretskoj formuli /Ca, (PO ) (OH),ili Ca (PO ) ,0H/.
Osim kalcijuma, fosfora, karbonata i fluora, humana gled sadrzi i viSe od 40 drugih hemijskih elemenata.

Cist, prirodni, hidroksiapatit je veoma stabilno i slabo rastvorljivo jedinjenje. Medutim, apatit hu-
mane gledi sadrzi oko 2 do 4% karbonata i 1% ostalih hemijskih elemenata. Zbog velikog procenta kar-
bonata hidroksiapatit gledi se Cesto naziva ,karbonatni apatit”. Razlicite ,necistoce” koje se nalaze u
gledi, narocito karbonat i magnezijum u laticama kristala hidroksiapatita, povec¢avaju njegovu reaktivnost
(rastvorljivost), dok fluor, stroncijum i neki drugi elementi ¢ine gled stabilnijom (slabije rastvorljivom).

Sastav gledi nije homogen ni po debljini. Postoje razlike u koncentraciji pojedinih minerala na
povrsini i gledno-dentinskoj granici. Tako je, na primer, na povrsini gledi vise fluorida nego na gledno-den-
tinskoj granici, dok magnezijuma, karbonata, vode i organskog sastava ima viSe na gledno-dentinskoj gra-
nici. Te razlike nisu otkrivene samo po dubini, ve¢ i izmedu pojedinih podrucja zuba (na primer, gled u
cervikalnom delu ima manju gustinu minerala od one na okluzalnom delu zuba ili na incizalnim ivicama).

Glavni elementi od kojih su sacinjeni kristali¢i hidroksiapatita gledi (kalcijum, fosfor i hidroksilne
grupe) mogu biti zamenjeni jonskom razmenom drugim (heterojonskom razmenom) ili istim (izojonskom
razmenom) elementima koji se nalaze u dentalnom biofilmu. Na primer, hidroksilne grupe mogu zameniti
joni fluora, kalcijum stroncijum, a fosfor karbonati itd.

U vreme erupcije zuba gled jo$ uvek nije potpuno mineralizovana, Sto se deSava tek u fazi poste-
ruptivne maturacije. Smatra se da se posteruptivnom maturacijom ugraduje jos oko 10 odsto minerala
u povrsinske slojeve gledi, a potvrdu desavanja ovog procesa predstavlja i znac¢ajno povecanje koliCine
fluorida u povrsinskim slojevima gledi.

Priroda posteruptivne maturacije jos uvek nije potpuno jasna, ali se smatra da se u ovom periodu
mineralni joni iz oralnog okruzenja (pljuvacke) ugraduju (difunduju) u povrsinu gledi.
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Pojavom zuba u oralnu sredinu, povrsina gledi neprestano doZivljava modifikacije i dinamicke
transformacije. Delom od ostataka proteina koji ulaze u sastav organskog matriksa gledi ili egzogenih
organskih materija iz oralne te¢nosti koje su istaloZzile na povrsinu, gled moze sadrzati brojne organske
materije.

Povrsina gledi gotovo nikada nije bez dentalnog biofilma i mikroorganizama koji ¢ine njen glavni
sastav. U dentalnom biofilmu se odvija stalna metaboli¢ka aktivnost mikroorganizama, koja izaziva cikli¢-
ne promena pH sredine, $to dovodi do Cestog smenjivanja procesa izlaska (rastvaranja) minerala iz povr-
Sinskih slojeva gledi (demineralizacija) i njihove ugradnje (remineralizacije). Ako se niske vrednosti pH (<
5,5) zadrZavaju duZe vreme, kontinuirani proces demeniralizacije moZe izazvati nastanak karijesne lezije.
Mora se imati na umu da je znatno pre klinicki vidljivih promena na povrsini gledi povrSina gledi pretrpela
mnogobrojne transformacije usled cikli¢cnog opadanja i porasta pH vrednosti. Dakle, ono $to se najcesSce
klini¢ki naziva ,zdrava ili normalna gled” je u stvari gled koja je bila, kad je zub izbio u oralnu sredinu i
stupio u funkciju, neprekidno izloZena hemijskim i strukturalnim modifikacijama.

Odbrambeni mehanizmi na povrsini gledi

Gled zuba nema moguc¢nosti aktivne odbrane jer ne sadrzi krvne i limfne sudove, niti nerve, tako
da intaktnost svoje povrsine odrzava u homeostazi sa pljuvackom, odnosno bioloskom ravnotezom aktiv-
nih cikli¢nih procesa demineralizacije i remineralizacije.

Povrsina gledi, dentalni biofilm i pljuvacka ¢ine jedan specifican i jedinstven biosistem, koji zna-
Cajno utice na zdravlje ¢vrstih zubnih tkiva, odnosno na stepen njihove rastvorljivosti. Veoma je vazna
Cinjenica da je pljuvacka, ili kako je neki nazivaju ,rastvorena gled”, prezasicen rastvor solima kalcijuma i
fosfata, elemenata od kojih se uglavnom sastoji i gled zuba. U neutralnoj pH sredini postoji bioloska ravno-
teza izmedu aktivnih procesa demineralizacije i remineralizacije povrsSine gledi. Gledna povrsina koja je u
neposrednom kontaktu sa dentalnim biofilmom i pljuvackom neprestano je izloZena modifikacijama pod
uticajem razlicitih faktora.

Raznolikost promena Kkoje se konstantno odvijaju u oralnoj sredini, a narocito u dentalnom biofil-
mu, imaju znacajan uticaj na stabilnost povrsinskih slojeva gledi. Sa aspekta nastanka i razvitka karijesa,
najvazniji su procesi demineralizacije i remineralizacije, koji se neprekidno odvijaju u veoma aktivnom
biosistemu pljuvacka - dentalni biofilm - povrsina gledi.

Kao Sto ve¢ napomenuto, u neutralnoj pH sredini postoji dinami¢na ravnoteZza u koli¢ini minerala
koji izlaze iz gledi i onih koji se u nju vrac¢aju. Medutim, kada se poveca koncentracija vodonikovih jona
nakon iscrpljenja odbrambenog puferskog sistema i duzeg zadrzavanja pH u dentalnom supragingivalnom
biofilmu na vrednostima nizim od 5,5, poCinju da se razlazu razliita jedinjenja kalcijuma koja se nalaze u
biofilmu. Oslobodeni mali molekuli kalcijuma lako difunduju kroz membranu dentalnog biofilma i odla-
ze u pljuvacku. Na taj nacin se dogada poremecaj bioloske ravnoteze izmedu koncentracije kalcijuma na
povrsini gledi, u dentalnom biofilmu i pljuvacki. Kako organizam teZi da ponovo uspostavi homeostatske
odnose, nedostatak kalcijuma u dentalnom biofilmu moze nadoknaditi samo procesima demineralizacije
gledi. Proces demineralizacije hidroksiapatita iz povrsinskih slojeva latica kristala gledi potpomaZze pove-
¢ano prisustvo vodonikovih jona, koji putem interprizmaticnih i interkristalnih prostora prodiru u gled,
izazivajuci rastvaranje kristali¢a hidroksiapatita i omogucujuéi pojacan izlazak solima kalcijuma prema
dentalnom biofilmu. Mora se napomenuti da se u isto vreme odvijaju i procesi remineralizacije, ali su oni u
uslovima niske vrednosti pH sredine znacajno slabiji od procesa demineralizacije. Ako se uslovi ne prome-
ne duZe vreme i ako se vrednost pH ne poveca iznad 5,5, dolazi do znacajnijeg gubitka mineralnog sadrzaja
iz gledi i nastanka pocetne karijesne lezije gledi ili ,bele mrlje” (white spot lesion).

Povecana poroznost gledi se klinicki vidi kao belicasto zamucenje gledi, Sto predstavlja jedan op-
ticki fenomen koji je povezan sa indeksom prelamanja svetlosti. Zdrava ili normalna gled se sastoji iz gusto
zbijenih kristali¢a hidroksiapatita, koji, kao i kristali¢i stakla, propustaju svetlost (gled je translucentna). U
procesu gubitka minerala iz kristali¢a hidroksiapatita, oni se smanjuju, a time se povecavaju interkristalni
prostori koji ¢e prouzrokovati prelamanje svetlosti. Belicasta zamucenja su bolje vidljiva kada se povrsina
zuba osusi vazduhom jer je mnogo veca razlika u veli¢ini indeksa prelamanja svetlosti izmedu kristali¢a
hidroksiapatita gledi i pljuvacke (1,62 : 1,33) nego izmedu hidroksiapatita gledi i vazduha (1,62 : 1,0).
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Slika 4. Jasno vidljiva beli¢asta zamucenja u vratnom delu zuba nakon prolongiranog susenja

Boju stalnih zuba daje Zuskasti dentin, a mlecni zubi imaju mlecnobelu boju zbog toga sto je njihova gled slabije
mineralizovana (porozna).

Rezultati brojnih eksperimentalnih istraZivanja pokazali su da kinetika formiranja pocetne artificijelne ka-
rijesne lezije gledi direktno zavisi od stepena zasicenosti puferskog kiselog rastvora solima kalcijuma i fosfora. Manja
zasicenost ovih soli u rastvoru uzrokuje brZe stvaranje poletne karijesne lezije gledi.

Silverstone je, ispitujuci polarizacionim mikroskopom zone koje se javljaju u pocetnoj karijesnoj
leziji gledi, utvrdio da su povrsinska i tamna zona rezultat procesa remineralizacije koji su se odvijali
naizmeni¢no sa procesom demineralizacije koji su predstavljale zona tela karijesne lezije i transparentna
zona. Ovu svoju tvrdnju zasnovao je na merenju veliCine kristali¢a glednog apatita u zonama pocetne kari-
jesne lezije gledi. Veli¢ina kristali¢a apatita zdrave gledi je izmedu 35 i 40 nanometara (nm). U tamnoj zoni
kristali su bili znacajno veci od onih u normalnoj gledi (50 do 100 nm), kao i u povrsinskoj zoni (40 do 80
nm). Za razliku od ove dve zone remineralizacije, veli¢ina kristali¢a u zonama demineralizacije je manja
u odnosu na zdravu gled i u translucentnoj zoni je bila 25 do 30 nm, a telu karijesne lezije 10 do 30 nm.

Slika 5. Skening elektronsko-mikroskopska slika dva kristali¢a hidroksiapatita gledi

Procesi remineralizacije poCetne karijesne lezije odigravaju se u vidu reparacije kristali¢a hidrok-
siapatita oStecenih kiselinama ili stvaranjem novih kristala apatita gledi. U in vitro uslovima moZe se po-
sti¢i potpuna reparacija tela karijesne lezije (restitutio ad integrum). Medutim, u in vivo uslovima proces
remineralizacije se odvija mnogo sporije, a potpuna reparacija ve¢ postojec¢eg defekta povrsinskog sloja
gledi retko se moZe postici. lako se proces remineralizacije u in vivo uslovima odigrava procesom krista-
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lizacije, a ne precipitacijom, novostvoreni kristali nikada ne doseZu veli¢inu koja se moze otkriti u in vitro
eksperimentima.

Kao Sto je ve¢ napomenuto, prezasi¢en rastvor u plakama uglavnom sacinjavaju jedinjenja kal-
cijuma i fosfora, kao i drugih elemenata u razli¢itim odnosima. Ova jedinjenja dozivljavaju svakodnevne
transformacije, a na promenu njihovog sastava u znac¢ajnoj meri uti¢u pH sredine i koli¢ina jona kalcijuma,
fosfora, fluora i dr. koja se nalazi u njima. Tako, na primer, u kiseloj sredini jace je rastvaranje jedinjenja
kalcijuma sa fosforom, dok bazna podstice njihovo stvaranje. Kalcijum-fosfati se mogu taloziti i na gledne
povrsine u razlic¢itim kristalnim formama, koje su razli¢itog stepena rastvorljivosti i sa karakteristi¢nim
odnosom kalcijuma prema fosforu.

Reakcija u kojoj nastaje odredena vrsta jedinjenja kalcijuma i fosfata odigrava se po strogim he-
mijskim, termodinamickim i kinetickim zakonima. Kada u rastvoru nema jona fluora, hidroksiapatit je
termodinamicki najstabilniji, ali se u prisustvu fluora termodinamicki favorizuje nastajanje fluorapatita
ili fluorhidroksiapatita.

Precipitacijom i taloZenjem ovih minerala na povrsinu gledi ona postaje otpornija, slabije rastvor-
ljiva od povrsine apatita gledi koji sadrzi mnoge ,necisto¢e” (karbonate, magnezijum itd.) koje ga Cine
reaktivnijim, odnosno lako rastvorljivim. Humani hidroksiapatit mnogi nazivaju karbonatni hidroksiapa-
tit. Elementi poput karbonata, magnezijuma itd. odstranjuju se ve¢ pri prvom rastvaranju i zamenjuju
»boljim” elementima (poput fluora) koji ¢e novonastalom jedinjenju omogucditi vecu stabilnost i slabiju
rastvorljivost. Znacajnu ulogu u tim procesima ima prisustvo jona fluora. Naime, kroz cikli¢cne promene
vrednosti pH, odnosno povecanja kiselosti sredine koja se deSava u fazi aktivnog nastanka karijesa, pri
dovoljnim koli¢cinama slobodnih jona fluora, dolazi do posteruptivnih modifikacija sastava minerala povr-
Sinskih slojeva gledi, odnosno stvaranja minerala znacajno otpornijih na rastvaranje i dejstvo karijesnih
noksi.

REMINERALIZACIJA

P

Ca,, (PO,), (OH), » 10 Ca®* + 6 PO,> +2 OH'

DEMINERALIZACIJA
PO+ 3H* +—> HPO, >+ 2 H  +—> H PO, + H* +— H_PO,

OH + H'+—> H,0

Kiseli pH pljuvacke

P
<«

Bazni pH pljuvacke

Procesi koji se odvijaju na gledi ispod dentalnog biofilma

U objaSnjenju samog pocetka nastanka karijesa znacajno mesto pripada istraZivanjima koja su
pratila promene na strukturi gledi ispod plaka koje se ne uklanjaju. Nedelju dana nakon formiranja pla-
kovnog biofilma, demineralizacione promene koje su se desile mogu se uociti jedino skening elektronskim
mikroskopom. Vizuelno, u prvoj nedelji, ni posle prolongiranog susenja povrsine zuba, ne mogu se uociti
promene na povrsini gledi. Tek nakon dve nedelje, demineralizacija povrSine gledi postaje vidljiva kao
belicasto zamucenje, a mikroskopski je joS uocljivija. Mogu se zapaziti i demineralizacioni procesi koji su
se poceli odvijati i u subpovrsinskim slojevima gledi. U Cetvrtoj nedelji makroskopske promene kredasto
bele boje su vidljive i bez susenja povrsine zuba.
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Slika 6. Pojava ,belih mrlja” u vratovima gornjih sekuti¢a

U stadijumu ,bele mrlje”, gubitak minerala se ne moZe ustanoviti ni radiografskim snimkom ni
stomatoloskom sondom jer je gled tvrda i bez prisustva kaviteta. Mora se naglasiti da se pri sondiranju
,bele mrlje” ne sme upotrebljavati pritisak da ne bi doslo do artificijelnog nastanka kaviteta, s obzirom na
to da se ispod relativno dobro mineralizovane povrsine gledi nalazi telo karijezne lezije, gde se gubitak
minerala krece od 30 do 50 odsto. Zbog poroznosti i ugradnje pigmenata iz hrane, ,bela mrlja” cesto moze
dobiti braon boju (,braon mrlja”).

Pocetna karijesna lezija gledi ili ,bela mrlja” moze da se pojavi u ustima nekoliko godina pre nego
Sto progredira u kavitet, ili moZe da se remineralizuje (restitutio ad integrum). Ako naslage na zubima
perzistiraju, odnosno ako se dogodi da duze vreme prevagu ima faktor demineralizacije, sigurno ¢e doci
do pucanja povrsinskog sloja i nastanka kaviteta (jamice).

Dali ¢e do¢i do nastanka kaviteta ili remineralizacije ,bele mrlje” zavisi od brojnih faktora i njiho-
vih medusobnih odnosa. Tesko je, ako ne i nemoguce, tacno odrediti za koji ¢e vremenski period gledna
lezija na supklinickom nivou pre¢i u klinicki vidljivu karijesnu leziju, odnosno kavitet. Razlog je vrlo jed-
nostavan. Karijes je multikauzalno oboljenje, a faktori koji imaju znacajnog udela u njemu odvijaju se i
uslovljavaju vrlo aktivno i neprekidno. Brojni su faktori koji na njega mogu uticati, bilo tako Sto ga podsticu
bilo tako $to ga inhibiraju.

Medutim, Cinjenica da od ,bele mrlje” do kaviteta mora da protekne odredeno vreme, odnosno da
je u ranoj fazi karijesna lezija reverzibilna, omogucuje stomatolozima da primene preventivne i profilak-
ticke mere kako bi smanijili ili uklonili uticaj faktora demineralizacije, a podstakli faktore remineralizacije
i time sacuvali zdravlje domacina - zubne gledi.

Tek nastankom kavitacije karijes viSe nije reverzibilan proces, odnosno jos$ uvek nije moguce po-
sti¢i restitutio ad integrum kada je potpuno prekinut integritet povrsinskog sloja gledi.

Znacaj pljuvacke u prevenciji karijesa je veliki jer je pljuvacka esencijalna u oCuvanju oralnog
zdravlja, kako mekih, tako i tvrdih oralnih tkiva. Pljuvacka predstavlja rastvor koji je prezasi¢en prisu-
stvom kalcijuma i fosfata, tako da se joS naziva i ,rastvorena gled”, ima znacajnu ulogu u ocuvanju inte-
griteta tvrdih zubnih tkiva jer predstavlja izvor minerala kako za procese posteruptivne maturacije, tako
i za procese demineralizacije i remineralizacije gledi koji se konstantno odigravaju u usnoj duplji izmedu
povrsine zuba, dentalnog palakovnog biofilma i pljuvacke.

Pre nekoliko decenija naucnici nisu mogli da u uslovima in vitro izazovu tipi¢nu sliku pocetne kari-
jesne lezije gledi, odnosno subpovrsinske lezije (,bele mrlje”). Potapanjem ekstrahovanih zuba u kiselinu
dolazilo je do kontinuiranog rastvaranja gledi, ali ne i do nastanka zona koje su karakteristi¢ne za pocetnu
karijesnu leziju gledi. Tek nakon Sto je pocetkom osamdesetih godina proslog veka Silverstone aplikovao
zakiSeljeni remineralizujudi pH gel (umesto kiselog rastvora), uspeo je da u uslovima in vitro izazove na-
stanak Cetiri karijesne zone.

Kada se upotrebljavala pljuvacka kao remineralizujuci rastvor, procesi remineralizacije su se razli-
kovali od osobe do osobe, ali su se konstantno i kontinuirano odvijali. Poznato je takode da fluoridi imaju
znacajan uticaj i na procese demineralizacije i remineralizacije. Na srecu, samo male koncentracije fluorida
(0,1 ppmF) mogu da izazovu inhibiciju demineralizacije i petostruko ubrzavanje procesa remineralizacije.
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Remineralizacioni potencijal pljuvacke

Remineralizacija predstavlja oporavak prizmati¢ne sturkture gledi nakon perioda napada kiseli-
na (procesa demineralizacije), odnosno smanjenih vrednosti pH u stanistu dentalnog biofilma. Nicanjem,
zubi su kompletirani anatomski, ali ne i kristalografski, jer treba da produ kroz fazu maturacije (sazreva-
nja). Nakon erupcije joni koji treba da se u fazi maturacije ugrade u gled nalaze se u pljuvacki, a celokupan
proces se naziva posteruptivna maturacija gledi. Sve dok se zubi nalaze u ustima, minerali iz pljuvacke se
koriste za oporavak kiselinom oStecenih kristala gledi. Ovaj proces reparacije se moZze rangirati od gotovo
momentalne svakodnevne zamene izgubljenih jona na povrSinama gledi, do lagane reparacije pod odrede-
nim uslovima nesto ekstenzivnije subpovrsinske lezije ili karijesne bele mrlje.

Demineralizacija nije ireverzibilan ili nepovratno progresivan proces. Ako ostecenje nije u tom stepenu pro-
grediralo (nazalost, jos uvek nije ustanovljeno koji je to stepen), ,izgubljeni” minerali mogu biti zamenjeni. Postoje
nedvosmisleni klinicki dokazi da se remineralizacija odigrava. Jos su 1912. godine lekari i stomatolozi tvrdili da postoji
ciklus otvrdnjavanja razmeksale gledi. Boedecker je 1933. predloZio upotrebu Andreasenove metode remineralizacije
y,razmeksalih” zuba i belih mrlja. Andreasenov remineralizacioni prah sastojao se od tartaricne kisleine, gelatina, kal-
cijum-fosfata, kalcijum-karbonata, magnezijum-karbonata, natrijum-bikarbonata i natrijum-hlorida. Boedecker je to
prokomentarisao: ,Cilj primene ovog praha je da se putem pljuvacke omoguci remineralizacija (rekalcifikacija) poro-
znih (demineralizovanih) podrucja gledi.”

Mubhler je svojim istrazivanjem antikarijesne uloge kalajnog fluorida ustanovio da je gled ekspe-
rimentalnih osoba koja je tretirana kasnije bila bolje mineralizovana nego ranije, pri prvom pregledu.
Backer-Dirk je zapazio da preko 50 odsto aproksimalnih lezija koje su otkrivene pri inicijalnom pregledu
nije progrediralo, ukazujuéi na fenomen remineralizacije. Remineralizaciju dodatno potvrduje Cinjenica
da se nagrizeni deo okluzalne povrsine prilikom zalivanja fisura, koji nije pokriven zalivacem, spontano
remineralizuje i gubi mat kredastobelu boju.

Procesi demineralizacije najviSe zavise od dva najbitnija faktora - pH dentalnog plakovnog biofil-
ma i zasi¢enosti pljuvacke i zuba mineralnim sadrzajem. Ako su zubi dobro mineralizovani, a u pljuvacki
i plakovnom biofilmu se nalazi rastvor prezasi¢en solima kalcijuma i fosfata, pri vrednosti pH iznad 5,5,
proces demineralizacije ne¢e imati dominantnu ulogu. Medutim, ako je pH ispod te vrednosti a pljuvacka i
biofilm nisu prezasiceni solima kalcijuma i fosfata, do¢i ¢e do aktivnog odvijanja procesa demineralizacije,
odnosno izlaska mineralnog sadrzaja iz gledi. Mora se takode naglasiti da vrednosti pH imaju znacajan
uticaj na stepen zasic¢enosti plakovnog biofilma rastvorima soli kalcijuma i fosfata. Kada se odrzavaju ni-
ske vrednosti pH, odnosno povecano prisustvo vodonikovih jona usled metabolicke aktivnosti acidogenih
bakterija, smanjuju se vrednosti kalcijuma i fosfata u biofimu jer vodonikovi joni rastvaraju jedinjenja kal-
cijuma u biofilmu, $to malim oslobodenim molekulima kalcijuma da napustaju biofilm i odlaze u pljuvac-
ku. Kako organizam teZi ponovnom uspostavljanju ranoteze (ekvilibrijuma), nedostatak jona kalcijuma
¢e biti nadoknaden njihovim izlaskom iz same gledi, odnosno aktivnim procesima njene demineralizacije.

Bakterije stvaraju kiseline, usled ¢ega opada pH vrednost u stanisStu dentalnog plakovnog biofil-
ma, ali se ona ponovo podize u maniru koji predstavlja Stephanova kriva nakon ispiranja usta rastvo-
rom glukoze. Kada se pH spusti ispod vrednosti 5,5 do 5,0, javlja se proces demineralizacije koji zavisi
od zasicenosti rastvora solima kalcijuma i fosfata, kao i duzine zadrZavanja ovako niskih vrednosti pH.
Povecanje sekrecije haptina i staterina usporava padanje krive pH. Povecana koli¢ina pufera smanjuje
efekte acidogenosti i lucenje kiselina koje vrse kariogene bakterije. Povec¢anje lucenja pljuvacke uklanja
proizvode kariogene mikroflore. Joni poput magnezijuma i karbonata koji se resorbuju na povrSinama
gledi prvi se rastvaraju pri niskim vrednostima pH i mogu da ucestvuju u povecanju puferskog kapaciteta
u lokalnoj sredini. Kada se smanji zasi¢enost, negde izmedu vrednosti pH 5,5 i 5,0, kalcijum-fluorid, HAP
i FHA pocinju da se rastvaraju po navedenom redosledu. Ovo rastvaranje kristala povecava saturaciju, Sto
blago usporava proces demineralizacije. U to vreme odvija se proces remineralizacije. Minerali neophodni
za oporavak minerala koji ¢ine neorganski deo plakovnog biofilma ucestvuju u procesu remineralizacije i
spremaju se da sacekaju sledeci ciklus napada kiselina.

Generalno gledano, pljuvacka igra esencijalnu ulogu u o¢uvanju celokupnog oralnog zdravlja. Oso-
be sa hiposalivacijom ili kserostomijom nisu samo rizi¢ne na nastanak karijesa vec¢ i na eroziju zuba.
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Sumira¢emo ulogu pljuvacke u zastiti od karijesa i erozija:

e Pljuvacka svojim klirensom uklanja ostatke hrane i rastvorene ugljene hidrate iz usta.

e Pljuvacka uti¢e na mikroorganizme tako S$to smanjuje njihovu proizvodnju Stetnih metabolickih
produkata, kao sto su kiseline, jer sadrzi mnoge antimikrobne faktore. Zavisno od faktora, ova
aktivnost se moze odnositi na prevenciju adheriranja bakterija, njihovog metabolizma ili direk-
tnog baktericidnog dejstva.

e Pljuvacni puferski sistem prevenira intraoralno smanjenje vrednosti pH nakon unosenja Secera.

¢ Neorganski sastav pljuvacke, koji predstavlja rastvor prezasi¢en solima kalcijuma i fosfata, za-
jedno sa fluoridima povecava stepen rezistencije hidroksiapatita gledi protiv kariogenih noksi.

e Solima iz pljuvacke efikasno se mogu remineralizovati demineralizovani kristali hidrokiapatita
gledi. Procese remineralizacije pojacavaju joni fluora.

e Pljuvacka vrsi klirens kariogenih mikroorganizama iz usta, ne samo spiranjem ve¢ i procesom
aglutinacije bakterija.

e Pljuvacka modifikuje sastav steCene gledne pelikule u koju su ugradene komponente iz plju-
vacke, poput mucina, antigena sIgA, antibakterijskih enzima i sl., mogu prevenirati kolonizaciju
kariogenih bakterija.

BAKTERIJSKI I VIRUSNI PATOGENI MIKROORGANIZMA U PLJUVACKI

[spitivanja infektivnog aspekta karijesa, gingivitisa i parodontopatije usredsredena su na razvitak
patogenih mikroorganizama dentalnog biofilma, a malo paZnje se posvecuje ,izvoru” mikroorganizama,
odnosno pljuvacki. Odontopatogene bakterije, koje mogu izazvati patolosSke promene u usnoj Supljini, na-
laze se u pljuvacki pre nego Sto se ,nasele” u dentalni biofilm ili biofilm koji prekriva sluzokoZu usne Su-
pljine. U pljuvacki se takode ¢esto nalaze i brojni virusi, koji se mogu prenositi putem pljuvacke zarazene
osobe na zdrave.

Danas su nauc¢na istraZivanja usmerena ka otkrivanju razli¢itih biomolekula u pljuvacki, ¢ije pri-
sustvo moZe pomodi u dijagnostici razlic¢itih stanja i oboljenja. Nove, izuzetno precizne i specificne mole-
kularne metode detekcije danas omogucuju da se lako otkriju biomolekuli koji se nalaze u pljuvacki, koji
su znacajni za dijagnostiku odredenih nepatogenih i patogenih bakterija, virusa ili gljivica. Reakcija poli-
mernih lanaca (PCR) omogucila je brzo otkrivanje patogenih mikroorganizama u pljuvacki i kada ih ima u
minimalnom broju, $to ranije nije bilo moguce.

Najveca prednost ispitivanja koja se rade sa pljuvackom jeste jednostavan i bezbolan nac¢in uzima-
nja uzorka, za $ta nije neophodan stru¢no obucen kadar. Salivarni biomolekuli koji se mogu identifikovati
u pljuvacki mogu posluziti za otkrivanje kancera, hereditarnih anomalija i brojnih hormonalnih nepravil-
nosti i oboljenja. Pljuvacka takode moze posluziti za otkrivanje i virusa humane imunodeficijencije (HIV),
brojnih herpes virusa, virusa hepatita, virusa boginja i drugih patogenih virusa.

Pojava mikroorganizama u pljuvacki moze da ukaze na oboljenja zuba i parodoncijuma ili na po-
stojanje rizika od nastanka tih oboljenja, pri cemu se polazi od premise da je celokupna pljuvacka u stvari
glavni ,izvor” oralnih mikroorganizama, odnosno da je sastav mikroorganizama koji se javljaju u pljuvacki
slican onom u dentalnom biofilmu i onom koji prekriva oralnu sluzokozu. Tako, na primer, veliki broj bak-
terija poput Streptococcus mutans i Lactobacilla koje se nalaze u pljuvacki ukazuje na visok rizik ispitanika
od karijesa, ali takode i na mogudu transmisiju infekcije izmedu osoba. Odavno se koriste testovi za utvr-
divanje rizika od karijesa kojima se odreduje nivo prisustva Streptococcus mutans i Lactobacilla u mililitru
pljuvacke, dok je njihovo prenoSenje od majke ka detetu (vertikalna transmisija) dobro dokumentovano.

Isto je i sa aspekta oboljenja parodoncijuma, a jacina gingivitisa i parodontopatije moZe biti po-
vezana sa koli¢inom prisutnih patogenih mikroorganizama ili markera u pljuvacki, koji ukazuju na jacinu
odbrane domacina. Veliki broj parodontopatogenih mikroorganizama u pljuvacki takode ukazuje na to
da se gingivitis i parodontopatija, kao i kariogeni mikroorganizmi, putem pljuva¢ke mogu prenositi medu
Clanovima uZze porodice.

Gljivice koje su takode sastavni deo oralnog biofilma, narocito onog na dorzalnim stranama jezika,
mogu biti uzro¢nik nastanka oralne kandidijaze i drugih oralnih oboljenja, narocito kod HIV imunosupre-
sivnih inficiranih osoba. Utvrdeno je i da se Candida albicans moZe prenositi putem pljuvacke.

Ustanovljeno je takode da se nekoliko kariogenih i parodontopatogenih mikroorganizama nalazi u
pljuvacki u koli¢inama koje su dovoljne da inficiraju bliske osobe iz okruZenja, a danas se zna da je njihovo
prenoSenje putem pljuvacke mnogo realnije nego Sto se ranije smatralo. Kako se povecavaju saznanja o
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infektivnom potencijalu pljuvacke, sve znacajnije postaje i saznanje o tome da se rizik povecava pri inti-
mnom kontaktu kao Sto je poljubac. Rizik prenosa infekcije putem pljuvacke viSe nije u domenu trivijal-
nosti i zato ga treba bolje ispitati i objasniti.

Tabela 1. Mikroorganizmi usne duplje coveka

GRAM-POZITIVNI MIKROORGANIZMI

GRAM-NEGATIVNI MIKROORGANIZMI

FAKULTATIVNI ANAEROBNI FAKULTATIVNI ANAEROBNI
ANAEROBNI MIKROORGANIZMI ANAEROBNI MIKROORGANIZMI
MIKROORGANIZMI MIKROORGANIZMI
STREPTOCOCCUS STREPTOCOCCUS NEISSERIA VEILLONELLA
Streptococcu mutans Streptococcus intermedius BRANHAMELLA ACIDAMINOCOCCUS
Streptococcus mitis
PEPTOSTREPTOCOCCUS
STAPHYLOCOCCUS
PEPTOCOCCUS
MICROCOCCUS
ACTINOMYCES ACTINOMYCES AGGREGATIBACTER BACTEROIDES
Actinomyces naeslundii Actinomyces israelii Aggregatibacter

Actinomyces viscosus

Actinomyces odontolyticus

actinomycetemcomitans

Porphyromonas gingivalis

BACTERIONEMA Prevotella melaninogenicus
ROTHIA ARACHINA CAPNOCYTOPHAGA Prevotella intermedius
Capnocytophaga gingivalis Prevotella melaninogenicus
STAPICI LACTOBACILLUS EUBACTERIUM Capnocytophaga ochracea
Lactobacillus casei Capnocytophaga sputigena
Lactobacillus fermentum  PROPIONIBACTERIUM
Lactobacillus plantarum EIKENELLA
Lactobacillus acidophilius ~ CLOSTRIDIUM Eikenella corrodens
CAMPYLOBACTER
HAEMOPHILUS

TREPONEMA

Treponema denticola
Treponema vincenti
Treponema macrodentium
Treponema oralis

SPIROHETE

Kako se mikroorganizmi uzrocnici karijesa, gingivitisa i parodontopatije ne nalaze samo u znacaj-
nom procentu u dentalnom biofilmu, ve¢ se mogu nalaziti i u biofilmu koji prekriva jezik, kao i u pljuvacki,
to znaci da antibakterijskom terapijom treba obuhvatiti celokupnu usnu duplju.

U usnoj duplji se nalazi preko 700 razlic¢itih vrsta mikroorganizama koji se ne mogu posmatrati
izolovano jer predstavljaju jedinstven ekoloski sistem. Kada su uslovi u kojima Zive povoljni za vec¢inu
mikroorganizama, javlja se veliki broj sojeva koji medusobno izgraduju odnose antagonizma ili simbioze.
Medutim, kada se ekoloski uslovi staniSta promene, na primer, kada sredina postaje izrazito kisela, onda
¢e uslovi biti dobri samo za one mikroorganizme koji imaju sposobnost prilagodavanja na novonastale
uslove, dok ¢e se broj onih koje to nisu u stanju znacajno smanjivati.

Stabilizacija mikrobne flore nekog stanista prolazi i razvija se u nekoliko faza, Sto se moze nazvati
i terminom kolonizacija. Kolonizacija bakterija je sloZen proces jer ukljucuje ne samo interakciju izmedu
bakterija i uslova sredine, ve¢ i interakciju izmedu razlic¢itih sojeva bakterija. Prvo mikroorganizmi moraju
biti sposobni da adheriraju na staniste, da se na njega adaptiraju i da imaju sposobnost prilagodavanja
ekoloskim promenama stanista. Postoji nesto $to se moZe nazvati bakterijski rezervoar, odnosno staniste
koje pogoduje rastu i razmnoZavanju odredene kolonije mikroorganizama i odakle se one mogu seliti u
druga stanista. Tako, na primer, majke mogu da sluze kao rezervoar za oralne bakterije koje potom mogu
da prenesu svojoj deci. Najbolji primer za to su streptokoke mutans koje se nalaze u velikom broju kolonija
u oralnoj sredini majki sa velikim brojem karijesnih zuba i loSom oralnom higijenom. One mogu lako da
prenesu streptokoke mutans na dete svojim prvim poljubcem. Brojna istrazivanja su potvrdila da se kod
dece nalaze isti genotipski sojevi mutans streptokoka kao i kod njihovih majki. Takode je poznato da Sto se
ranije dete inficira, rizik od karijesa se znacajno povecava.

Nakon prodora i adherencije mikroorganizama u neko staniste, sledeca faza je njihova adaptacija
fizioloskih funkcija na promene u stanistu, kao i promena genetske ekspresivnosti u populaciji koje omo-
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gucuju opstanak i razmnoZzavanje odredene bakterijske kolonije. Dobar primer su streptokoke mutans,
koje se najbolje i najbrZe adaptiraju na kiselo staniSte koje eliminiSe ostale sojeve streptokoka.

Na kraju, da bi se odredeni sojevi mikroorganizama zadrZali u nekom staniStu, one moraju da se
odupru antibakterijskim agensima koji se nalaze u pljuvacki i imunoloskom sistemu domacina, kao i spo-
ljaSnjim uticajima kao $to su ishrana, oralna higijena i fluoridi.

Usna Supljina ljudi i mnogih Zivotinskih vrsta sastoji se iz kompleksne bakterijske flore koja odra-
Zava uslove staniSta i lokalizovanog ekoloSkog sistema. Otkriveno je da najkompleksniju bakterijsku floru
ima Covek, a zatim primati, stoka, macke i psi, dok je oralna flora pacova i miSeva relativno jednostavna.

Prisustvo parodontopatogenih mikroorganizama u pljuvacki

Danas se zna da su karijes, gingivitis i parodontopatija naj¢es¢a oralna oboljenja uzrokovana mi-
kroorganizmima dentalnog biofilma, ali su egzaktni uzrocnici, kao i njihov pojedinacni znacaj, jos uvek u
fokusu naucnih istrazivanja. Kada su u pitanju karijes, gingivitis i parodontopatija, postignut je konsenzus
da u njihovom nastanku vaZznu ulogu imaju odredene (specificne) bakterije dentalnog biofilma.

Kako se oralne parodontopatogene bakterije ne nalaze samo u dentalnom biofilmu, ve¢ se mogu
nalaziti i u pljuvacki ili se kolonizovati i na dorzumu jezika, kao i na drugim sluzokoZama usne Supljine,
logi¢no je pretpostaviti da se mogu prenositi putem pljuvacke i izmedu uZih ¢lanova porodice. Ovo je ta-
kode znacajno jer ujedno znaci da profilaktic¢ki ili terapijski tretman treba da se odnosi na celokupnu usnu
Supljinu, a ne samo na biofilm, odnosno i na celokupnu porodicu, kako bi se sprecila transmisija infekcije.

Tako je jos 1998. godine Umeda sa sar. poredio prisustvo Sest sojeva bakterija, koje se smatraju
najpatogenijim po parodoncijum, kod 202 osobe u celokupnoj pljuvacki i u cervikalnoj te¢nosti iz najdu-
bljeg dela parodontalnih dZepova. Ustanovio je da su u pljuvacki i parodontalnim dzepovima podjednako
N Y Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens i Treponema denticolal
Medutim, ustanovljeno je ¢ak da su neki od tih mikroorganizama bili viSe prisutni u celokupnoj pljuvacki
nego u parodontalnim dZepovima. Uzimajuci u obzir rezultate ovih i drugih sli¢nih istraZivanja, zakljuce-
no je da je pljuvacka glavni izvor Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens i
Treponema denticola, dok se za otkrivanje Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Tannerella forsythia
moraju uzimati uzorci celokupne pljuvacke kao i iz parodontalnih dZepova jer se ta dva soja patogenih
bakterija mogu kolonizovati i na mekanim (nezubnim) podlogama, $to podvrduje njihovo prisustvo i kod
bezubih osoba.

Takode je utvrdeno da dubina dZepova igra znacajnu ulogu u otkrivanju prisustva parodontopa-
togenih mikroorganizama, jer je samo u najdubljim dZepovima ustanovljeno prisustvo svih Sest paradon-
talnopatogenih mikroorganizama (Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens i Treponema denticola). Dubina dZepova
je bila u pozitivnoj korelaciji za svih $est sojeva parodontopatogenih bakterija, kao i uzrast pacijenata kada
je re¢ o Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Prevotella gingivalis. Sva ova istraZivanja su potvrdila da
postoji jasna korelacija izmedu prisustva parodontalnih patogenih bakterija u pljuvacki i parodontalnim
dZepovima.

Transmisija parodontopatogenih mikroorganizama putem pljuvacke izmedu osoba svakako zavisi
od koli¢ine patogena prisutnih u pljuvacki, ali i od razli¢itih drugih ekoloSkih faktora koji uti¢u na osobu
koja treba da bude zaraZena. Ranijim mikrobioloSkim i epidemioloskim istrazivanjima utvrdeno je da su
Clanovi iste porodice bili inficirani istim biotipom i serotipom sojevima Aggregatibacter actinomycetem-
comitans. Medutim, ¢ak i u porodicama gde su pojedine osobe bile izrazito zarazene mikroorganizmima
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, kod nekih ¢lanova porodice oni nisu otkriveni, $to ukazuje na
njegovu slabiju transmisiju putem pljuvacke. PrenoSenje ovog patogena od roditelja na dete ustanovljeno
je u Sest od 19 porodica (32%), dok transmisija Porphyromonas gingivalis nije ustanovljena ni u jednom
slucaju.

Horizontalno (meduporodi¢no) prenoSenje Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Porphyro-
monas gingivalis delimitno se moZe objasniti familijarnim osobenostima nekih tipova parodontopatije.
Parodontalni tretman i znacajna supresija parodontalnih patogenih bakterija u ¢lanova porodice sa paro-
dontopatijom, moZe smanjiti rizik prenoSenja patogenih mikroorganizama, a time i prenoSenje bolesti na
neinficirane ¢lanove porodice.
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Prisustvo kariogenih mikroorganizama u pljuvacki

Ve¢ nekoliko decenija poznato je da su u dentalnom biofilmu iznad pocetne karijesne lezije gledi
glavne kariogene bakterije streptokoke mutans (Streptococcus mutans i Streptococcus sobrinus) i lak-
tobacili (Laktobacilli). U stadijumu kavitacije njihova uloga se mora posmatrati u kombinaciji sa ostalim
kariogenim i nekariogenim bakterijama dentalnog biofilma. Deca od $est do 36 meseci koja su u uzorcima
pljuvacke imala veliko prisustvo streptokoka mutans bila su izloZena pet puta vecem riziku od karijesa
od dece kod koje je nivo streptokoka mutans u pljuvacki bio nizak. I novija mikrobioloska istrazivanja su
potvrdila znacaj sojeva streptokoka mutans za nastanak karijes na krunicama zuba dece i adolescenata,
kao i korenskog karijesa starijih osoba. MoZda je interesantno to Sto je kod osoba sa pove¢anim koli¢cinama
streptokoka mutans u pljuvacki i aktivnim karijesnim lezijama otkriveno i znacajno povecano prisustvo
virusa herpes, ali njegova uloga u karijesnom procesu, ako je uopSte ima, jo$ uvek nije ispitana.

GRUPA

MITIS
STREPTOKOKE

MUTANS STREPTOKOKE

SALIVARIUS STREPTOKOKE

ANGINOSUS STREPTOKOKE

Tabela 2. Streptokoke usne duplje kod ljudi

VRSTA

Streptoccous
Streptoccous
Streptoccous
Streptoccous
Streptoccous
Streptoccous
Streptoccous
Streptoccous

Streptococcus
Streptococcus
Streptococcus
Streptococcus
Streptococcus
Streptococcus
Streptococcus

Streptococcus
Streptococcus

Streptococcus
Streptococcus
Streptococcus

mitis

oralis
sanguis
parasanguis
gordonii
peroris
infantis
australis

mutans
sobrinus
cricetus
rattus
ferus
macacea
downei

salivarisu
vestibularis

anginosus
intermedius
constellatus

SVOJSTVA

PRIMARNI KOLONIZATORI DENTALNOG
BIOFILMA

Moguéi uzrocCnici bakterijskog endokar-
ditisa

SEKUNDARNI KOLONIZATORI
DENTALNOG BIOFILMA
Izrazito povezani sa inicijacijom Kkarijesa

Nalaze se uglavnom u biofilmu koji prekri-
va oralne mukozne povrsine. Retko su
patogeni.

Cesto prate dentalne apscese.

Tabela 3. Glavni kariogene bakterije i one koje su povezane sa karijesom

GLAVNE KARIOGENE BAKTERIJE

1. Streptococcus mutans

2. Streptococcus sobrinus

3. Lactobacillus
Lactobacillus casei
Lactobacillus fermentum
Lactobacillus plantarum
Lactobacillus acidophilius

BAKTERIJE KOJE SE POVEZUJU

SA KARIJESOM

Streptococcus mitis

ACTINOMYCES
Actinomyces odontolyticus
Actinomyces naeslundii

MUTANS STREPTOKOKE (ostale)

Streptococcus cricetus
Streptococcus rattus
Streptococcus ferus
Streptococcus macacea
Streptococcus downei
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