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POPIS OZNAKA I KRATICA

AHI = Apnea-Hypopnea Index

CPAP = Continuous Positive Airway Pressure

OSA = opstrukcijska apneja tijekom spavanja

BOP = krvarnje pri sondiranju (engl. Bleeding on probing)

PD = dubina sondiranja (engl. Probing depth)

PI = Indeks plaka

REC = recesija gingive

CAL = gubitak klinickog pricvrstka (engl. Clinical attachment loss)
RBL = radioloski gubitak kosti (engl. radiographic bone loss)

ITM = indeks tjelesne mase

WHO = Svjetska zdravstvena organizacija (engl. World Health Organization)
CPI = Parodontni indeks zajednice (engl. Community periodontal indeks)
Pg = Porphyromonas gingivalis

Aa = Actinobacillus actinomycetemcomitans

Tf = Tannerella forsythensis

CgA = kromogranin A

GCF = gingivalna krevikularna tekucina

PSG = polisomnografija

PG = poligrafija

ESS = Epworthova ljestvica pospanosti

MAD = Mandibular advancement device

TRD = Tongue retaining device

IL = interleukin

TNF =tumorski nekrotizirajuci faktor
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Danasnji glavni cilj svakog doktora dentalne medicine trebao bi biti odrzavanje zdravlja,
ne samo usne Supljine kao izoliranog podrucja, nego i €itavog organizma. Stavljanje pacijentova
opéeg stanja u srediSte zanimanja, ¢ini nas glavnima i odgovornima u prevenciji i
pravovremenom prepoznavanju oralnih bolesti i njihovog utjecaja na ostale organske sustave.
Ako unato€ preventivnim djelovanjima dode do oStecenja potpornih struktura zuba, glavni cilj
treba biti saniranje upalnih stanja. Prije svih stomatoloskih zahvata; od restaurativnih lijecenja,
izrade protetskih nadomjestaka, ugradnje implantata, prednost uvijek ima parodontoloska

priprema pacijenta.

1.1. ANATOMIJA PARODONTNIH TKIVA

1.1.1. Grada parodonta

Parodont (gré. peri - okolo, odontos — zub) je potporno tkivo zuba. On sjedinjuje
nekoliko razli¢itih tkiva, mekih i tvrdih: gingivu, parodontni ligament, cement korijena i
alveolarnu kost. Ova tkiva moZemo razlikovati po gradi, funkciji i lokalizaciji.

Funkcija parodonta koji predstavlja pri¢vrsni aparat zuba je povezivanje zuba uz
kostano tkivo Celjusti i zadrzavanje integriteta mastikatorne sluznice usne Supljine. Parodont
nije tkivo koje miruje nego tijekom godina on prolazi razli¢ite morfoloske i funkcionalne

promjene kao odgovor na promjene u oralnoj okolini (1).

Parodontni

ligament
; r".l | 5 "
i W W) Gingiva
| ::.: ) |
- .,u I._, .Ipllrll
e el 41 Alveclarna
Cement i 4'4 Kkost
1 r ..“l

Slika 1. Osnovni dijelovi parodonta (2)

Preuzeto iz Medical-dictionary.thefreedictionary.com
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1.1.2. Gingiva

Gingiva je dio sluznice usne Supljine koja pocinje na mukogingivalnom spojiStu i
prekriva koronalne dijelove alveolarnog nastavka. ZavrSava na zubnom vratu i pomocu
specijalnog epitelnog tkiva (spojnog epitela) stvara epitelni pri¢vrstak. Makroskopski
razlikujemo slobodnu i pri¢vrsnu gingivu. Unatoc razlikama u histologiji i debljini, zajednicka
uloga im je obrana od mehanickih oSte¢enja i oSte¢enja uzrokovanih mikroorganizmima.
Slobodna gingiva je ¢vrste konzistencije, koraljnoruziCaste boje i nije sjajna, te obuhvaca
gingivalna tkiva vestibularno i oralno od zuba i interdentalnu papilu. Slobodna gingiva proteze
se apikalno od slobodnog ruba do gingivalne brazde (razina caklinsko-cementog spojista)(1).
Gingivalni sulkus formiran je od strane slobodne ginigive i vazan je dijagnosticki kriterij. Cini
ga prostor oko zuba prosjecne dubine od 0,69 mm do 1,5 mm (3). Na slobodnu gingivu se
apikalno nastavlja pri¢vrsna gingiva koja seze do mukogingivalnog spojista te je vezivnim
vlaknima ¢vrsto vezana za kost i cement. Razlicite je Sirine ovisno o dijelovima usne Supljine i
dobi pacijenta.

Zdrava gingiva je blijedoruziCasta, dok se u pripadnika crne rase moZe pronaci i smede
pigmentirana gingiva. PovrSina je keratinizirana i ima izgled narancine kore. Postoje dvije

fenotipski razlicite gingive; debela i Cvrsta te, tanka 1 njezna, tj. ,,debeli i tanki fenotip* (4).

1.1.3. Spojni epitel

Epitel koji prekriva slobodnu gingivu mozemo podijeliti na:
1) oralni epitel koji je okrenut prema usnoj Supljini,
2) oralni sulkusni epitel koji je okrenut prema zubu, ali ga ne dodiruje,
3) spojni epitel koji osigurava ¢vrstu vezu gingive i zuba.

Spojni epitel okruzuje zubni vrat 1 pruza se 2 mm u korono-apikalnom smjeru. Graden
je od dva sloja, bazalnog i suprabazalnog sloja. Bazalni sloj je mitotski aktivan te se preko
hemidezmosoma i vanjske bazalne lamine spaja s vezivom. Obnavljanje spojnog epitela dogada
se puno brze u odnosu na oralni epitel, svakih 4 - 6 dana. Uloge spojnog epitela su: ocuvanje
zdravlja parodonta, stvaranje epitelnog pric¢vrstka i otvaranje puta u jednom smjeru za
bakterijske metabolite iz plaka, a u drugom smjeru za komponente vlastite obrane (4). Epitelni
pricvrstak produkt je i dio spojnog epitela. Sastoji se od unutarnje bazalne lamine i

hemidezmosoma i odgovara grani¢noj povrsini epitel-vezivno tkivo.



Diplomski rad Ivona Bandov

epithelium

nnnnnnnnnnnnnnnn

1 |
Oral sulcular ‘ T '
| '

i, Oral
: L epithelium
Junctional !

epithelium

Connective oar—s—
tissue o i

Bone

Slika 2. Shematski prikaz razli¢itog epitela slobodne gingive i kontakta izmedu gingive i
cakline (1)
Preuzeto iz: Klinicka parodontologija i dentalna implantologija

Niklaus P. Lang i Jan Lindhe

1.1.4. Cement, parodontni ligament i alveolarna kost

Cement je specijalizirano mineralizirano tkivo koje prekriva povrSinu korijena, a
ponekad i manje dijelove krune zube. Unato¢ tome Sto ima neka obiljezja koStanoga tkiva,
cement ne sadrzi krvne i limfne Zile, posjeduje inervaciju i ne podlijeze fizioloSkoj resorpciji i
pregradnji. Graden je od kolagenih vlakana umetnutih u organski matriks. Mineralizirani dio
¢ini 65% cementa i sastoji se uglavnom od hidroskiapatita. Glavna funkcija mu je pri¢vrséivanje
vlakana parodontnog ligamenta uz korijen i pridonosenje procesu popravka nakon oSte¢enja
korijenske povrsine. Razlikujemo tri oblika cementa: acelularni cement sastavljen od vanjskih
vlakana, celularni mijeSani slojeviti cement, celularni cement sastavljen od unutarnjih vlakana
(1).

Parodontni ligament mekano je vezivno tkivo bogato krvnim Zilama i stanicama koje
obavija korijen zuba i spaja cement s laminom durom alveolarne kosti. Na 1 mm? povrsine

cementa veze se otprilike 28 000 snopova vlakana. Prostor ligamenta prosjecno iznosi 0,25
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mm, ali ta veli¢ina nije konstantna tijekom Zivota. Tako se prostor ligamenta zubi koji su izvan

funkcije smanjuje, a preopterecenih se povecava (5).

Glavna uloga parodontnog ligamenta raspodjela je i1 resorpcija sila koje nastaju
zvakanjem 1 ostalim pokretima prilikom kontakta zubi.

Alveolarni nastavak dio je gornje i donje Celjusti koji tvori i podupire zubne alveole.
Razvija se tijekom formiranja i nicanja zubi te njihovim ispadanjem nastavci atrofiraju. Sastoji
se od vanjske ploce (kortikalne kosti), unutarnjeg zida (kompaktne kosti), te spongioza izmedu
njih. Kompaktna kost se na rendgenogramu vidi kao tanka bijela linija i o€itava se kao lamina
dura. Perforirana je brojnim Volkmanovim kanalima kroz koje krvne i limfne Zile te Ziv€ana
vlakana prolaze iz kosti u parodontalni ligament. Prava alveolarna kost nalazi se na unutarnjoj

strani koStanog zida alveole i na njoj se sidre Sharpeyeva vlakna (1).

1.2. PARODONTITIS

Parodontitis je upalna bolest potpornih struktura zuba. U usnoj Supljini potvrdeno je vise
od 500 razlic¢itih bakterijskih vrsta koje koloniziraju povrSinu zuba iznad 1 ispod gingivalnog
ruba (6). Etioloski klju¢an ¢imbenik su anaerobni gram-negativni mikroorganizmi koji u
domacinu potaknu upalnu reakciju. Dalje se upala $iri na dublje strukture zubnog pri¢vrsnog
aparata. Dolazi do dezintegracije kolagena i razgradnje kosti (gubitka pri¢vrstka). Spojni epitel
prelazi u epitel dZepa, koji proliferira prema apikalno i lateralno. DZep tada postaje rezervoar
za oportunisticki patogene bakterije koje ponovno pogorSavaju parodontitis (7). U pravilu
parodontitis je sporo napredujuca bolest koja u tezim, prije svega nelijecenim slucajevima,

moze uzrokovati ispadanje zubi.

1.2.1. Epidemiologija

Epidemioloska istrazivanja diljem svijeta ukazuju na veliki broj oboljelih od
parodontnih bolesti, svrstavajuéi ih u najcesce bolesti usne supljine (8). Jo§ 1970.-ih godina
znalo se da je parodontitis globalni javno zdravstveni problem koji pogada vecinu odrasle

populacije u dobi od 35 do 40 godina. Bolest pocinje u mladoj Zivotnoj dobi kao gingivitis koji,
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ako se ne lijeci, prelazi u parodontitis. Razli¢iti intenziteti bolesti objaSnjavani su razli¢itim
stupnjem osvijeStenosti o oralnoj higijeni i razli¢itom staro$¢u pacijenata. Promjene se dogadaju
1980.-ih godina kada se objavljuju detaljnija objaSnjenja i opis bolesti, uz istraZivanje postotka
mjesta na zubu koja su zahvacena boleS¢u i intenziteta defekta. Do tada je vecina
epidemioloskih istrazivanja bila istrazivanja slucaja. Na vaznost socioekonomskih i etnickih
¢imbenika rizika u obolijevanju od parodontitisa ukazalo je longitudinalno istraZivanje na vise
od 1000 ispitanika podijeljenih u dvije skupine: jednu skupinu Cinili su norveski studenti i
intelektualci s izvrsnom oralnom higijenom, minimalnim naslagama plaka 1 gingivitisom, uz
prosjecni gubitak pricvrstka od 0,1 mm godisnje, a druga skupina ukljucivala je radnike sa polja
¢aja iz Sri Lanke s jako lo§om oralnom higijenom, mnogo naslaga plaka te gubitkom pri¢vrstka
od 0,2-0,3 mm godisnje (9).

Nedavno istrazivanje prevalencije parodontitisa pokazalo je da su simptomi
parodontitisa, kao krvarenje prilikom sondiranja (engl. Bleeding on probing, BOP) i kamenac
prisutni u oko 90% ispitanika mlade i srednje dobne skupine, plitki dzepovi (4 mm < PD <6
mm) u 45,8%, a duboki dzepovi (PD > 6 mm) u 6,9% ispitanika (10). Ipak, zlatni standard za
mjerenje prevalencije je gubitak pri¢vrstka parodontnog ligamenta. National Health and
Nutrition Examination Survey odreduje gubitak pricvrstka (engl. Attachment loss, AL) 1 dubinu
sondiranja (engl. Probing depth, PD) na Sest mjesta na zubu kao glavne parametre u odabiru
pacijenata s parodontitisom (11). Svjetska zdravstvena organizacija (engl. World Health
Organization, WHO) osnovala je bazu podataka s rezultatima epidemioloskih istrazivanja iz
cijelog svijeta o parodontnim oboljenjima adolescenata, odraslih i starije populacije, uvodeéi
Parodontni indeks zajednice (engl. Community periodontal index, CPI; raspon 0-4) kao
zajednicki indeks i mjerilo parodontitisa. CPI 0 oznafava da nema parodontnog oboljenja,
rezultat 1 pojava je krvarenja prilikom sondiranja, 2 je prisutnost kamenca i krvarenje, rezultat

3 mjerenje dzepova od 4-5 mm, dok u pacijenata s CPI 4 su dzepovi od 6 mm 1 vise (12).
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Slika 3. CPI indeks u adolescenata (15-19 godina) (13)
Preuzeto iz Nazir MA. Prevalence of periodontal disease, its association with systemic

diseases and prevention. Int J Health Sci. 2017;11(2):72-80

U usporedbi sa razvijenim zemljama, zemlje u razvoju pokazuju medu adolescentima
vecu ucestalost tvrdih zubnih naslaga i krvarenje prilikom sondiranja. Udio ispitanika s tvrdim
zubnim naslagama u razvijenim zemljama iznosi 4% do 40%, dok je u zemalja u razvoju to

35% do 70% (Slika 3).

E 4 (Pd 6+mm)
B 3 (Pd 4-5mm)

= 2 (Calculus)

=1 mieedmgan

A‘S‘ 3]
\.@é\ﬁ?‘a %\‘@i@“‘f?.ﬁ‘}&’ Q*\‘;—?‘ﬁ&
@' %S &
3

Slika 4. CPI indeks u odraslih (35-44 godina) (13)
Preuzeto iz Nazir MA. Prevalence of periodontal disease, its association with systemic

diseases and prevention. Int J Health Sci. 2017;11(2):72-80

Sli¢éni rezultati biljeze se u odrasloj populaciji. U razvijenim zemljama postotak

ispitanika s tvrdim zubnim naslagama je 14%-47%, dok je u zemalja u razvoju taj rezultat visi
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te iznosi 36%-63%. Medutim u razvijenim zemljama veca je zastupljenost zubnih dzepova

dubine 4-5 mm (Slika 4).

= 4 (Pd 6+mm)

B3 (Pd 4-5mm)
= 2 (Calculus)
u 1 (Bleeding on

probing)
=0 (No disease)

Slika 5.CPI indeks u starije populacije (65-74 godine)(13)
Preuzeto iz Nazir MA. Prevalence of periodontal disease, its association with systemic

diseases and prevention. Int J Health Sci. 2017;11(2):72-80

Veci udio starijih osoba ima parodontne dzepove od 6 mm i vise u usporedbi s odraslom
populacijom kako u razvijenim zemljama tako i u zemljama u razvoju (Slika 5.) (13).

Prema epidemioloskim istrazivanjima u SAD-u ¢ak 50% odraslih boluje od gingivitisa,
dok je cak 80% njih tijekom zivota bolovalo od nekog oblika parodontnih bolesti. Odredene
skupine pokazale su veci rizik od oboljenja kao $to su: starije osobe, muskarci i Afroamerikanci
(14).

Zaklju¢no, u svijetu od parodontnih bolesti boluje u prosjeku od 20% do 50%

stanovnistva (15).

1.2.2. Klasifikacija

Klasifikacija parodontnih i perimplantatnih bolesti i stanja potrebna je kako klini¢arima
za pravilnu dijagnostiku i lijeCenje pacijenata, tako i znanstvenicima u istrazivanju etiologije,
patogeneze 1 vrste terapije. Od sredine prosloga stolje¢a razliCite klasifikacije stalno se

nadopunjuju i mijenjaju s obzirom na najnovije znanstvene spoznaje.
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Prije nove klasifikacije iz 2017., koriStena je ona iz 1999. godine. SloZena je prema
dotadas$njim spoznajama iz podrucja parodontologije. Iz fenotipski razliitih parodontitisa
proizasla su Cetiri oblika ove bolesti:

1) nekrotizirajuci parodontitis,

2) kroni¢ni parodontitis,

3) agresivni parodontitis,

4) parodontitis kao manifestacija sistemskih bolesti (16).

Nekoliko godina nakon, stvorila se potreba za novijom i sistemati¢nijom podjelom
parodonotitisa. Stru¢njaci iz cijelog svijeta 2017. godine predstavili su novi unaprijedeni
klasifikacijski sustav sa stadijima i razredima bolesti. Time se uvela promjena u odnosu na
dosadasnje sustave. Po prvi puta definirano je parodontno zdravlje; peri-implantantne bolesti i
stanja prepoznati su kao zasebna skupina.

Prema novoj klasifikaciji parodontno zdravlje, ginigvitis i stanja gingive ¢ine jednu
zasebnu skupinu. Pacijent s reduciranim parodontom nakon uspjeSno provedene
parodontoloske terapije takoder moze imati parodontno zdravlje. Klju¢na obiljezja su klinicki
zdrava i zacijeljena tkiva, bez prisutnosti plaka i krvarenja, s dubinama sondiranja do 3 mm, te
uredne morfologije i boje. Medutim, tesko je postaviti jasnu granicu izmedu zdrave gingive i
gingivitisa (17). Gingiva koja klini¢ki izgleda zdravo, histoloski moze pokazivati upalnu
infiltraciju. Ginigivitis je reverzibilna upala marginalnih dijelova parodonta. Takvo stanje moze
nepromijenjeno trajati godinama, ali moze progresijom krenuti u parodontitis. Prvi klini¢ki
vazan simptom gingivitisa je krvarenje nakon pazljivog sondiranja. Dubine sondiranja nisu
povecane, osim kod pojave pseudodZzepova. Od ostalih simptoma gingivitisa moze se pojaviti
jasno crvenilo i hiperplasticno oticanje (1). Prema etiologiji razlikujemo dvije skupine
gingivitisa; inducirani dentalnim biofilmom i neinducirani dentalnim biofilmom. U skupinu
neinduciranih dentalnim biofilmom ubrajamo gingivitise nastale uslijed genetskih ili steCenih
poremecaja, endokrinoloSkih, nutricijskih i1 metaboli¢kih bolesti, neoplazmi, upalnih i1

imunoloskih stanja (17).
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CLASSIFICATION OF PERIODONTAL AND PERI-IMPLANT DISEASES AND CONDITIONS 2017

Periodontal Diseases and Conditions

Periodontal Health, Gingival Diseases and Periodontitis Other Conditions AHecting the Periodontium

Cond . Papapanosy, Sang et al, JOLA Coneensus Repd o0
Chapple. Mealey, ot al J018 Conserus Repd [0 Jepan, Caton et ol, J01E Conmendus Aept lin jegsen, Caton ef al, 2018 Conenius Bept |4
Trodnbell ot al. 2018 Case Definitions Tanetil, Greeowell, Komman. 2018 Case Definitions Papaganou, Sanz et al. 2008 Corariis Rept |-
L
E T . W
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P’ Engres! Puradontitis condstinny e Tooth and
Perigdontal Gingivitn fo—— - it Mucagingtval || Traumatic
it [ — Ped i nntal Pt i et b . ation o S ot Dirtormit ey Oncchanal
Heaith . Yepyturrnc Do penodortal
Ginghnl Mool || Bolimdndennd || o indussd Divrasen -~ g Periodontsl | and Conditions Forves
Lerhapn
i
J e —— —_—

Peri-Implant Diseases and Conditions
Berglundh, Arrmitage of ol 2018 Consensus Rept | &

Pecl-implant Health Peri-implant Mucositis Peri-implantitis Peri-implant Soft and Hard Tiswue

Deficiencies

Slika 6. Klasifikacija parodontih i periimplantatnih bolesti i stanja 2017. (17)

Preuzeto iz Caton, Armitage, Berglundhetal. A newclassificationscheme for periodontaland
peri-implantdiseasesandconditions — Introductionandkeychangesfromthe 1999 classification.
J ClinPeriodontol. 2018,;45 Suppl 20:51-S8.

Unutar skupine ,Parodontitis® razlikujemo nekrotiziraju¢e parodontne bolesti,
parodontitis 1 parodontitis kao manifestaciju sistemskih bolesti. Definicije nekrotizirajucih
bolesti i parodontitisa kao manifestcije sistemskih bolesti ostale su nepromijenjene, a pojam
parodontitis obuhvaca dosadasnje oblike kroni¢nog 1 agresivnog. Ova kategorija nastala je iz
nedostatka kriterija i dokaza o razlici kroni¢noga od agresivnog. Nekrotiziraju¢e parodontne
bolesti obuhvacaju nekrotiziraju¢i gingivitis, nekrotiziraju¢i parodontitis 1 nekrotizirajuci
stomatitis. To je skupina stanja koja dijele karakteristicni fenotip gdje je istaknuta nekroza
gingivnog ili parodontnog tkiva (7).

Prepoznato je da se u rijetkim sistemskim stanjima, kao Sto je primjerice Papillon-
Leferveov sindrom, rano javlja uznapredovali parodontitis (18). Ovakva stanja svrstana su u
skupinu parodontitisa kao manifestacije sistemskih bolesti i klasifikacija bi trebala biti
temeljena na primarnoj sistemskoj bolesti. Druga sistemska stanja, kao $to su neoplasticne
bolesti, mogu utjecati na parodontni aparat neovisno o plakom induciranom parodontitisu i takvi
klini¢ki nalazi bi takoder trebali biti klasificirani na temelju primarne sistemske bolesti 1 svrstani
u sistemske bolesti ili stanja koja utjecu na parodontna potporna tkiva. Tu su jos Ceste sistemske

bolesti, kao Sto je nekontrolirana Se¢erna bolest, s mogu¢im utjecajem na tijek
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parodontitisa. Ovo pokazuje multifaktorsku etiologiju i kompleksnost parodontitisa, Sto je
ukljuceno u novu klinicku klasifikaciju u procesu odredivanja stadija i razreda (19).

U ovoj klasifikaciji dogovoreno je da ¢e se parodontitis od sada karakterizirati
viSedimenzionalnim sustavom stadija i razreda koji bi se mogao nadopunjavati kada se s
vremenom pojave novi dokazi. Sustav stadija odreduje tezinu bolesti i kompleksnost potrebnog
lijeCenja, dok sustav razreda omogucava dodatne informacije o bioloskim osobitostima bolesti,
ukljucujuéi analizu povijesti bolesti s obzirom na brzinu progresije, procjenu rizika za daljnju
progresiju uslijed loSeg ishoda terapije, procjenu rizika da bolest ili terapija utje¢u negativno na
op¢e zdravlje pacijenta. Sustav stadija ima Cetiri kategorije (od 1 do 4) i odreduje se pomocu
nekoliko varijabli: gubitak klini¢kog pri¢vrstka, koli¢ina i postotak gubitka kosti, dubina
sondiranja, prisutnost i opseg angularnih kostanih defekata te zahvacéenost racvalista korjenova,
pomicnost zuba i gubitak zuba zbog parodontitisa. Sustav razreda ukljucuje tri nivoa (razred A:
niski rizik, razred B: umjereni rizik, razred C: visoki rizik za napredovanje bolesti) i jo$
obuhvacda aspekte vezane uz napredovanje parodontitisa, opée zdravstveno stanje i druge

¢imbenike rizika kao $to su puSenje i stupanj kontrole Secerne bolesti.

Periodontitis stage

Interdental CAL at
site of greatest

Stage I Stage I1 Stage ITI

=3 mum

Stage IV

=5 mm

1 to 2 mm 3 o4 mm

loss
Severity Radiographic bone | Coronal third Coronal third Extending to mid-third Extending to mid-third
loss (<15%) (15% 10 33%) of root and beyond of root and beyond
Tooth loss No tooth loss due to periodontitis Tooth loss due to Tooth loss due o periodonnitis
periodontitis of =5 weeth
of <4 teeth
It addition to stage 11 In addition 1o stage 111
complexity: complexity:
Maximum probing | Maximum probing | Probing depth 26 mm Need for complex rehabilitation
depth <4 mm depth <5 mm due to:
Complexity | Local Mostly horizontal Maostly horizontal Vertical bone loss >3 mm| Masticatory dysfunction

bone loss hone loss

Furcation involvement

Class I or 11

Muoderate ridge defect

Secondary ocelusal trauma (tooth
mobility degree >2)

Severe ridge defect

Bite collapse, drifting, flaring

Less than 20 remaining teeth

(10 opposing pairs)

Extent and Add to stage as

distribution descriptor

For each stage, describe extent as localized (<30% of weeth involved), generalized, or molar/incisor pattern

Slika 7. Klasifikacija parodontitisa prema stadijima (17)

Preuzeto iz Caton, Armitage, Berglundhetal. A newclassificationscheme for periodontaland
peri-implantdiseasesandconditions — Introductionandkeychangesfromthe 1999 classification.

J ClinPeriodontol. 2018,;45 Suppl 20:51-S8.
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U sustavu stadija postoje Cetiri kategorije: inicijalni parodontitis, umjereni parodontitis,
uznapredovali s vjerojatnos¢u dodatnog gubitka zuba, te uznapredovali parodontitis s
vjerojatnos$¢u urusavanje zvacne funkcije zbog prekomjernoga gubitka zubi. Pri prvom susretu
s pacijentom potrebno je odrediti pocetni stadij bolesti. Kao glavni pokazatelj stadija uzima se
klinicki gubitak pricvrstka (engl. Clinical attachment level, CAL), a ako to nije dostupno uzima
se u obzir radioloski gubitak kosti (engl. Radiographic bone loss, RBL). Odredivanje stadija
upotpunjuje se podacima o gubitku zubi (uzrokovano parodontitisom) i ¢imbenicima slozenosti
koji ukljucuju dubinu sondiranja, nacin gubitka kosti, zahvacenost racvalista, broj preostalih
zubi, defekte grebena, mobilnost zuba i Zvacnu disfunkciju. Pacijenti nakon lijecenja zadrzavaju
svoj stadij bolesti odreden na pocetku terapije bez obzira na eventualnu promjenjivost
¢imbenika slozenosti. Time se stadij uzima kao konstanta koja ne smije prije¢i na nizu razinu

jer se u fazi odrzavanja uvijek uzimaju u obzir pocetni ¢imbenici slozenosti (7).

Grade A: Grade B: Grade C:
Slow rate of Moderate rate of | Rapid rate of
Periodontitis grade progression progression progression
Direct evidence of | Longitudinal data Evidence of no loss <2 mm over 3 years! =2 mm over 5 years
progression {radingraphic bone over 5 years
loss or CAL)
% bone lossfage <0.25 025w 1.0 >1.0
Cuse phenotype Heavy biofilm deposits | Destruction Destruction exceeds
with low levels of commensurate expectation given biofilm
Primary criteria destruction with biofilm deposits: specific clinical
Indirect evidence of deposits patterns suggestive of
progression periods of rapid

progression andfor early
onset disease (e.g..
molarfincisor pattern;
ack of expected response
1o standard bacterial

control therapies)

Smoking Non-smoker Smoker <10 Smoker =10 cigareties/day
cigarettes/day
Grade modifiers Risk factors Digbetes Normoglyeemic/ HbAle <7.0% in HbA le 27.0% in patients
no diagnosis patients with with diabetes
of diabetes disbetes
Risk of systemic Inflammatory High sensitivity CRP <l mg/L 1 o3 mg/L >3 mg/L.
impact of burden (hsCRP)
periodontitis®
Biomarkers Indicators of Saliva, gingival i T ?
CALMone loss crevicular fluid,
serum

Slika 8. Klasifikacija parodontitisa prema razredima (17)

Preuzeto iz Caton, Armitage, Berglundhetal. A newclassificationscheme for periodontaland
peri-implantdiseasesandconditions — Introductionandkeychangesfromthe 1999 classification.
J ClinPeriodontol. 2018,;45 Suppl 20:51-S8.
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Razredi omogucavaju detaljni uvid u stanje svakoga pacijenta i time pomazu
klini¢arima u individualizaciji terapijskih postupaka. Glavni su pokazatelji brzine napredovanja
parodontitisa. Kriterije za odredivanje razreda dijelimo na izravne i neizravne pokazatelje.
Longitudinalni podaci gubitka kosti ili klinickog pri¢vrstka izravni su dokazi progresije bolesti.
U slucaju nedostatka ovih podataka koristi se RBL podijeljen s dobi pacijenta. Klini¢arima se
preporuca uvijek na pocetku pacijenta smjestiti u razred B, zatim pronac¢i dokaze koji ga mogu

premjestiti u razred A ili C (7).

1.2.3. Etiologija i patogeneza

1.2.3.1. Mikrobiologija

Kako je usna Supljina skroviste stalno rastu¢e mikrobne zajednice, tako nas i ne zacuduje
¢injenica da su upravo bakterije glavni uzro¢nici parodontitisa. Zub osigurava povrSinu za
naseljavanje raznolikih bakterija. Bakterije se mogu vezati za sam zub, povrsinu gingivnog
epitela ili parodontnog dZepa, za vezivna tkiva koja se nalaze ispod i za ostale bakterije koje su
pricvrséene na ove povrSine. Nakon toga stvara se povrSina koja pogoduju ponovnom
nakupljanju mikroorganizama 1 uspostavljanju cijeloga eko sustava koji djeluje
kompromitirajuée na zdravlje parodontnih struktura i samog domacina. Bakterije su unutar
biofilmova zasti¢ene od suparnickih mikroorganizama, mehanizama obrane domacina te od
potencijalno toksi¢nih sastojaka u okolini kao Sto su antibiotici.

Sredinom prosloga stolje¢a smatralo se kako sve bakterijske vrste prisutne u dentalnom
plaku kumulativnim u¢inkom uzrokuju parodontitis. Prema ovoj hipotezi bilo koja nakupina
mikroorganizama, na gingivnom rubu ili ispod njega, stvorit e iritanse i uzrokovati upale
odgovorne za destrukciju parodontnih tkiva. Ipak, detaljnim mikroskopskim analizama
dentobakterijskog plaka uocene su razlike u sastavu izmedu razli¢itih osoba i od mjesta do
mjesta u iste osobe. Tako je otprilike desetak bakterijskih vrsta blisko povezano s
parodontitisom, a ostale bakterije ekosistema usne Supljine nisu vazne u etiopatogenezi bolesti.
Najbolje dokumentirani parodontopatogeni mikroorganizmi su: Porphyromonas gingivalis,
Actinobacillus actinomycetemcomitans i Tannerella forsythensis (20).

Faktori virulencije navedenih bakterije su toksini, sposobnost invazije i enzimi.
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Leukotoksin je najpoznatiji toksin odredenih Aa klonova i poseban lipopolisaharid Pg-a. Pg i
Aa mogu prodrijeti u stanice domacina i tako se zastititi od nespecifi¢ne imunoloske obrane.
Nakon kontakta epitelnih stanica s lipopolisaharidom Pg, potice se oslobadanje bezbrojnih
stani¢nih enzima, enzima matrkisa i posebne obitelji proteaza ,,gingipain‘.

T. forsythensis najeS¢e je prisutna vrsta na ili u epitelnim stanicama parodontnih
dzepova. Istrazivanja su pokazala kako posjeduje iste antigene kao i P.gingivalis $to znaci da
stvorena protutijela protiv jedne vrste mogu osigurati zastitu od obje vrste (1). Sama prisutnost
spomenutih patogena ne podrazumijeva automatski i prisutnost parodontne bolesti. Postoji
mnogo dokaza da je parodontitis bolest koja ima vise od jednog uzroka, odnosno da je rezultat
medudjelovanja razli¢itih ¢imbenika. Naime, veéina parodontnih podrucja u velikog broja ljudi
ne pokazuje gubitak potpornih zubnih struktura usprkos prisutnosti parodontnih patogena. Veza
izmedu parodontnih mikroba i njihova domaéina u vecini je sluCajeva benigna, tako da je
oSte¢enje parodontnih struktura zuba rijetko. 1z ovoga proizlazi zakljucak da je patogen

potreban, ali ne i dovoljan da bi bolest nastala (21).

1.2.3.2. Cimbenici rizika

Hoce li prisutnost parodontopatogena uzrokovati infekciju i destrukciju uvelike ovisi o
¢imbenicima rizika. Dijelimo ih na promjenjive i nepromjenjive. Skupinu promjenjivih
¢imbenika rizika ¢ine puSenje, loSa oralna higijena, hormonalne promjene u Zena, Seferna
bolest, lijekovi i stres. Nepromjenjivi ¢cimbenici su dob i genetika pacijenta.

PuSenje je jedan od najvaznijih rizi€nih ¢imbenika za nastanak parodontitisa, te je
smanjenje prevalencije parodontne bolesti povezano sa smanjenjem stope pusenja. Cak 42%
sluc¢ajeva parodontitisa moze se povezati sa sadas$njim puSenjem, dok se s ranijim puSenjem
povezuje 11% slucajeva parodontitisa (1). Nastanak parodontitisa izravno ovisi o koli¢ini
popusenih cigareta dnevno, kao i o trajanju pusenja (22). PuSaci imaju tri puta veci rizik za
razvoj uznapredovalog oblika parodontitisa (23). Takoder, u pusaca se biljezi znatno veci
gubitak alveolarne kosti i veca prevalencija gubitka zubi, u usporedbi s nepusacima. U ovih
pacijenata ocekuje se da i terapija ima losije ishode. Pusenje utje¢e na mikrobioloski okoli§
usne Supljine, poveca kolic¢inu parodontopatogena i podrzava destruktivne procese koji se
dogadaju u parodontu (24).

Losa oralna higijena povezana je s parodontitisom, a nedostatak pravilnog cetkanja zubi i

drugih mjera oralne higijene mogu potaknuti taloZenje bakterija i stvaranje zubnog plaka.
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Takoder, dokazana je povezanost loSije oralne higijene i teze klinicke slike (25). Prospektivno
istrazivanje u trajanju od 15 godina nije pronaslo daljnje pogorsanje strukture parodonta medu
ispitanicima koji su odrzavali zadovoljavaju¢u osobnu oralnu higijenu i bili redoviti u
profesionalnim stomatoloskim tretmanima (26).

Hormonalne promjene Zena tijekom razli¢itih razdoblja Zivota povecavaju rizik od
nastanka parodonte bolesti (27). Veliki broj zena barem jednom u vrijeme prije menstruacije i
tijekom ovulacije dozivi upalno stanje gingive. Razlog se nalazi upravo u visokim razinama
progesterona koji zaustavlja obnavljanje kolagenih vlakana i uzrokuje dilataciju krvnih zila
(28). Sli¢no tome, trudnice Cesto pokazuju promjene gingive, bilo da je rije¢ o gingivitisu ili
ponekad lokaliziranom rastu gingivnog tkiva. Sre¢om, ove upalne promjene nestaju u roku od
nekoliko mjeseci nakon porodaja, pritom ne uzrokujuéi trajno ostecenje parodonta (29). Manjak
estrogena nakon menopauze smanjuje gustocu kostiju Sto moze kulminirati gubitkom
alveolarne kosti 1 eventualnim gubitkom zubi. LijeCenje osteoporoze hormonskom
nadomjesnom terapijom estrogena u postmenopauzalnoj fazi rezultira smanjenjem broja
izgubljenih zubi (30).

Seéerna bolest jedan je od sistemskih ¢imbenika razvoja parodontnih bolesti koji utjeée
na inicijaciju i progresiju parodontitisa (31). Secerna bolest povezana je s destrukcijom
parodontnog ligamenta Sto moze dovesti do gubitka zuba. Gingivalna tekuéina i slina
dijabeticara s parodontitisom ima ve¢u koncentraciju upalnih medijatora u usporedbi s osobama
bez dijabetesa s parodontom bolescu (32).

Osjetljivost na infekcije i parodontitis pojacava se zbog smanjenog protoka sline uslijed
koriStenja odredenih lijekova (27). Najces¢i lijekovi koji mogu smanjiti protok sline i dovesti
do kserostomije ukljucuju triciklicke antidepresive, atropin, antihistaminike i1 beta blokatore
(33). Neki lijekovi (fenitoin, ciklosporin, nifedipin) mogu inducirati abnormalni rast gingive,
Sto otezava odgovarajuce uklanjanje zubnog plaka ispod povecanog gingivnog tkiva i time
pogorsavajuéi postoje¢u parodontnu bolest (27).

Stres smanjuje protok sline i djelovanje njenih obrambenih Cimbenika Cime se
pospjesuje stvaranje zubnog plaka (34).Uocena je pozitivna povezanost izmedu razina stresa i
markera stresa u slini (kortizol, kromogranin A (CgA) u slini, b-endorfin i a-amilaza), gubitka
zuba, CAL (5-8 mm) i PD od 5 do 8 mm (35). Pokazano je da je stres povezan s imunoloskim
sustavom i da se razli¢ite imunoloSke promjene dogadaju kao reakcija na stresne dogadaje (36).
Tako depresivni pojedinci posjeduju vecu kortizola u gingivnoj tekuéini pritom odgovarajuéi

slabije na parodonto lijecenje (34).
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Rizik od parodontitisa raste s dobi, zbog toga je visoka prevalencija upravo u starijoj
populaciji (30). Izmjeren je znacajno visi CAL u osoba u dobi od 60 do 69 godina u odnosu na
skupinu odraslih u dobi od 40 do 50 godina (37).

Genetika je ¢imbenik koji neke osobe €ini podloznijima za razvoj parodontitisa (31).
Slozeno medudjelovanje genetike s okoliSnim i demografskim ¢imbenicima uvjetovalo je
velike varijacije u prevalenciji i klini¢koj slici parodontitisa medu pripadnicima razli¢itih rasnih

1 etnickih populacija (38).

1.2.3.3. Patogeneza

Upala je fizioloski odgovor na ozljedu tkiva fizikalnim agensima, kemijskim sredstvima
ili bakterijskom infekcijom. U akutnoj fazi upale odgovor je brz i kratkog trajanja. Ako se uzrok
upale ne ukloni, upalni odgovor postaje kronican te se specificni imunoloski odgovor aktivira
uklju¢ivanjem stani¢nih i humoralnih mehanizama. Imunoloski odgovor igra vaznu ulogu u
rjeSavanju upale 1 procesu ozdravljenja, ukljucujuéi popravak i regeneraciju izgubljenih ili
oSte¢enih tkiva. Dakle, urodena i steCena imunost moraju se uskladiti kako bi se upalom
zahvaceno tkivo vratilo u homeostazu (39). Prirodeni imunoloski mehanizmi funkcioniraju bez
ranijeg kontakta s mikroorganizmom koji uzrokuje bolest, a ukljucuje barijeru oralnih epitela
te vaskularni i stani¢ni dio upalnog odgovora. Gingivalni sulkus prvo je podrucje parodonta
koje dolazi u kontakt s mikroorganizmima. Mehani¢ko ispiranje slinom i gingivalnom
krevikularnom teku¢inom (GCF-om) i razorno djelovanje njihovih komponenti (protutijela,
proteaze, komplement, salivarni laktoferin 1 drugi proteini) prirodeni su mehanizmi u borbi
protiv kolonizacije bakterija. Suprotno od prirodenog odgovora domacina, steeni odgovor
koristi strategije prepoznavanja, pamcenja i vezanja kako bi se potpomogao djelotvorni sustav
eliminacije opasnih elemenata. Stanice u parodontnim lezijama, tijekom druge linije obrane,
¢ine oko 50% plazmociti, B-limfociti oko 18%, T-limfociti pomagaci pojavljuju se ¢es¢e od T-
citotoksi¢nih limfocita, ali u manjem udjelu od B-limfocita. Makrofagi i polimorfonukleari ¢ine
manje od 5%.

Na osnovi dostupnih klini¢kih i histopatoloskih podataka klasificirane su gingivalne i
parodonte upale u Cetiri faze: inicijalna lezija, rana lezija, uspostavljena i uznapredovala lezija.
U inicijalnoj leziji glavna karakteristika je dilatacija arteriola, kapilara i venula. Zatim dolazi

do povisenja tlaka, povecanja propusnosti izmedu susjednih endotelnih stanica i otpustanja
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teku¢ine 1 proteina u tkiva. Neutrofili migriraju kroz endotel kapilara i1 odlaze u
vezivo, spojeni epitel i sulkus. Inicijalna lezija nastaje dva do cetiri dana nakon pocetka
nakupljanja plaka te oko sedmog dana prelazi u ranu leziju. U fazi rane lezije javljaju se i
klini¢ki znakovi upale. Zbog dilatacije krvnih zila dentogingivnog pleksusa i otvaranja dotad
inaktivnih kapilarnih tokova javlja se blago crvenilo marginalne gingive, te takva gingiva
ujedno i krvari pri sondiranju. Mikroskopski tkiva pokazuje limfocitnu infiltraciju spojnog
epitela, uglavnom T-limfocitima, ali se u tkivu mogu vidjeti i neutrofili, makrofagi te plazma
stanice. Zbog sve vece infiltracije leukocita i apoptoze fibroblasta, dolazi do destrukcije
kolagena. Bazalne stanice spojnog i sulkusnog epitela pokazuju povecanu proliferaciju kako bi
poboljsale prirodenu barijeru plaka. Histoloski to mozemo opisati kao zupce pile na strani
sulkusnog 1 spojnog epitela. Karakteristicno za ovu fazu i kljuéno za daljnji razvoj upale je
gubitak koronalog dijela spojnog epitela ¢ime se omogucava stvaranje subgingivnog biofilma.
U ovisnosti od osjetljivosti domacina, ova faza moze perzistirati razlic¢ito dugo.

U sljedecoj fazi, uspostavljenoj leziji, dolazi do dominacije plazma stanica i B-limfocita.
Klini¢ki je pratimo kao crvenilo gingive i promjenu njezine konzistencije. Sada se dogada
gubitak kolagena u dubljim slojevima zbog povecéane aktivnosti kolagenaze i sve veéeg upalnog
infiltrata. Stvori se epitel dZepa koji ima jaku infiltraciju leukocita, pretezno polimorfonukleara.
Ova je lezija joS uvijek reverzibilna temozZe trajati ¢ak i godinama bez pogorSavanja, medutim,
ako postane jos aktivnija, pretvara se u uznapredovalu leziju. Gubitak alveolarne kosti i
vezivnotkivnog pri¢vrstka ono je Sto razlikuje uznapredovalu leziju od uspostavljene. U ovoj
leziji smatra se da dominiraju plazmociti. U progresiji od gingivitisa do parodontitisa postoje
jos§ brojni nepoznati ¢imbenici koji se odnose na trajanje procesa te je jasno da varijabilnost u

odgovoru domacina uvelike pridonosi ucestalostiparodontne bolesti u populaciji (1).

1.2.4.Dijagnostika

Anamneza pacijenta temelj je i1 pocetak puta lijeCenja parodontnih bolesti i
razumijevanja pacijentovih potreba, druStvene i socijalne situacije, ali i opéeg zdravstvenog
stanja. Kljucno je prepoznati postojanje pacijentove motivacije za lijeCenje te opseg Zeljenog
lijecenja. Nakon detaljne drustvene i obiteljske anamneze, uzima se stomatoloSka anamneza i
ispituju se pacijentove oralno-higijenske i puSacke navike. Potrebno je kroz medicinsku

anamnezu provjeriti kardiovaskularne rizike, poremecaje krvarenja, zarazne rizike i alergijske
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reakcije. Nakon detaljne anamneze i analize rendgenograma, pristupa se klinickom pregledu 1
rezultati se broj¢ano izrazavaju pomocu indeksa koji odreduje stupanj tezine bolesti. Indeksima
plaka (Indeks plaka, Aproksimalni plak indeks i1 Plak indeks) odreduje se prisutnost
supragingivalnih naslaga na povrSinama zuba. U indekse gingivitisa ubrajaju se BOP, Indeks
krvarec¢e papile i Gingivalni indeks. Mjesta s krvarenjem nakon sondiranja upucuju na
prisutnost upale. Kako bi se procijenila koli¢ina izgubljenog tkiva kod parodontitisa potrebno
je zabiljeziti sljedeCe parametre: sondiranje dubine dzepova, mobilnost zuba i zahvaéenost
racvaliSta. Dubina sondiranja dZzepova izvodi se graduiranom sondom mjere¢i u milimetrima

od gingivalnog ruba do dna dzepa.

1.2.5. Lijecenje

Lijecenje pacijenta od parodontnih bolesti moze se podijeliti u Cetiri faze: sistemsku,
inicijalnu, korektivnu fazu te fazu odrzavanja.

» U sistemskoj fazi cilj terapije je eliminacija ili smanjenje utjecaja sistemskih stanja
na ishod terapije te zastita pacijenta i stomatologa od infektivnih opasnosti.

 Inicijalna faza predstavlja uzro¢nu terapiju sa ciljem postizanja neinfektivnog stanja
usne Supljine potpunim uklanjanjem supragingivnih i subgingivnih mekih i tvrdih
zubnih naslaga te retentivnih faktora. Bitno je uloZziti mnogo truda u motivaciju
pacijenta jer se samo odgovornim ponasanjem i higijenom mogu odrzati rezultati
lijecenja.

» Korektivna terapija sljedeci je korak u lijecenju. Obuhvaca saniranje svih posljedica
oportunisticke infekcije i terapijske mjere kao Sto su parodontalna i implantoloska
kirurgija, endodontsko, restaurativno i protetsko lijeCenje.

* Nakon svih prethodno poduzetih koraka vazno je osigurati za svakog pacijenta
sustav kontrola. Potpornom parodontom terapijom prevenira se ponovno javljanje
bolesti. U ovoj zavr$noj fazi provodi se kontrola plaka od strane pacijenta, ali pod
profesionalnim nadzorom, instrumentacija tih mjesta te fluoridacija u svrhu

prevencije karijesa (1).

18



Diplomski rad Ivona Bandov

1.3. OPSTRUKCIJSKA APNEJA TIJEKOM SPAVANJA

1.3.1. Definicija i prevalencija

Opstrukcijska apneja tijekom spavanja (engl. Obstuctive Sleep Apnea, OSA) najcesci je
poremecaj disanja tijekom spavanja. Obiljezena je epizodama djelomic¢nog ili potpunog zastoja
protoka zraka uslijed opstrukcije gornjega diSnog puta, uglavnom kao posljedice smanjenog
tonusa miSi¢a. lako su opstrukcije najceS¢e na razini mekog nepca, mogu se pojaviti u bilo
kojem dijelu gornjega disnog sustava, cak i istovremeno na viSe mjesta. Smanjenje protoka
zraka kroz gornji disni put u trajanju od najmanje 10 sekunda veée od 50% naziva se hipopneja,
dok se potpuni prestanak protoka zraka, opet u trajanju od najmanje 10 sekunda, naziva apneja.
Epizode su obi¢no pracene smanjenjem zasi¢enosti oksihemoglobina za najmanje 3% i vrlo
glasnim hrkanjem (40). U pacijenata s OSA-om naruSena je kvaliteta zivota. Kroni¢na
izlozenost ponavljaju¢im hipoksijskim epizodama dovodi do isprekidanog spavanja, znacajnog
umora i izrazene dnevne pospanosti. Ovi bolesnici takoder imaju 1 povecan rizik za razvoj
kardiovaskularnih, metabolickih, psihijatrijskih i neuroloSkih poremecaja (41).

Tezina OSA-e izrazava se apneja-hipopneja indeksom (engl. Apnea-Hypopnea Index,
AHI). Ovaj indeks prosjecan je broj apneja i hipopneja po jednom satu spavanja te se ako je
AHI >5 uz prisutne subjektivne simptome, ukazuje na postojanje OSA-e. Na temelju AHI
indeksa OSA se dijeli na tri stupnja, blagu (AHI 5-14), umjerenu (AHI 15-29) i teSku (AHI>30)
(42,43).

lako studije ukazuju na razlic¢ite ucestalosti OSA-e medu pripadnicima razli¢itih
skupina, isti¢e se sve veca pojavnost OSA-e u populaciji. Populacijska studija o prevalenciji
OSA-e pokazala je da je OSA ozbiljan javno-zdravstveni problem prisutan u priblizno 4%
muskaraca i 2% Zena u dobi od 30 do 60 godina (44). Studija Sleep Heart Health provedena
2002. godine pronasla je u 24% muskaraca i 9% Zena blagu OSA-u (45). Prema rezultatima
nedavnog istrazivanja, ¢ak 50% muskaraca i 23% Zena boluje od umjerene ili teSke OSA-e
(43,46). Utvrdeno je kako otprilike 82% muskaraca i 93% Zena u SAD-u s OSA-om ostaje ne

dijagnosticirano (47).
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Slika 9. Prikaz gornjih di$nih puteva kod normalnog disanja za vrijeme spavanja
(gore) i anatomske zapreke gornjeg disSnog puta koje rezultira OSA-om (dolje)(48)
Preuzeto iz www.mayoclinic.org/~/media/kcms/gbs/patient%20consumer/images/2013/08/26/1
0/40/sl 7 _sleep _apnea-8col.jpg

1.3.2. Etiologija i ¢imbenici rizika

Uzrok nastanka apneja slozen je 1 joS nije u potpunosti razjasnjen. Razli¢iti ¢imbenici
dovode do naruSavanja anatomske ravnoteZze i proporcionalnosti kostanih i mekotkivnih
struktura. U vecini slu¢ajeva smanjenje prohodnosti gornjega disnog puta rezultat je povecanja
mekotkivnih struktura pa je primjerice preveliki jezik u odnosu na usnu Supljinu Cest nalaz u
OSA pacijenata. Zbog smanjene prohodnosti diSnih putova, potreban je veéi tlak zraka kako bi
se zrak dopremio do pluc¢a te omogucila odgovarajuca izmjena plinova (49).

Najvazniji ¢imbenici rizika povezani s OSA-om su prekomjerna tjelesna masa, povecan
opseg vrata, povisen arterijski krvni tlak, genetska predispozicija, anatomske zapreke u gornjem
diSnom putu, muski spol, menopauza, uzimanje razlicitih lijekova, konzumiranje alkohola,

pusenje.
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Prekomjerna tjelesna masa najvazniji je ¢imbenik koji doprinosi nastanku OSA-e.
Smatra se kako osobe s indeksom tjelesne mase (ITM) > 35kg/m? imaju povecan rizik za OSA-
u. Masne naslage oko gornjih diSnih putova mogu suziti diSne putove i smanjiti protok zraka
zbog Cega se opseg vrata veci od 40 cm smatra Cimbenik rizika za razvoj OSA-e. U anatomske
zapreke u gornjem diSnom putu ubrajaju se makroglosija, visoko nepce, povecana uvula,
retrognatija, nosni polipi.

Visoka razina progesterona i estrogena, a niska razina testosterona smanjuje rizik za
razvo] OSA-e radi Cega Zene rjede imaju OSA-u od musSkaraca. Medutim, za vrijeme
menopauze i u postmenopauzalno doba izjednacava se rizik za obolijevanje od OSA-e u Zena s
rizikom u muskaraca, te je u zena zabiljezena Cak i neSto veca moguénost obolijevanja od
umjerene i teSke OSA-e.

Kad je rije¢ o lijekovima, dokazan je negativni utjecaj sedativa na disanje tijekom
spavanja. Sedativi uzrokuju opuStanje miSi¢a zdrijela i time povecavaju rizik za razvoj
opstrukcije (50). Alkohol takoder smanjuje tonus misi¢a gornjega disnog puta te tako pogoduje
apnejama (40). Zamijecen je 3 puta veci rizik u puSaca u odnosu na nepusace za nastanak OSA-

e (51).

1.3.3. Klini¢ka slika

OSA se klini¢ki manifestira nizom razli¢itih dnevnih i no¢énih simptoma. Stanje se
uglavnom pogorsava povecavanjem tjelesne mase ili uZzena ulaskom u razdoblje menopauze
(50). Dnevni simptomi nastaju kao posljedica poremecenog spavanja, osobito smanjenog udjela
REM stadija 1 sporovalnog (N3) stadija spavanja. Ocituju se kao prekomjerna dnevna
pospanost, razdrazljivost, manjak koncentracije, glavobolje, depresija, Ceste promjene
raspolozenja itd. Najc¢es¢i noéni simptomi su hrkanje i prestanci disanja tijekom spavanja, te ih
uglavnom prvo primijete bracni partneri ili ¢lanovi obitelji (52,53). Hrkanje se javlja u 95%
bolesnika, ali odsutnost hrkanja ne iskljucuje dijagnozu OSA-e jer se kolaps zdrijelne
muskulature moZe pojaviti i bez vibracije mekog tkiva koja dovodi do zvu¢nog fenomena
hrkanja (54). Oni koji spavaju s bolesnikom primijete kako postoje razdoblja postupnog
pogorSanja hrkanja nakon kojih slijedi pauza, prestanak disanja. Zatim dolazi do glasnog
udisaja kroz usta ili nos. Bolesnici s OSA-om obi¢no nisu svjesni svojih zastoja disanja tijekom
no¢i, ali primje¢uju ucestale no¢ne more, nemir tijekom spavanja, zZgaravicu, jako znojenje i

no¢no mokrenje kao moguce posljedice zastoja disanja. Pri dugotrajnoj OSA-i u
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klini¢koj slici najceS¢e nalazimo Secernu bolest i arterijsku hipertenziju. Takoder mogu biti
prisutni znakovi disfunkcije ostalih organa i organskih sustava: kardiovaskularnoga (aritmija),
cerebrovaskularnoga, respiracijskoga (dnevna hiperkapnija, policitemija, plu¢na hipertenzija,

kroni¢no pluéno srce) te metabolickoga (pretilost, hiperuricemija) (55,56).

1.3.4. Dijagnostika

Dijagnosticki postupci pri sumnji na poremecaje disanja tijekom spavanja obuhvacaju
anamnezu 1 heteroanamnezu, klinicki pregled te polisomnografiju i/ili poligrafiju. Anamneza
obuhvaca detaljni razgovor o simptomima, takoder bitna je i obiteljska anamneza te poremecaji
disanja tijekom spavanja u ¢lanova obitelji. Potrebno je zabiljeziti ukoliko je postojalo nedavno
povecanje tjelesne mase, popis lijekova koje pacijent koristi i postojanje kroni¢nih bolesti. Uz
pitanja o op¢e zdravstvenom stanju anamneza treba sadrzavati detaljan opis simptoma; koliko
dugo traju zastoji disanja, ucestalost hrkanja, umor tijekom dana, moguénost obavljanja
svakodnevnog rada itd. Heteroanamnezom prikupljaju se podaci o bolesnikovim simptomima
tijekom spavanja.

Klini¢ki pregled obuhvaca podatke o tjelesnoj masi i visini, opsega vrata, struka i
bokova, mjerenje arterijskog tlaka te detaljan pregled specijalista otorinolaringologa. Potreban
je detaljni pregled usne Supljine i orofarinksa jer ponekad specifi¢ne anatomske nepravilnosti,
kao Sto su mikrognatija, retrognatija, makroglosija, hipertrofija tonzila, povecanje uvule i nosni
polipi mogu biti razlog opstrukcije (57).

Zlatni standard za postavljanje dijagnoze OSA-¢ je cjelono¢na polisomnografija (PSG).
Ovaj postupak obavlja se u specijaliziranim centrima za medicinu spavanja i istovremeno uz
video nadzor osigurava snimanje neurofizioloSkih, kardiorespiracijskih i drugih biosignala.
Snima se elektroencefalogram, pokreti o€iju, napetost miSia brade, polozaj tijela tijekom
spavanja, frekvencija i ritam sréanih otkucaja, hrkanje, protok zraka kroz nos, pokreti diSnih
misica te zasi¢enje hemoglobina kisikom. Polisomnografija biljeZi u€estalost apneja i hipopneja
(AHI-indeks) analiziraju¢i pritom trajanje i stadije spavanja. Nesto jednostavnija dijagnosticka
metoda je cjelono¢na poligrafija (PG) koja ukljucuje snimanje pokreta diSne muskulature,
protoka zraka kroz nos, polozaja tijela i zasienost krvi kisikom bez elektroencefalograma.
Dostatna je za dijagnostiku OSA-e u bolesnika bez drugih poremecaja spavanja kao primjerice

nesanica (57).

22



Diplomski rad Ivona Bandov

:zlu:\rfcJ of\ J ka WWWJM,WWMMWWM JM@
e o J\/’\.\ ﬂfMﬂNWWWMWWWMWLWMAﬂ

M‘_w,”&_.,__

g MNIHWWW*MWWMMWWWM#IMWW“

o JUH % VMW PHAHAHAAAP

14~ A - A A A .-'"'.I A\
Therm 0 "\ J,'( X _.-'f ) "' L / S e —— — -~ \Af "-.__.l'f L O T A
1 -
2
14 f
Pal "\
NasalP 0 ! N——— . —— i, WY N 4} s
{em H,0) I.", N
1
0:26 _;' | i
Chest 0 4 O o~ R T— - et i Nt FR
0-25 A
: 1 A | |
ABDM 0 bR b h! X . | A Y

4
o, e T
(%) 92

T T T T T ;
6190 Gro0 6210 6220 6230 Gag0 G250 G260

Slika 10.Primjer zapisa polisomnografije (40)
Preuzeto iz: Jordan AS, McSharry DG, Malhorta A. Adult obstructive sleep apnoea. Lancet
2014,383:736-47

1.3.5. Testovi probira

Unato¢ tome $to se polisomnografija i poligrafija smatraju ,,zlatnim standardom®, ovo
su skupa i teSko dostupna dijagnosticka sredstva. Potrebno je detaljnom anamnezom i
pregledom utvrdit koje ¢emo pacijente izloziti cijelonoénom nadzoru. Uvodenjem testova
probira ubrzao se proces dijagnostike i odabira pacijenata s povec¢anim rizikom za OSA-u.

Metode probira bolesnika koji se zale na smetnje disanja i spavanja temelje se na
upitnicima od kojih su najpoznatiji Epworthova ljestvica pospanosti (ESS) za procjenu dnevne
pospanosti, te STOP/BANG upitnik za procjenu rizika za OSA-u. Istrazivanje Pecoti¢ i
suradnika pokazalo je da se STOP upitnikom u hrvatskoj populaciji ispitanika u Centru za
medicinu spavanja u Splitu izuzetno dobro razlikuju zdravi od oboljelih od OSA-e (58).

S obzirom da je dnevna pospanost jedan od cestih sipmtoma u oboljelih od OSA-e,
najces¢e koriSten upitnik je Epworthova ljestvica pospanosti. Ovaj upitnik omogucuje
subjektivno mjerenje pospanosti u svakodnevnim situacijama, a karakterizira ga
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jednostavnost, dobra pouzdanost i unutarnja dosljednost. Upitnik se sastoji od 8 pitanja kojim
ispitanici subjektivho procjenjuju vjerojatnost usnivanja (drijemanja, kunjanja) u osam
uobicajenih Zivotnih situacija. Odgovori se ocjenjuju na skali od 0 do 3, 0-nikakva, 1- mala, 2-
umjerena, 3-velika vjerojatnost. Odgovori se zbrajaju i rezultat moze biti od 0 do 24. Pri cemu
se razlikuju oni koji nemaju prekomjernu dnevnu pospanost od onih koji imaju umjerenu i tesku

prekomjernu dnevnu pospanost.

STOP upitnik (engl.: S — Snoring, T — Tiredness, O — Observed apnea, P — high blood
Pressure) obuhvaca nekoliko kratkih pitanja, koja se odnose na habitualno glasno hrkanje,
osjecaj iscrpljenosti i umora tijekom dana, zamijecenost no¢nih apneja i podatak o povisenom
krvnom tlaku. Bodovni zbroj dobiven STOP upitnikom u iznosu dva i viSe u kombinaciji s
ITM>35 kg/m2 ili muskim spolom povezan je s poveéanim rizikom za OSA-u. STOP Bang
(engl.: Bang - BMI, Age, Neck circumference, Gender) upitnik osim navedenog ukljucuje
dodatne ¢imbenike poveéanog rizika kao podatak o indeksu tjelesne mase, dobi (> 50 godina),
opsegu vrata (>40cm), spolu (muski). Ukupan bodovni zbroj iznosi 0-8. Oba navedena upitnika
STOP i STOP Bang, prikladna su za probir zbog pouzdanosti, metodoloske kvalitete, lake

pamtljivosti i jednostavne primjene u klini¢koj praksi.

1.3.6. Lijecenje

OSA je kroni¢na bolest i time zahtjeva dugotrajno i multidisciplinarno lije¢enje. S

obzirom na tezinu bolesti, rizicne ¢imbenike i popratne bolesti postoji nekoliko razina lijecenja.

1.3.6.1. Higijensko-dijetetske mjere

Prekomjernu tjelesnu masu ima oko 70% bolesnika s OSA-om, pa se smatra da su
upravo higijensko-dijetetske mjere,prije svega smanjenje tjelesne mase, potrebne kao prvi
korak u lije¢enju. Od ostalih mjera, vazno je smanjiti konzumiranje alkohola prije spavanja jer
poti¢e hrkanje i zastoje disanja tijekom spavanja. Takoder treba izbjegavati lijekove koji
pogoduju apnejama, kao $to su benzodiazepini. Pacijentima treba naglasiti vaznost higijene

spavanja koja ukljucuje stvaranje navike redovitog i dostatnog spavanja (54).
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1.3.6.2. Kirur$ke metode lijecenja

Kirurski zahvati indicirani su ve¢inom u bolesnika s OSA-om koji imaju anatomske
nepravilnosti mekog ili kostanog tkiva u podruc¢ju gornjeg diSnog puta. Najcesce su to pripremni
postupci uklanjanja anatomskih nepravilnosti kako bi se omogucila u¢inkovita upotreba drugih
metoda lijecenja. Neki od kirurSkih zahvata koji se izvode su: septoplastika, operacija nosnih
polipa, tonzilektomija, operacija adenoidnih vegetacija, ablacija jezika, suspenzija baze jezika

(57,60).

1.3.6.3. Uredaj za potpomognuto disanje

Collin Sullivan je 1981. godine prvi opisao upotrebu uredaja za potpomognuto disanje
(engl. Continuous Positive Airway Pressure, CPAP) u bolesnika s teSkom OSA-om i njegov
ucinak na opstrukciju gornjeg diSnog puta tijekom spavanja. CPAP uredaji danas su zlatni
standard u lijjecenju OSA-e i rade po principu primjene pozitivnog tlaka u diSnim putovima u
svrhu sprjecavanja kolapsa gornjega diSnog puta. U bolesnika koji dobro podnose CPAP i
koriste ga dovoljno dugo tijekom no¢i, poboljSanje objektivnih i subjektivnih klini¢kih
simptoma uocljivo je vrlo brzo nakon pocetka lijecenja, ponekad ve¢ nakon prve no¢i koristenja
uredaja. Ova metoda lijeCenja ima i svoja ogranicenja o kojima ovisi uspjeh terapije, a to su

intolerancija i nesuradljivost bolesnika (54,57).

1.3.6.4. Intraoralne udlage

Intraoralne udlage su naprave koje se sve vise koriste pri lijeCenju blage i umjerene
OSA-e. Djeluju tako da mijenjanju konfiguraciju gornjega diSnog puta pritom sprjecavajuci
kolaps mekih struktura i opstrukciju tijekom spavanja (57,68). Postoje dvije skupine
intraoralnih udlaga; one koje pomicu donju celjust u prednji polozaj (engl. Mandibular
Advancement Device, MAD) 1 podizaci jezika (engl. Tongue Retaining Device, TRD) koji
pomocu negativnog tlaka pomicu jezik prema naprijed tijekom spavanja. Takva udlaga moze
se koristiti 1 u bezubih bolesnika, ali je ucinkovitost slaba, bolesnici je teZze podnose i
suradljivost nije zadovoljavaju¢a. Po nacinu izrade razlikuju se individualne i konfekcijske

udlage. Konfekcijske su poluprilagodljive i bolesnici ih zbog neudobnosti teze prihvacéaju kao
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terapiju. Danas se sve viSe koriste individualne udlage izradene iz otisaka gornje i donje Celjusti
(61,62,63). Prema najnovijim smjernicama intraoralne udlage su indicirane u bolesnika s
blagom i umjerenom OSA-om i u onih koji ne mogu ili ne Zele koristiti CPAP (64). Za
koriStenje intraoralnih udlaga postoje dentalni kriteriji koje bolesnici trebaju ispunjavati. U
usnoj Supljini treba biti najmanje 6 do 8 saniranih zubi u svakoj ¢eljusti uz zdravo parodontno
tkivo. Pacijent mora biti u moguénosti neprisilnog pomicanja donje celjusti prema naprijed za

najmanje 5 mm, te ne smije imati poremecaje temporomandibularnog zgloba.

1.4. PARODONTITIS I OPSTRUKCIJSKA APNEJA TIJEKOM SPAVANJA

Nova istrazivanja pokazuju klinicki vaznu vezu parodontitisa i nekih sustavnih oboljenja
S$to je od posebnog znacaja za svakodnevni rad doktora dentalne medicine i opée medicine.
Mikroorganizmi zubnog plaka i njihovi toksini predstavljaju rizik za udaljene organe. Prilikom
raznih zahvata u usnoj Supljini, ali i svakodnevnim Zvakanjem oni mogu dospjeti u krvotok 1
dovesti do subakutnog endokarditisa, pneumonije, emfizema, kroni¢ne opstrukcijske pluéne
bolesti, ateroskleroze, ishemic¢nog infarkta, otezanog odrzavanja glikemi¢ne ravnoteze i Se¢erne
bolestite tako ugroziti opée zdravlje bolesnika (65). U posljednje vrijeme primijecena je
povezanost parodontitisa i OSA-e. Ono §to stvara poveznicu izmedu ove dvije bolesti su
zajednicki riziéni ¢imbenici (kardiovaskularni i metabolicki poremecaji) 1 prisutnost istih
medijatora upale u obje bolesti. Patogeni mikroorganizmi udruZeni s parodontom boles¢u ulaze
u krvotok i povecavaju razine prouplanih citokina poput interleukina 1 (IL1) i ¢imbenika
tumorske nekroze-a (TNF-a). Upalni odgovor razvija se kaskadno i dovodi do destrukcije
potpornog tkiva zuba. Kod OSA-e takoder pronalazimo poviSene razine ovih proupalnih
citokina te su to mehanizmi povezani s udruzivanjem parodontitisa i OSA-e (66). Pokusava se
razjasniti u kojoj mjeri, u kojih bolesnika i1 zasto mozemo ocekivati zajednicku pojavnost
parodontitisa i OSA-e. U nedavnom istrazivanju na ispitanicima s arterijskom hipertenzijom i
hipertenzivnom kardiomiopatijom potvrdena je povezanost parodontitisa i blage OSA-e u Zena

te parodontitisa i teSke OSA-e u muskaraca (67).
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2. CILJEVI I HIPOTEZE ISTRAZIVANJA
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Cilj ovog istrazivanja bio je ispitati povezanost parodontoloSkog statusa s rizikom za

opstrukcijsku apneju tijekom spavanja i razinom dnevne pospanosti.

Hipoteze:

1. Ispitanici starije zivotne dobi, pusaci te oni s veéim opsegom vrata i struka imaju tezi
stupanj parodontoloskih promjena.

2. Ispitanici s arterijskom hipertenzijom, Se¢ernom bolesti, astmom, depresijom i GERB-
om imaju tezi stupanj parodontoloskih promjena.

3. Ispitanici s tezim stupnjem parodontoloskih promjena ceSée imaju veéi rizik za

opstrukcijsku apneju tijekom spavanja, kao 1 izraZzeniju dnevnu pospanost.
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3. MATERIJALI I METODE
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Protokol istrazivanja odobren je od strane etickog povjerenstva Medicinskog fakulteta
Sveucilista u Splitu te je utvrdeno da je istrazivanje u skladu s etickim nacelima. Svi sudionici

su potpisali informirani pristanak prije pocetka istraZivanja.

3.1. Ispitanici i materijali

Istrazivanje je ukljucivalo 145 sudionika, 56 muSkaraca i 89 Zena, u dobi od 30 do 80
godina. Anketiranje je provedeno pomoc¢u STOP upitnika i Epworthove ljestvice pospanosti, te
im je uzeta stomatoloska anamneza i parodontoloski status. Ispitanici su podijeljeni u zdravu i
bolesnu skupinu. Skupinu zdravih ¢inili su oni s parodontnim zdravljem ili gingivitisom.
Iskljucujuéi ¢imbenici bili su: osobe mlade od 30 godina, uzimanje sistemske hormonske
terapije, antibiotske terapije i terapije kortikosteroidima posljednjih 6 mjeseci. Skupina
ispitanika s parodontitisom podijeljena je na dvije podskupine; pacijenti s parodotitisom stadija

112, te oni sa stadijem 3 1 4.

3.1.1. STOP upitnik i Epworthova ljestvica pospanosti

STOP upitnik sastoji se od nekoliko dijelova. Op¢i dio se odnosi na osnovne podatke o
ispitaniku (dob, spol, tjelesna masa i visina, opseg vrata, struka i bokova) i njegovim navikama
pusenja. Drugi dio sadrzi 4 pitanja: hrée li ispitanik dovoljno glasno da ga se moze Cuti iza
zatvorenih vrata; osjeca li se ispitanik ¢esto umorno, zamara li se i je li pospan tijekom dana; je
li netko zamijetio da je ispitanik prestao disati tijekom spavanja i ima li ili se lijec¢i od arterijske
hipertenzije. Ispitanici su na sva postavljena pitanja imali moguénost odgovoriti s DA ili NE.
Ukoliko je ispitanik imao dva ili viSe potvrdnih odgovora, smatralo se da ima povecan rizik za
OSA-u. Posljednja Cetiri pitanja iz upitnika odnose se na popratne bolesti koje su ¢esto udruzene
s OSA-om, a to su: Secerna bolest, depresija, astma i gastroezofagealna bolest. Epworthova
ljestvica pospanosti koriStena je za subjektivnu procjenu pospanosti tijekom dana u osam
uobicajenih Zivotnih situacija (dok ispitanik sjedi i €ita, gleda TV, sjedi na sastanku na kojemu
aktivno ne sudjeluje, vozi se u automobilu kao putnik sat vremena neprekidne voznje, lezi i
odmara se u dnevnom boravku, sjedi i razgovara s nekim, sjedi nakon obroka bez da je popio
alkoholno pice, nalazi se u automobilu i ¢eka u guzvi nekoliko min). Odgovori su moguci na
Likertovoj ljestvici od 0 do 3, gdje je 0 — nema nikakvu potrebu za spavanjem, 1 — osjeca laganu
potrebu za spavanjem, 2 — osjeca vecu potrebu za spavanjem, 3 — osjeca neodoljivu potrebu za
spavanjem. Odgovori na pojedinacna pitanja se zbrajaju, a ukupan zbroj bodova moze biti od 0

do 24, pri ¢emu zbroj 0-6
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predstavlja normalne vrijednosti, 7-8 je rezultat koji zahtijeva oprez te ako je zbroj visi od 9

preporucljivo je ispitanika uputiti na daljnju dijagnosticku obradu.

3.1.2. Stomatoloska anamneza i parodontoloSki parametri

Anamneza zapocCinje pitanjem o parodontitisu unutar pacijentove obitelji. Zatim
ispitanik odgovara koliko cesto odlazi u doktora dentalne medicine (vise od jednom
godisnje,jednom godisnje ili po potrebi) i je li do sada ve¢ bio upucen specijalistu
parodontologije. BiljeZe se navike puSenja, dnevna konzumacija cigareta ili u slucaju prestanka
pusenja je li to viSe od 6 mjeseci ili 5 godina. U sljede¢em dijelu ispitanik odgovara na pitanja
o oralno higijenskim navikama; koliko ¢esto (manje od 1 dnevno, 1 do 2 puta dnevno, vise od
2 puta dnevno) i §to sve koristi u dnevnoj oralnoj higijeni (zubna cetkica i pasta, zubni konac,
interdentalne Cetkice, Cackalice, vodice za ispiranje). Kroz 3 pitanja; krvarenje prilikom
cetkanja, neugodan zadah i pomic¢nost zubi, ispitanik otkriva eventualno postojanje simptoma
upalnih parodontnih oboljenja. Posljednje pitanje je godiSnja ucestalost uklanjanja kamenca;

manje od 1 godisnje, 1 godisnje, 2 puta godisnje ili vise od 2 puta godisnje.

Nakon anamneze ucinjen je parodontoloski status. Mjerenje je obavljeno s pomocu
milimetarski graduirane parodontne sonde i stomatoloskog ogledala. Sve izmjerene vrijednosti
zabiljezene su u odgovarajuci obrazac. Izmjereni su sljede¢i parodontoloski parametri: recesija
gingive (REC), dubina sondiranja (PPD), indeks plaka (PI) i krvarenje prilikom sondiranja

(BOP). 1z ovih rezultata naknadno se izraunala vrijednost CAL-a.

Recesija gingive (REC) definirana je kao udaljenost od caklinsko-cementnog spojista
do slobodnog ruba gingive. Odredivana je na Sest mjesta za svaki zub, a izrazena je u

milimetrima.

Dubina sondiranja (PPD) definirana je kao udaljenost od slobodnog ruba gingive do
zaustavljanja sonde na dnu dZepa, a izraZena je u milimetrima. Pri sondiranju uporabljena je
sila od 0,2 N. Sondiranje je provedeno na Sest mjesta oko svakog zuba, s vestibularne i oralne

strane mjerilo se mezijalno i distalno.

Indeks plaka biljezi prisutnost supragingivnog plaka na Sest zubnih povrSina. Unosi se
postojanje (+) ili nepostojanje (-) plaka te se incidencija plaka u usnoj Supljini egzaktno izrazava

u postotcima.

31



Diplomski rad Ivona Bandov

PI =[broj mjesta s plakom (+) / broj ispitanih mjesta] x 100.

Krvarenje pri sondiranju (BOP) izrazava se preko postotka,a oznacava dolazi 1i do

krvarenja prilikom sondiranja (+) ili ne (-).
BOP =[broj krvarec¢ih mjesta (+) / broj ispitanih mjesta] x 100.

CAL se definira kao udaljenost od caklinsko-cementnog spojista do dna dzepa, a
izracunava se zbrajanjem vrijednosti dubine sondiranja i recesije gingive pojedine plohe zuba te

se prikazuje u milimetrima.

Za potrebe ovog istrazivanja odredene su prosjecne vrijednosti svih navedenih

parodontoloskih parametara s obzirom na broj pregledanih zubi ili zubnih ploha.

3.2. Statisti¢ka analiza

Za obradu podataka i izracunavanje parodontoloskih parametara 1 vrijednosti
postignutima na koriStenim upitnicima (rizik za opstrukcijsku apneju tijekom spavanja i razina
dnevne pospanosti) koriSten je Microsoft Excel za Windows, verzija 11.0 (Microsoft
Corporation, Washington, SAD). StatistiCka analiza podataka napravljena je u programu
MedCalc za Windows, verzija 11.5.1.0 (MedCalc Software, Mariakerke, Belgija). Kategorijski
podaci prikazani su kao broj i postotak, kontinuirani kao aritmeticka sredina + standardna
devijacija, a dob ispitanika pokazana je kao medijan (minimum, maksimum). Od statisti¢ckih
testova koriSteni su o test i Fisherov egzaktni test u slu¢aju ucestalosti manjih od 5, jednosmjerna
analiza varijance (ANOVA) i1 Kruskal-Wallis test. Razlike demografskih obiljezja i razine
dnevne pospanosti izmedu pacijenata razli¢itog stupnja parodontoloskih promjena analizirane su
ANOVA testom i za dob Kruskal-Wallis testom. Ucestalost komorbiditeta, oralna higijena i
ucestalost povisenog rizika za opstrukcijsku apneju u skupinama pacijenata razli¢itog stupnja
parodontoloskih promjena analizirane su x* testom, odonsno Fisherovim egzaktnim testom

ukoliko su ucestalosti bile manje od 5. Statisticki znacajnim smatran je P < 0,05.
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4. REZULTATI
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U istrazivanje je ukljuceno 145 ispitanika, od ¢ega je 56 muskaraca i 89 Zena, prosjecne
zivotne dobi 48 godina (30-80). Prilikom pregleda izmjereni su im sljede¢i parametri: visina,
tielesna masa, opseg vrata, opseg struka i opseg bokova. Naknadno su se izracunale
vrijednosti ITM i omjer opsega struka i bokova. U Tablici 1. prikazane su demografske

znacajke ispitanika.

Tablica 1. Demografska obiljezja ispitanika

Ukupno Muskarci Zene
N=145 N=56 N=89
Dob 48(30,80) 45(30,80) 49(30,75)
Visina (m) 173,88+8,80 181,96+6,89  168,83+5,47
Masa (kg) 76,63+16,003  89,45+15,15  68,44+10,09
IT™ (kg/m?) 25,17+3,95 26,93+3,84 24,05+3,62
Opseg vrata (cm) 37,01+4,32 41,77+£3,41 35,46+2,92
Opseg struka (cm) 90,88+13,68 100,64+11,52  85,52+11,71
Opseg bokova (cm) 106,70+11,51 109,27+£8,44  105,29+12,72
Omjer opsega struka i
0,85+0,09 0,92+0,06 0,81+0,09

Bokova
Vrijednosti su prikazane kao srednje vrijednosti+standardna devijacija, a dob je prikazana
kao medijan i raspon (min,maks).

ITM (indeks tjelesne mase)

Na osnovi parodontoloskog statusa i CAL vrijednosti, ispitanici su podijeljeni u tri
skupine. Prvu skupinu €ini 15 ispitanika sa zdravim parodontom ili gingivitisom, dok su druga
1 tre¢a skupina ispitanici koji boluju od parodontitisa. Na osnovi uznapredovalosti parodontitis
je podijeljen u stadije, tako da se u skupini Stadij I i II nalazi 47 ispitanika, a u skupini Stadij
II1 1V njih 83.

Nema statisticki znacajne razlike u raspodjeli muSkaraca i Zena u tri skupine prema
parodontoloskom statusu (P=0,551, Tablica 2). Medijan dobi skupine zdravih ispitanika ili s
gingivitisom bio je najmanji (32 god), ispitanika sa stadijem I i II bio je 40 god, a najstariji su
bili ispitanici s parodontitisom stadija III ili IV (medijan dobi bio je 53,5 god., P<0,001, Tablica
2). Takoder, opseg struka i vrata rasli su proporcionalno s uznapredovalo$¢u bolesti (P=0,037 1

P=0,027, Tablica 2). Visina ispitanika bila je obrnuto proporcionalna stupnju
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parodontoloskih promjena (P=0,045). Od ostalih ispitivanih obiljeZja, nije pronadena statisticki
znacajna razlika u prosjecnoj tjelesnoj masi (P=0,532), indeksu tjelesne mase (P=0,293), opsegu

bokova (P=0,200) i omjeru opsega struka i bokova (P=0,088, Tablica 2).

Tablica 2. Parodontoloski status ispitanika

Zdravi i Stadij Ti1l _ Stadij 1111 p*
gingivitis parodontitisa  [Vparodontit
N=15 N=47 isa

N=83
Spol
Muskarci 7(46,66%)  20(42,55%)  29(34,93%) 0,551%
Zene 8(53,3%) 27(57,44%)  54(65,06%)

T

Dob 32(30,50) 40(30,.80)  53.5(32.74) <0,001
Visina (m) 176,849,66  175,66+8,79 172,4348,25 0,0451
Masa (kg) 72,47+16,28  77,81£14,92  76,71+16,39 0,532¢
ITM (kg/m?) 22,93+3,37  25,09+4,12  25,61+3,94 0,293
Opseg vrata (cm) 36,1744,33  37,2043,58  38,95+4,49 0,027
Opseg struka (cm) 83,46£15,37  89,94+12,03 92,49+13,93 0,037
Opseg bokova (cm) 103,1346,78  105,89+7,17 108,47+14,01 0,200
Omjer opsega struka i 0,800, 1 0,85£0,08  0,85+0,1 0,088¢
Bokova
Pusenje 426,67%)  23(48,93%)  48(57,83%) 0,076*

Dob je prikazana kao medijan i raspon (min, maks), spol i puSenje kao N (%), ostale
vrijednosti su prikazane kao srednje vrednostitstandardna devijacija.

ITM (indeks tjelesne mase)

*y? — hi-kvadrat test
"Kruskal-Wallis test
Yjednosmjerna analiza varijance (ANOVA)
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Tablica 3. Ucestalost komorbiditeta u zdravih i ispitanika s gingivitisom, u pacijenata

sa stadijem I 1 II parodontitisa te pacijenata sa stadijem III i IV parodontitisa

Zdravi i Stadij [i1I Stadij T 1 1V p*
Gingivitis parodontitisa parodontitisa

N =I5 N=47 N=83
Arterijska hipertenzija 0 6 (12,76%) 18(21,68%) 0,085
Secerna bolest 0 1(2,12%) 9(10,84%) 0,156
Depresija 0 0 3(3,61%) 0,679
Astma 0 0 5(6,02%) 0,276
GERB 1(6,66%) 6(12,76%) 17(20,48%) 0,339

Vrijednosti su izrazene kao N (%)

* Fisherov egzaktni test

Nema statisticki znacajne razlike u ucestalosti pojavljivanja arterijske hipertenzije

(P=0,085), Secerne bolesti (P=0,156), depresije (P=0,679), astme (P=0,276) i GERB-a

(P=0,339) u zdravih ispitanika i ispitanika s gingivitisom, u pacijenata sa stadijem I i II

parodontitisa te pacijenata sa stadijem III i IV parodontitisa (Tablica 3).
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Tablica 4. Oralna higijena u zdravih i ispitanika s gingivitisom, u pacijenata sa stadijem I i
II parodontitisa te pacijenata sa stadijem III i [V parodontitisa

Zdravi i Stadij 111 Stadij 111V p*
Gingivitis parodontitisa parodontitisa

Cetkica i pasta 15 (100%) 47 (100%) 83 (100%) 0*
Zubni konac 12 (80%) 19 (40,42%) 25 (30,12%) 0,001%
Interdentalne
Cetkice 3(20%) 23 (48,93%) 50 (60,24%) 0,001*
Cagkalice 6 (40%) 11 (23,40%) 24 (28,91%) 0,453%
Yodicg za 3(20%) 25 (53,19%) 50 (60,24%) 0,0158*
ispiranje

Vrijednosti su izrazene kao N (%).

*Fisherov egzaktni test
fx?>— hi-kvadrat test

U Tablici 4 prikazna su sredstva koja ispitanici koriste u svrhu oralne higijene.

Statisticki znacajna razlika izmedu skupina uocena je u koriStenju zubnog konca,

interdentalne cetkice i vodica za ispiranje. Zdravi ispitanici i oni s gingivitisom u ve¢oj mjeri

koriste zubni konac u odnosu na pacijente s parodontitisom (P=0,001), dok je za interdentalne

cetkice (P=0,001) i vodice za ispiranje usne Supljine (P=0,016) situacija obrnuta te ih

pacijenati s parodontitisom stadija III i IV znacajno viSe koriste u svojoj oralnoj higijeni od

ostalih ispitanika (Tablica 4).
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Tablica 5. Pospanost i rizik za apneju u zdravih i ispitanika s gingivitisom, u pacijenata
sa stadijem I 1 II parodontitisa te pacijenata sa stadijem III i IV parodontitisa

Zdravi i Stadij 111 Stadij IIT1 1V
Gingivitis parodontitisa parodontitisa P
N=15 N=47 N=83

ESS 5,93+2.91 5,91+3,56 5,35+3,93 0,661*
STOP, N(%) 5(33,33%) 15(31,91%) 33(39,75%) 0,646°
STOP

0 0 0 I
BANG(5-8) 1(6,66%) 2(4,25%) 14(16,86%) 0,076

Vrijednosti ESS su prikazane kao srednje vrijednosti+standardna devijacija, a STOP i STOP
BANG-a kao N (%). Prikazani je N(%) pozitivnih po STOP i STOP BANG upitniku u svakoj
skupini.

ESS (Epworthova ljestvica pospanosti), STOP (STOP upitnik), STOP BANG (STOP BANG
upitnik)

*jednosmjerna analiza varijance (ANOVA)

fx?— hi-kvadrat test

‘Fisherov egzaktni test

U Tablici 5 prikazani su rizik za apneju i razina pospanosti prema skupinama.
Nema statisticki znacajne razlike u pospanosti (P=0,661) i riziku za apneju u zdravih i
ispitanika s gingivitisom, u pacijenata sa stadijem I i1 II parodontitisa te pacijenata sa
stadijem III i IV parodontitisa prema STOP (P=0,646), kao ni prema STOP BANG
upitniku (P=0,076).
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5. RASPRAVA
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Svi ispitanici, kao $to je i ocekivano, koriste zubnu €etkicu i pastu kao osnovno sredstvo
u odrzavanju oralne higijene. Medutim, uoavamo da zdravi ispitanici i oni s gingivitisom
znacajno vise koriste zubni konac u odnosu na skupine s parodontitisom §to potvrduje Cinjenicu
da loSa oralna higijena utjece na razvoj parodontitisa. Godine 1994. Bakdash i sur. objavljuju
kako je slaba oralna higijena pratila razvoj teze klinicke slike (25). Vazan pokazatel]
nepoznavanja pravilnog nacina provodenja oralne higijene upravo je i rezultat koji govori o
koristenju interdentalnih Cetkica i vodica za ispiranje. U velikoj mjeri koriste ih pacijenti s
parodontitisom za razliku od zdravih i ispitanika s gingivitisom. Problem se nalazi u
nedovoljnoj edukaciji populacije o pravilnom provodenju higijene. Pacijenti s parodontitisom
na samom pocetku svoje terapije od strane doktora dentalne medicine dobivaju u potpunosti
objasenjenje o uzrocima svoje bolesti i nacinu lijeCenja kako bi postali svjesni koliko njihov
trud 1 ukljuCenost imaju utjecaj na ishod terapije. Dobra oralna higijena sa svim dodatnim
sredstvima kao Sto su interdentalne Cetkice i vodice za ispiranje imaju odlucujuéi utjecaj na
pozitivan ishod lijeenja. Prospektivno istrazivanje u trajanju od 15 godina upozorilo je na
vaznost zadovoljavajuée higijene i redovitih profesionalnih stomatoloskih tretmana u svrhu
zaustavljnja daljnjeg pogorSanja parodontitisa (26). Nazalost, pacijenti bez ireverzibilnog
oste¢enja parodonta nisu upoznati i kvalitetno educirani o nacinu koriStenja interdentalnih
cetkica i njihove vaznosti u prevenciji parodontitisa.

Analiza puSenja prema skupinama takoder daje rezultate koji nisu u skladu s
o¢ekivanima. U skupinu puSaca u ovom istrazivanju svrstani su ispitanici koji su sadasnji
pusaci, ali i oni koji su prestali pusiti prije 6 i viSe mjeseci. U naSem istrazivanju pokazalo se
da ne postoji utjecaj puSenja na razvoj parodontitisa. S druge strane pusenje je oznaceno kao
jedan od najvaznijih rizicnih ¢imbenika za nastanak parodontitisa. Lindhe navodi ¢ak 42%
slucajeva parodontitisa koji se mogu povezati sa aktualnim pusenjem dok novija istrazivanja
2004. objavljuju kako upravo puSaci imaju tri puta veéi rizik za razvoj uznapredovalog
parodontitisa (1,23). Kod pusaca su se takoder pokazali i loSiji odgovori na terapiju. Zabiljezili
su i veéu prevalenciju gubitka zubi u usporedbi s nepusacima (23). Kao zakljucak objavljeno je
kako pusenje podrzava i ubrzava destruktivne procese u parodontu (24). Moguce je da je uzrok
razlicitih rezultata mali broj ispitanika u ovoj studiji, kao i zanemarivanje trajanja puSackog
statusa. Godine izloZenosti usne Supljine duhanskom dimu imaju veliki utjecaj na razvoj
parodontitisa. U budu¢im bi se istrazivanjima to trebalo detaljnije proucavati kako bi se dobili

Sto vjerodostojniji podaci.
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Parodontitis se ne bi trebao tretirati kao lokalno upalno stanje bez pracenja
opcezdravstvenog stanja pacijenta. Pronadene su njegove uske veze s brojnim sistemskim
oboljenjima S$to zapravo olakSava preventivno djelovanje. Tako se u pacijenata s
aterosklerozom, infektivnim endokarditisom, Se¢ernom bolesti i nemoguc¢nos$¢éu kontrole
glikemi¢ne ravnoteze posebna paznja treba predati zdravlju parodonta (65). U ovom
istrazivanju naisli smo i na obiljezja koja su se ve¢ prije pokazala znacajnima, ali njihova analiza
ipak ne dovodi do ocekivanog rezultata. Tako kod naseg uzorka ispitanika nije pronadena
povezanost Secerne bolesti, arterijske hipertenzije, GERB-a, depresije i astme sa stupnjem
destrukcije parodonta iako je utjecaj Se€erne bolesti na inicijaciju i progresiju parodontitisa
znanstveno potvrden (31). Pretpostavka je da je mali uzorak ispitanika glavni razlog takvog
nepodudaranja, te bi bilo poZeljno prosiriti istrazivanje na veci broj ispitanika kako bi se dobili
pouzdaniji rezultati.

U cjelovito obradenom uzorku naseg istrazivanja dob se pokazala kao statisticki
znacajno obiljezje prema skupinama. Najmladi ispitanici bili su zdravi ili s gingivitisom, a
najstariji s parodontitisom stadija III ili IV. Ovi rezultati komparabilni su s istrazivanjem iz
2011. godine provedenim u Koreji iz kojeg se moze zakljuciti da je dob vazan ¢imbenik rizika
za razvoj parodontitisa te je gubitak klini€¢kog pri¢vrstka u znacajnoj mjeri bio povezan s dobi
(37). Veca pojavnost parodontitisa u starijoj populaciji zamijecena je i u prospektivnom
istrazivanju iz 1996. godine (30). Ovi rezultati trebali bi sluziti kao motivacija doktorima
dentalne medicine pri radu s pacijentima starije dobne skupine. Oni su dio populacije koji
zahtjeva posebnu skrb i prevenciju zbog rizika upale potpornog tkiva $to u konacnici dovodi i
do gubitka zuba.

Opseg vrata rizi¢ni je ¢imbenik za nastanak OSA-e i jedan od promjenljivih ¢imbenika
rizika parodontitisa. Masne naslage oko gornjih diSnih putova mogu utjecati na smanjenje
protoka zraka i dovesti do razvoja OSA-e (50). Sukladno nasim ocekivanjima, ispitanici u
stadiju III 1 IV imali su vece opsege vrata u odnosu na zdrave i one s gingivitisom, te na one u
stadiju I 1 II. Ako se u pacijenata s odredenim stupnjem destrukcije parodonta primjeti veca
koli¢ina masnih naslaga vrata, moze se ocekivati kako ili ima ve¢ razvijene simptome OSA-e
ili bi oni ubrzo mogli nastupiti. U svakodnevnom radu ova bi ¢injenica djelomi¢no olakSala
probir parodontoloskih pacijenata za upucivanje na detaljiniju obradu opstrukcijske apneje
tijekom spavanja. Kada je rije¢ o pove¢anom opsegu struka, ovaj parametar upucuje nas na
mogucu prekomjernu tjelesnu tezinu te je ponovno izrazeniji kod ispitanika u stadiju III 1 IV.
Prekomjerna tjelesna tezina rizik je za razvoj kardiovaskularnih i metaboli¢kih bolesti. To nam

ovdje potvrduje pozadinu povezanosti parodontitisa 1 OSA-e preko zajednickih
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¢imbenika rizika tj. preko zajednickih komorbiditeta bas kao $to je uoceno i u istrazivanju iz
2018. godine gdje su kao najznacajniji faktori rizika istaknule hipertenzija i hipertenzivna
kardiomiopatija (67). Bez obzira na prethodne ishode analize opsega vrata i struka, STOP i
STOP BANG rezultati nisu se razlikovali po skupinama pa mozemo zakljuciti da ispitanici s
tezim stupnjem parodontitisa (stadij III i IV) ipak nisu pokazali povecani rizik za OSA-u u
odnosu na zdravu skupinu. Medutim, u obzir treba uzeti granicne vrijednosti za dob, opseg vrata
i ITM koje smo koristili prilikom vrednovanja STOP BANG upitnika. Ove su vrijednosti
standardizirane prema populaciji u SAD-u, $to se uvelike razlikuje za naSe podrucje.
Pretpostavljamo kada bi se one izraCunale iskljucivo prema mjerama naSeg stanovnistva da bi
onda i rezultati bili drugaciji S obzirom da je jedan od vaznih simptoma koji imaju oboljeli od
OSA-e prekomjerna dnevna pospanost, bilo je vazno ispitati ucestalost unutar skupina i
medusobno ih usporediti. Analizom nije pronadena ceS¢a pojava prekomjerne dnevne
pospanosti u ispitanika s viS§im stadijem parodontitisa. Unato¢ tome $to rezultati nisu pokazali
cesce povecani rizik OSA-e u parodontoloskih bolesnika, doktori dentalne medicine trebali bi
biti dio interdisciplinarnog tima lijecnika u svrhu pravovremenog prepoznavanja i lijeenja
poremecaja disanja tijekom spavanja. Ovdje se otvara niz moguénosti za buduca istrazivanja
koja bi nam upotpunila sve prethodno potvrdene parametre povezanosti parodontitisa i OSA-e.
Bitno je napomenuti kako ova neistrazena tema, kako u svijetu, tako i na hrvatskom podrucju
zahtijeva daljnja istrazivanja i produbljivanje spoznaja te otvara mnoga podrucja za prakti¢nu

primjenu.
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6. ZALJUCCI
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Prema rezultatima ove studije mogu se izvesti sljede¢i zakljucci :
1. Dob se pokazala kao utjecajan ¢imbenik rizika za razvoj parodontitsa. U znacajnoj
mjeri parodontitis je zastupljeniji u starijoj populaciji. Takoder, povecanje opsega

vrata i struka praceno je tezim stupnjem parodontoloskih promjena.

2. Kod naseg uzorka ispitanika nije pronadena povezanost Secerne bolesti, arterijske

hipertenzije, GERB-a, depresije i astme s tezim stupnjem parodontoloskih promjena.

3. Ispitanici s tezim stupnjem parodontoloskih promjena nemaju ve¢i rizik za

opstrukcijsku apneju tijekom spavanja, kao ni izrazeniju dnevnu pospanost.
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8. SAZETAK
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Cilj: Cilj ovog istrazivanja bio je ispitati povezanost parodontoloskog statusa s rizikom za
opstrukcijsku apneju tijekom spavanja i razinom dnevne pospanosti.

Materijali i metode: U istrazivanje je ukljuceno 145 sudionika, 56 muskaraca i 89 Zena, u dobi
od 30 do 80 godina. Anketiranje je provedeno pomocu STOP upitnika i Epworthove ljestvice
pospanosti, te im je uzeta stomatoloska anamneza i parodontoloski status. Ispitanici su prema
parodontoloskom statusu podijeljeni u zdravu i bolesnu skupinu. Skupinu zdravih ¢inili su oni
s parodontnim zdravljem ili gingivitisom. Skupina ispitanika s parodontitisom podijeljena je na
dvije podskupine; pacijenti s parodotitisom stadija I 1 II, te oni sa stadijem I 1 V.

Rezultati: Rezultati ove studije pokazali su kako ¢ak 80% od ukupno 15 zdravih ispitanika i
onih s gingivitisom koristi u svojoj oralnoj higijeni zubni konac. U skupini oboljelih od
parodontitisa tek njih 30% od 83 ispitanika sa stadijem III i IV navodi zubni konac kao dio
svakodnevne oralne higijene. Medutim, interdentalne ¢etkice koristi 20% ispitanika iz skupine
zdravih 1 s gingivitisom, 49% ispitanika iz skupine parodontitisa sa stadijem I i II, te 60%
ispitanika iz skupine sa stadijem III i IV. Rezultati nisu pokazali puSenje kao znacajan rizi¢an
¢imbenik parodontitisa pri ¢emu se 4 zdravih ispitanika, 23 iz skupine parodontitis stadija I 1 1I,
te 48 iz skupine sa stadijem III i IV izjasnilo kao pusaci (P=0,076). Najveca ucestalost
sistemskih bolesti povezanih s povecanim rizikom za OSA-u primjecena je u skupini ispitanika
sa stadijem IIl i IV parodontitisa, gdje je 21,68% ispitanika navelo da ima arterijsku
hipertenziju, 10,84% Sec¢ernu bolest, 3,61% depresiju, 6,02% astmu i 20,48% GERB.

Zdravi pacijenti 1 oni s gingivitisom bili su znacajno mladi od pacijenata s parodontoloSkim
promjenama, te su pacijenti s tezim stupnjem promjena bili stariji od onih s blazim stupnjem
promjena (P<0,001). Srednje vrijednosti opsega vrata (P=0,027) i struka (P=0,037) bile su vece
sukladno ve¢em stupnju parodontoloskih promjena. Prema STOP, kao i STOP BANG upitniku,
ispitanici s tezim oblikom parodontitisa nisu imali povecani rizik za OSA-u u odnosu na zdravu
skupinu (P=0,646 i P=0,076). Takoder, razina dnevne pospanosti nije bila statisti¢ki znacajno
razli¢ita medu skupinama pacijenata s razli¢itim stupnjevima parodontoloskih promjena
(P=0,661).

Zakljudak: Ovo istrazivanje ukazuje na potrebu kvalitetne edukacije populacije u provodenju
dobre oralne higijene. S obzirom da se s dobi povecava rizik za nastanak parodontitisa, posebnu
paznju od strane doktora dentalne medicine trebaju upravo stariji pacijenti. Kako OSA-a i
parodontoloske promjene dijele zajednic¢ke rizine ¢imbenike i Cesto se pojavljuju zajedno,
doktori dentalne medicine trebali bi prepoznati osobe s povecanim rizikom za OSA-u i uputiti

ih na daljnju dijagnosti¢ku obradu.
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9. SUMMARY
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Diploma Thesis Title : The association between periodontal disease, obstructive sleep apnea
and excessive daytime sleepiness

Objectives: The aim of this study was to examine the association of periodontal status with the
risk of obstructive sleep apnea and the level of daytime sleepiness.

Materials and methods: The study included 145 participants, 56 men and 89 women, aged 30
to 80 years. The survey was conducted using the STOP questionnaire and the Epworth
sleepiness scale, with the patients’ dental history and periodontal status being taken as well.
Participants were divided into healthy and sick groups according to their periodontal status. The
group of healthy people consisted of those with either healthy periodontal tissue or gingivitis.
Participants with periodontitis were divided into two subgroups; patients with stage I and II
periodontitis, and those with stage III and IV.

Results: The results of this study showed that as many as 80% of a total of 15 healthy subjects
and those with gingivitis use dental floss in their oral hygiene. In the group of patients with
periodontitis, only 30% of 83 subjects with stage III and IV mention dental floss as part of their
daily oral hygiene. However, interdental brushes are used by 20% of subjects from the group
consisting of healthy individuals and ones with gingivitis, 49% of subjects from the group of
stage I and II, and 60% of subjects with stage III and I'Vperiodontitis. Smoking was not found
as a significant risk factor for periodontitis, with 4 healthy subjects, 23 with stage I and II, and
48 from with stages III and IV periodontitis declaring themselves as smokers (P = 0.076). The
highest frequency of the systemic diseases associated with increased risk for OSA was observed
in the group of subjects with stage III and I'V periodontitis, where 21.68% of subjects stated that
they have arterial hypertension, 10.84% diabetes mellitus, 3.61% depression, 6.02% asthma and
20.48% gastroesophageal reflux disease.

Healthy patients and those with gingivitis were significantly younger than patients with
periodontal changes, and patients with more severe changes were older than those with milder
changes (P <0.001). Mean values of neck circumference (P = 0.027) and waist (P = 0.037) were
higher in patients with more pronounced periodontal changes. According to the STOP, and
STOP BANG questionnaires, subjects with more severe periodontitis did not have an increased
risk for OSA compared to the healthy group (P = 0.646 and P = 0.076, respectively). Also, the
level of daytime sleepiness was not significantly different among groups of patients with

different degrees of periodontal changes (P = 0.661).
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Conclusion: This research indicates the need for rising the awareness of the general population
in the good oral hygiene. Considering the age-related increase in risk of periodontitis, elderly
patients need more profound care from dentists. As OSA and periodontal changes share
common risk factors and often occur together, dentists should identify individuals at increased

risk for OSA and refer them for further diagnostic processing.
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10. ZIVOTOPIS
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