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Sazetak

Iz pregleda epidemiologkih i klinickih iispitivanja kao i eksperimentalnih
studija, uo€ljivo je da je parodontna bolest izrazenija u bolesnika oboljelih od
neregulirane $ecerne bolesti i da progresija parodontne bolesti brze napreduje
u toj grupi oboljelih. U bolesnika s Tipom | §eéerne bolesti resoprcija alveolne
kosti u velikom broju slucajeva zapocinje veé¢ u doba puberteta i progredira
s dobi. Takoder je dokazano da takvi bolesnici imaju jaCe izraZzenu upalu
gingivnog tkiva. Moguéi patogenetski mehanizmi odgovorni za intenzivniju i
brzu destrukciju parodontnih tkiva su: oSteceni obrambeni mehanizmi koji
primarno ukljuéuju smanjenu fagocitozu i kemotaksu polimorfonuklearnih le-
ukocita, zati mpromjenjenu mikrobiolosku floru u parodontnim dzepovima te
poremecéeni metabolizam kolagena i vaskularne promjene.

Kljuéne rijeci: Secerna bolest, parodont

uvobD

Iz brojnih klinickih i eksperimentalnih studija kao i epidemioloskih
ispitivanja utvrdenc je da bakterijski plak nagomilan u podruc¢ju gingivnog
ulkusa, odnosno parodontnog dzepa predstavlja glavnog ¢imbenika u na-
stanku i progresiji parodontnih bolesti (1, 2, 3, 4). Takoder je dokazano da
sistemsko stanje crganizma moze modificirati odgovor domacina na $tetne
faktore bakterijskog plaka i na taj nadin uzrokuje drugadiji razvoj parodont-
ne bolesti u tih bolesnika. Opcenito, odgovor domacina u parodontnoj bo-
lesti sacinjavaju imuni i neimuni upalni ¢inioci i aktivnosti koje obuhvacaju
mnoge kompleksne i meduovisne celularne i kemijske reakcije. Precizan
odnos izmedu obrambenih mehanizama te pocetka i progresije parodontnih
bolesti jos uvijek nije u potpunosti razjasnjen. (5)

Jedna od naj¢e$ée spominjanih sistemskih bolesti koja se povezuje
s nastankom i progresijom parodontne bolesti je Secerna bolest.

Secerna bolest je stanje kroni¢ne hiperglikemije uzrokovana apsolut-
nim ili relativnim manjkom inzulina. lzaziva brojne kroni¢ne komplikacije
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na malim krvnim Zilama, posebno na oku, bubregu, Zivcima, srcu i dr. Ra-
¢una se da danas u svijetu oko 65 miliona ljudi boluje od ove bolesti (6, 7).

Seéerna bolest nastaje radi manjka metabolicki aktivnog inzulina, a
karakterizirana je visokom razinom glukoze u krvi i izlu¢ivanjem glukoze u
urinu. Postojali su brojni poku$aji sistematizacije i klasifikacije Secerne
bolesti koji su se temeljili na koli¢ini glukoze u krvi ili na reguliranosti same

bolesti, ili obzirom na etiologiju same bolesti. Danas je prihvacena klasi-
fikacija Svjetske zdravstvene organizacije (8) od 1980. god. prema kojoj se
razlikuju dva osnovna tipa Secerne bolesti: Tip | ili inzulin ovisna Secerna

bolest i Tip ili inzulin neovisna Secerna bolest. Tip | Secerne bolesti karak-
teriziran je smanjenim luéenjem inzulina, naglim nastankom bolesti, ovis-
nos$céu o egzogenom inzulinu i sklonosti ketozi. Tip Il Secerne bolesti karak-
teriziran je normalnom ili poviSenom razinom inzulina u serumu, bolesnici
nisu ovisni o egzogenom inzulinu i nema sklonostj ketozi i ¢esto su pretili.

Prve podatke o povezanosti Seéerne bolesti i patologkih promjena u
usnoj Supljini, a posebno na parodontu nalazimo kod Grunerta (cit. Mano-
uchehr-Pour (9). Williams je ¢ak smatrao da bolesnici sa Se¢ernom bolesti
imaju posebnu formu parodontne bolesti koju je nazvao »dijabeticka peri-
dontoklasia«. Jednu od prvih kontroliranih eksperimentalnih studija izveo
je Glickman (10) upotrebljavajuéi alloxan dijabetic¢ki Stakor kao model za
ispitivanje utjecaja Secerne bolesti na parodont. Od tog vremena izvrSene
su mnoge eksperimentalne, klinicke i epidemiolo$ke studije u namjeri da
se razjasni uloga gecéerne bolesti u patogenezi parodontnih oboljenja.

KLINICKE | EPIDEMIOLOSKE STUDIE

Rezultati klinickih i epidemiolo$kih studija o odnosu Secéerne bolesti i
ucestalosti i intenziteta parodontnih oboljenja ¢esto su kontraverzni. Raz-
lozi za to vjerojatno su ¢esto nedovoljno precizno definirana Seé¢erna bolest
ili neujednaceni klinicki kriteriji za odredivanje parodontne bolesti.

Osim predratniog opazanja Hirschfelda (cit. Saadoun?) koji jje zabilje-

Zio da je akutni parodontni apces ¢eséi u dijabetickih pacijenata, sistemat-
ska klinicka ispitivanja zapocela su pocetkom 40-tih godina kada je Reut-
ledge (11) izvjestio da su »gingivne i parodontne promjene vrlo Ceste u
bolesnika sa §e¢ernom bolesti«.
Lovestedt i Austin (12) su komparirajuéi 503 bolesnika sa Sec¢ernom bo-
lesti s kontrolnom skupinom zdravih ispitanika ustanovili viSu incidenciju
porodnontnih bolesti u bolesnika sa Seéernom bolesti. Stahl i sur. (15) su
izvjestili da bolesnici sa §ecernom bolesti imaju ¢eSce resorpciju alveolne
kosti. Swenson je ukazao na rapidni gubitak alveolne kosti u mladih boles-
nika s nekontroliranom Secernom bolesti. Sandler i Stahl (14) su ispitujuci
3994 bolesnika da eni s kontroliranom Secernom bolesti ne pokazuju vise
parodontne bolesti.

Belting i sur. {16) su parodontni status 78 hospitaliziranih dijabeti¢ninh
bolesnika s Russellovim indeksom. Kao kontrola sluzio je 79 hospitaliziranih
bolesnika bez §ecerne bolesti. Autori zaklju€uju da je intenzitet parodontne
bolesti znac¢ajno visi u bolesnika sa §e¢ernom boolesti, ali da intenzitet paro-
dontne bolesti u obje ispitivane grupe raste u dobi ispitanika.
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Benveniste i sur. (17)su istrazivali razlike izmedu bolesnika sa Secder-
nom bolesti i kontrolne skupine obzirom na dubinu parodontnih dzepova,
intenziteta gingivitisa i naslaga zubnog kamenca. Rezultati njihova ispiti-
vanja ukazuju da nema nikakve razlike medu tim ispitanicima. Medutim,
potrebno je naglasiti da su svi bolesnici sa Seéernom bolesti u ovoj studiji
bili dobro kontrolirani. Fineston i Boorujy (18) su nasli da je intenzitet i pre-
valencija parodontne bolesti mnogo izrazenija u bolesnika s Sec¢ernom bo-
lesti i da je oviisila o razini glukoze u krvi. Osim toga zabiljeZili su pozitiv-
nu korelaciju parodontnog statusa s trajanjem Secerne bolesti i njegovih
komplikacija. Glavind, Lund i Lée (19) ispitivali su vezu izmedu parodont-
nog statusa i trajanja Secerne bolesti, promjena na retini i dozaZi inzulina
u 51 bolesnika s Seéernom bolesti i istog broja kontrolnih ispitanika. Autori
zakljucéuju da u dobki od 40 godina nema razlike u intenzitetu upale gingive
izmedu kontroliranih dijabetiCara i kontrolne skupine. Takoder nema kore-
lacije izmedu upale gingive, trajanja Se¢erne bolesti ili doze inzulina kao
ni vaskularnih promjena na retini. Do dobi od 30 godina Zivota stupanj de-
strukcije (gubitak priévrstka, dubina parodontnih dZzepova i gublitak alveolne
kosti) parodonta je slican za obje ispitivane grupe. Ilzmedu 30—40 godina
Zivota dijabeti¢ari pokazuju veéu destrukcliju parodonta u poredenju s nedi-
jabeti¢arima. Bolesnici koji su bolovali viSe od 10 godina od $ecerne bolesti
pokazivali su veéu destrukciju parodontnih struktura nego oni koji su u a-
n anamnezi imali manje od 10 godina dijabetes doze inzulina nije bila u ko-
relaciji s stupnjem destrukcije parodonta. Bolesnici s Seéernom bolesti i
promjenama na retini imali su vecéi gubitak pri¢vrsnog aparata.

Nedostatak mnogih epidemiologkih i klinickih studija je u tome $to pri-
kazuje trenutacno stanje parodonta, i na temelju tih podataka nije moguce
odrediti proces napredovanja bolesti u odredenom vremenskom periodu.
Zbog toga su Cohen i sur. (20) ispitivali stanje parodontnog tkiva u 50 ispi-
tanika s Secernom bolesti i 50 sistemskih zdravih ispitanika u periodu
od tri godine. Na pocetku istraZivanja gingivno tkivo bilo je sli¢no
u objema ispitivanim skupinama. Premda nije bilo razlike u koli¢ini bakterij-
skog plaka i zubnog kamenca, destrukcija parodonta bila je znacajno visa
u bolesnika sa Sec¢ernom bolesti. Podaci sakupljeni u prve dvije godine
ispitivanja ukazuju da iako su meke naslage na zubima bilo znacajno
nize u bolesnika s Se¢ernom bolesti upala gingive i gubitak priévrstka je
bio znacajno visi v bolesnika s Seéernom bolesti. Rezultati istih analiza na-
kon tri godine ukazuju da unato¢ veéem porastu mekih naslaga u kontroli-
noj skupini i sliénim naslagama zubnog kamenca stupanj upale gingive i gu-
bitak pricvrstka je visi u bolesnika sa Se¢ernom bolesti. (21)

Ringelberg i sur. (22) su mijerili iznos gingivne tekucine i stupanj
upale gingive na grupi od 56 djece oboljele od Secere bolesti i 41 zdravog
djeteta. Rezultati ukazuju da djeca sa Se¢ernom bolesti imaju znacajno visi
intenzitet upale gingive, mjerene klinicki ili mjereci koliinu gingivne teku-
¢ine. Sznajder i sur. (23) su ispitivali moguce utjecaje Seéerne bolesti na
patogenezu parodontne bolesti. Ukupno su ispitali 83 dijabetiGara i 65 sis-
temski zdravih ispitanika, a obje grupe su bile podjeljene na dvije podgrupe:
ispod i preko 30 godina. Rezultati ukazuju da je gubitak priévrstka bio veéi
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u grupi bolesnika sa $ec¢ernom bolesti preko 30 godina ikao su bili prisutni
sli¢ni lokalni faktori. Upala gingive bila je znacajno visa u bolesnika sa Se-
¢ernom bolesti, dok su bakterijski plak i indeks zubnog kamenca bili sli-
¢ni. U obje grupe ispitanika parodontna destrukcija znacajno je rasla s po-
rastom Zivotne dobi. Autori su zakljucili da ova studija potvrduje stajaliste
da je Secerna bolest precipitirajuéi faktor koji smanjuje obranu parodontnih
tkiva prema djelovanju bakterijskog plaka. Gislen i sur. su ispitivali intenzi-
tet upale gingive u djece s Secernom bolesti i usporedivali sa stupnjem
metabolicke kontrole. U ispitivanje je bilo ukljuceno 43 djece sa Seéernom
bolesti i isti broj zdrave djece koji su sluZili kao kontrola. Metaboli¢ka kon-
trola $ecerne bolesti procjenjivana je s glikoziranom frakcijom hemoglobina
(HbA,c). HBAic smatra se dobrim pokazateljem reguliranosti Sec¢erne bo-
lesti 1 do 2 mjeseca unatrag. Rezultati ukazuju da djeca sa slabom meta-
bolickom kontrolom imaju ja¢i intenzitet upale gingive u odnosu na zdrave
ispitanike i djecu s dobro reguliranom Secernom bolesti. Cianciola i sur. (24)
su ispitivali prevalenciju parodontne bolesti u 263 inzulin ovisna bolesnika
u dobi od 10 do 18 god. Kao kontrola sluZilo je 208 ispitanika iste dobne
skupine. Rezultati ukazuju da je u dobi izmedu 11 i 18 godine u djece s
gecéernom bolesti nadeno 9,8% slucajeva s parodontitisom, dok je u kon-
trolnoj skupini parodontitis naden samo u 1.7% ispitanika. U djece mlade
od 10 godina nije naden parodontitis ni u jednoj od ispitivanih skupina.
Prevalencija parodontitisa rasla je s dobi, tako da jepreko 39% bolesnika s
Secernom bolesti u dobi od 19 i viSe godina imalo parodontitis. Koli¢ina
bakterijskog plaka u obje grupe fispitanika bila je veoma sli¢na. Gubitak
alveolne kosti najéesée se u mladih inzulin-ovisnih bolesnika mogao re-
gistrirati oko prvik molara i oko sjekuti¢a. U uznapredovalim slucajevima
destrukcija alveolne kosti bila je generalizirana.

Ljuskovié ((25) je ispitivao stanje parodonta u 100 bolesnika s tipom
| Seéerne bolesti i zakljuCio da su destruktivne forme parodontnih bolesti
tedce u bolesnika isa Seéernom bolesti (87°,), nego u kontronoj skupini
(62,5%0). Tezina klinicke slike ovisila je o duzini trajanja Secerne bolesti.
Takoder, istice Ljudkovié, parodontne promjene imaju tezu klinicku sliku
u bolesnika sa Seéernom bolesti koji imaju komplikacije (retinopathia, neu-
ropathia, nefropathia) nego u onih bez komplikacija.

Rosenthal i sur. (26) ispitivai 'su odnos lizmedu parodontne bolesti i
stanja Secerne bolesti u 52 bolesnika u dobi od 11—22 godine i Tipom |
Seéerne bolesti. Rezultati ukazuju da se uznapredovali parodontitis nalazi
u 5.8% tih ispitanika. Gingivni indeks i krvarenje iz sulkusa je bilo znagajno
vise u tih bolesnika. Nije bilo znacajne razlike u koli¢ini plaka, dobi ispi-
tanika, trajanja Secerne bolesti, ili koli¢ini klukoze u krvi. U bolesnika s
parodontisom bile je veéi postotak ketoacidoze te komplikacija na oku i
Zivcima. U bolesnika koji nisu imali parodontitis nije bilo znac¢ajnog odno-
sa izmedu upale gingive i parametara Secerne bolesti. Barnetti sur. (27) su
ispitivali prevalenciju parodontitisa u populaciji od 45 inzulin-ovisna boles-
nika s Seéernom bgolesti u dobi od 10 do 18 godina. Prosje¢no trajanje Se-
¢erne bolesti iznosilo je 6 godina. U 22 bolesnika napravljena je i analiza
HbA,.. Prema tom pokazatelju 7 bolesnika je bilo dobro regulirano, 7 re-
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lativno dobro, 5 slabo i troje neregulirano. Dobiveni podaci ukazuju da
nema nikakve korelacije izmedu stupnja kontrole Seéerne bolesti i upale
gingive, plak indeksa te trajanja Secerne bolesti. Analiza rtg-a takoder
ukazuje da nema uocljive resorpcije alveolne kosti. Za napomenuti je da
je u ovoj studiji cbuhvaéen veoma mali broj ispitanika s nereguliranom
Seéernom bolesti 3to moze biti razlogom znatno drugacijih rezultata od
drugih studija.

MOGUCI PATOGENSKI MEHANIZMI

1z mnogih studija je uoclljivo da medu bolesnicma sa $ec¢ernom bolesti
ne postoji ista sklonost za parodontnu bolest. Stoga se u novijim studijama
nastoji razjasniti kcja grupa bolesnika je sklonija razvoju parodontne bo-
lesti i koji patogenetski mehanizmi su odgovorni zato. Veéina istraZivaca
smatra da je nekeliko patogenetskih mehanizama vjerojatno odgovorno za
intenzivniji razvoj parodontne bolesti s odredenim grupama bolesnika sa
secernom bolesti. To su: poremecena funkcija leukocita, promjenjena mi-
krobiioloska flora v parodontnim dZepovima, vaskularne promjene i pore-
metnje u metabolizmu kolagena. Potrebno je napomenuti da mehanizmi
ovih mogucih patcgenetskih mehanizama vazni za razvoj parodontne bo-
lesti u bolesnika sa Sec¢ernom bolesti nisu u potpunosti razjasnjeni i zah-
tjevaju jo§ mnogobrojne studije.

Poremeéena funkcija polimorfonuklearnih leukocita

Polimorfonuklearni leukociti (PMN) predstavljaju prvu obrambenu liniju
protiv svih formi cétecenja i bakterijskog djelovanja u usnoj Supljini kao i
u cijelom organizmu. Kemotaktickim kretanjem na mjesto oStecenja, fago-
citiranjem, ubijanjem i digestijom mikroorganizama i njihovih produkata
ove stanice vr§e vaznu ulogu u obrani organizma.

Defekt u funkciji PMN izaziva vrlo nepovoljne uginke na zapoéinjanje
i progresiju parodontne bolesti. Parodontna bolest je ucestalija i jae je
izraZzena u bolesnika s ciklicnom neutropenijom ili drugim bolestima gdje je
funkcija PMN ili monocita oStec¢ena kao npr. u Chediak-Higashi sindromu,
Lazy leukocitnom sindromu, Chronovoj bolesti, Downovom sindromu i
dr. (28).

Iz brojnih studija e poznato da je fagocitna i kemotakticka funkcija PMN
oStecena u bolesnika s inzulin-ovisnom Sec¢ernom bolesti. Stoga je u neko-
liko studija istrazivana fagocitna i kemotakti¢na sposobnost PMN i uspore-
dena s klinickim stanjem parodonta u bolesnika s Se¢ernom bolesti.

Monouchehr-Pour i sur. (29) komparirali su kemotakticku aktivnost
PMN iz periferne krvi u inzulin ovisnih bolesnika s Seéernom bolesti i 18
sistemski zdravih ispitanika sa srednje i veoma uznapredovalom parodont-
nom bolesti. Rezultati njihove studije ukazuju da bolesnici s veoma uzna-
predovalom parodentitisom i Se¢ernom bolesti imaju smanjenu kemotaktic-
ku aktivnost PMN. Ostecene funkcije polimorfonukleara nije bilo u dija-
betickih bolesnika koji su imali srednje uznapredovali parodontitis ili u sis-
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temski zdravih ispitanika bez obzira na stupanj uznapredovalosti parodontne
bolesti. Na temelju toga oni su zakljucili da oSteé¢ena funkcija PMN moze
pridonijeti razvoju i uznepredovalosti parodontne bolesti u bolesnika s in-
zulin ovisnom Secernom bolesti.

McMullen i sur. (30) ispitivali su kemotakticku funkciju PMN wu peri-
fernoj krvi u dvije grupe ispitanika s podjednako izrazenim parodontitisom.
Jedna grupa se sasiojala od 24 bolesnika s genetskom predispozicijom za
Secernu bolest, a druga od 20 sistemski zdravih ispitanika. Rezultati uka-
zuju da grupa bolesnika s genetskom predispozicijom za Secernu bolest
ima smanjenu kemotaksu PMN ako se komparira s kontrolnom skupinom.

Leeper i sur. {31) su ispitivali stomatoloski i sistemski status na grupi
od 11 mladih dijabeticara tipa | koji su bili klinicki »dobro kontrolirani«.
Keo kontrolna skupina sluzila je grupa ispitanika iste dobne skupine (11—
19 god.). Rezultati studije ukazuju da nema razlike izmedu ovih grupa ispi-
tanika u odnosu na koli¢inu plaka ili gubitaka pri¢vrstka. Dubina parodontnih
dzepova i krvarenje iz dzepova ili sulkusa bili su ¢e8éi u grupi dijabetickih
baolesnika, a KEP i KEP-povr§ina su bili nizi u bolesnika sa seé¢ernom bolesti.
PMN kemictaksa je bila znacajno smanjena u bolesnika sa Se¢ernom bolesti
u odnosu na kontrolnu skupinu.

Patohistoloske promjene

Poznato je da se vaskularne promjene Cesto javljaju u razli¢itim orga-
nima i tkivima u bolesnika sa $eéernom bolesti. Stoga je veé Roy (cit. Sa-
adoum?) ispitivao histoloski vaskularne promjene u bolesnika s Seéernom
bolesti i naSao »zadebljanje i hijalinizaciju« zidova krvnih Zila. | u kasnijim
studijama malih krvnih Zila u gingivi odraslih bolesnika s Sec¢ernom bolesti
pokazano je da postoji znacajna razlika izmedu bolesnika s Sec¢ernom bo-
lesti i kontrolne skupine ispitanika.

Kalmforth i sur. (32) su ispitivali elektromikroskopski gingivu dijabe-
tickih bolesnika. Oni sticu da se u epitelu gingive takvih bolesnika nalaze
povecani intercelularni prostori ispunjeni s staniénim ostacima, listi¢astim
tvarima i nakupinama gustog materijala. Takve promjene su se mogle naci
vrlo rijetko u kontrolnoj skupini. U vezivnom tkivu bile su prisutne disrup-
cije i dezorganizacija kolagenih vlakana i masivna akumulacija upalnih sta-
nica. U nekim slu¢ajevima moglo se opaziti i nagomilavanje lipida u poljima
tkivne destrukcije $to autori povezuju s slabom kontrolirano$éu Secéerne
bolesti. Takvih promyjena u kontrolnoj skupini nije bilo.

Kronman i sur. (33) su istrazivali morfoloske i histokemijske promjene
u gingivniom tkivu 24 bolesnika sa Sec¢ernom balesti. Oni isticu da nisu nasli
struktualne razlike izmedu gingivnog tkiva ispitanika sa Se¢ernom bolesti i
zdravih ispitanika. Tekoder se isti¢e da nema zadebljanja zida lkapilara u su-
bepitelnom podrucju. Histokemijska ispitivanja takoder ukazuju da nema bit-
nih histokemijskih promjena u gingivnom tkivu koja bi bila karakteristi¢na
za bolesnike sa $ec¢ernom bolesti, osim pojatanog PAS bgjenja tkiva. Poja-
¢ano prisustvo PAS supstanci u epitelu gingive bolesnika od Secerne bo-
lesti ukazuje na ipojatanu prisutnost glikogena u ovim stanicama. Autori
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zakljucuju da pojacana koli¢ina glikogena moze biti rezultat upale gingive
ili posljedica Sec¢erne bolesti.

Hove i Stallarc (34) su u uzorcima gingivnog tkiva 28 bolesnika s Se-
¢ernom bolesti i 1€ kontrolnih ispitanika ispitivali upalne i vaskularne pro-
mjene. Njihovi rezultati ukazuju da su upalne promjene u obje grupe ispi-
tanika ovisne primarno o lokalnom etioloSkom faktoru, a ne o intenzitetu
ili trajanju Secerne bolesti. Promjene na kapilarama, arterioloama i venula-
ma su ukljucivale povecéanje bazalne membrane, zadebljanje endotela. Vas-
kularne promjene su nadene mnogo ¢edce (71"/,) u bolesnika sa eéernom
bolesti nego u kontrolnoj skupini (19°%0), dok su dob, intenzitet i trajanje
Secerne bolesti imali mali efekt na vaskularne promjene u gingivhom tkivu.

Listgarten i sur. (35) eiektronomikroskopski su ispitivali uzorke gingiv-
nog tkiva od 10 beolesnika s §e¢ernom bolesti i 10 kontrolnih ispitanika. U
svojim rezultatima nisu nasli bilo kakvu razliku u odnosu na debljinu ba-
zalne lamine, kapilara u gingivi. Takoder nisu ustanovili korelaciju izmedu
upale gingive i Sirine bazalne lamine niti izmedu dobi i trajanja Seé¢erne bo-
lesti te promjenana krvnim Zilama.

Roth i sur (cit. Saadoun) (7) takoder nisu nasli histopatoloske razlike
izmedu normalne gingive i gingive bolesnika s Sec¢ernom bolesti.

lako nisu nadeni konzistentni histopatolodki nalazi u gingivnom tkivu
koji bi bili karakterisii¢ni za Secernu bolest ipak se ¢ini da su vaskularne
promjene u vidu zadebljanja bazaine membrane i suZenja lumena kapilara
najkonzistentniji nalazi za tu grupu bolesnika. Takve promjene smatraju
neki autori mogle bi uzrokovati otezanu eliminaciju metaboli¢kih produkata
i smanjiti oksigenaciju tkiva (36) §to bi moglo doprinijeti rzvoju parodontne
bolesti u ovih bolesnika.

Mikrobioloski flora

Za razvoj mikiobioloSke flore neophodna je odredena sredina. Milje
parodontnog dZzepa veoma je specifiCan i u mnogome ovisi o stupnju oralne
higijene, sastavu gingivne tekuéine, moguénosti oksigenacije, dubine samog
parodontnog dZepa i dr. Ovaj eko-sistem mijenja se pod utjecajem nekih
sistemskih stanja i bolesti. Tako se u $ecernoj bolesti poveéava koli¢ina
glukoze u gingivnej tekuéini, a njezina razina ovisi o razini glukoze u krvi
(37). Mikroangiopatije u gingivhom tkivu (36) te poremecena funkcija PMN
u bolesnika s §e¢ernom bolesti takoder mogu bitno poremetiti mikrobiolos-
ku floru u parodontnom dzepu. Sanchez i sur. (38) ispitivali su rod stafilo-
koka i nasli su da u subgingivnom plaku sistemski zdravih ispitanika predo-
miniraju rod stafilokokus saprofitkus, dok je u bolesnika s $eéernom bolesti
predominiraju stafilokokus epidermalis.

Mashimo i suir. (39) isticu da u subgingivnoj bakterijskoj flori boles-
nika s Secernom bolesti tipa | predominiraju rod Capnofitofaea i anaerobni
vibrioni. Ispitivanja s faznokontrasnim mikroskopom ukazuju da su predo-
minantne forme nepokretni Stapici, pokretni Stapi¢i i spirohete. Ovi nalazi
ukazuju da se bakterijska flora u parodontnim dZepovima u bolesnika s ti-
pom | Secerne bolesti razlikuje od one nadene u odraslih ali sistemski
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zdravih odraslih bolesnika s parodontnom bolesti i u bolesnika s juvenil-
nim parodontitisom. Gusberti i sur. (40) su nasli da se u prepubertetske dje-
ce s visokimpostotkom glikoliziranog hemoglobina nalazi i zna¢ajno visi in-
ienzitet gingitisa nego u kontrolnoj skupini. Autori takoder isticu da visoki
postota Capnocitofagee u bakterijskom plaku takvih bolesnika moze
imati znacaj jer se smatra da ovi mikroorganizmi produciraju supstance koje
mogu ozbiljno ostetiti funkciju neutrofila. Gubitak normalne funkcije ovih
protektivnih stanica unutar parodontnog dZzepa moze ostetiti okoli§ u dzepu
tako da patogenije bakterije mogu postati predominantnije §to moze doves-
ti do rapidnijeg razvitka parodontne bolesti.

Poremeéeni metabolizam kolagena

Buduéi da kolagen ¢ini glavni protein parodontnih tkiva, svaka dezor-
ganizacija ili destrukcija kolagena predstavlja vazan faktor u progresiji pa-
rodontne bolesti. Ispitivanja na zivotinjama ukazuju da na eksperimental-
nom alloxan-dijabetesu postoji pojacana kolagenoliticka aktivnost gingiv-
nog tkiva (Golub i sur.) (41) Poveéanje kolagenoliticke aktivnosti je rezultat
endogenin faktora ali mikrobni produkti mogu pojacati ove procese. Sli¢ni
defekti, mogu se zbivati i u bolesnika s §e¢ernom bolesti u obliku smanjene
sinteze kolagena i povecane kolagenoliticke aktivnosti«.

ZAKLJUCAK

Ako Secerna belest nije dobro kontrolirana, smanjuje se otpornost or-
ganizma prema infekcijama: bakterijskog, virusnog ili glivicnog uzroka. Sma-
njenje otpornosti crganizma uvjetovano je s jedne strane smanjenjem mi-
gracijske funkcije polimorfonukleara u prisutnosti hiperglikemije, a s dru-
ge strane gomilanjem glikogena i glukoproteina u limfocitima i stanicama
retikuloendotelijalnog sustava radi metabolickog defekta u razgradnji
glukoze u tim stanicama, uzrokovanog nedostatkom metabolicki aktivnog
inzulina. Kako polimorfonuklearni leukociti predstavljaju prvu liniju obrane
u obrambenim mehanizmima parodontnog tkiva, to svaka poremetnja u
njihovoj funkciji neminovno dovodi, i uz manju prisutnost bakterijskog pla-
ka, do vrlo izrazenih patolo$kih promjena na gingivi i ostalim tkivima pa-
rodonta.

Za nastaajnje i razvoj parodontne bolesti u bolesnika od Secerne bo-
lesti kao specifikum vazno je i mijenanje eko-sistema parodontnog dZepa
u kojem se povecava kolicina glukoze, a zbog vaskularnih promjena sma-
njena je oksigencija tkiva i otezana eliminacija Stetnih produkata. Ta-
kve promjene uvjetuju i razvoj specxflcne bakterijske flore u parodontnom
dzepu takvih bolesnika.

Navedene promjene u funkciji polimorfonuklearnih leukocita, zatim vas-
kularne promjene u terminalnom Zzilju parodonta, razvoj specificne mikro-
biologke flore, te poremecena funkcija kolagena su glavni patogenetski me-
hanizmi koji uvjetuju da je parodontna bolest izraZenija i brze napreduje u
bolesnika s nereguliranom Sec¢ernom bolesti.
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DIABETES MELLITUS IN PATHOGENESIS OF PERIODONTAL DISEASES

Summary

A survey of the epidemiological, clinical and experimental studies has
shown the periodontal disease to be more frequent in the patients suffering
from uncontrolled diabetes mellitus and to progress more rapidly iin this group
of subjects affected by the disease. In a large number of type 1 diabetics,
alveolar bone resorption begins as early as puberty, progressing with aging.
Gingival tissue inflammation was also demonstrated to be more markedly
present in these patients. The following pathogenetic mechanisms could
possibly be responsible for a more intensive and faster destruction of the
periodontal tissues: impaired protective mechanisms primarily involving d'-
minished phagocytosis and chemotaxis of polymorphonuclear leukocytes, an
altered microbiological flora in the peniodontal pockets, an impaired meta-
bolism of collagen, and vascular changes.

Key words: Diabetes mellitus, Periodontal disease
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