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Oboljenja parodoncijuma su usko povezana sa op{tim
stanjem organizma1.  U nastanku i progresiji parodontopatije
najzna~ajniju ulogu imaju mikroorganizmi dentalnog plaka
(vi{e od 700 razli~itih vrsta mikroorganizama)2. Parodontalna
destrukcija je naj~e{}e rezultat direktnog delovanja bakterija
i njihovih produkata na tkiva parodoncijuma ili reaktivni
odgovor organizma na bakterije i njihove  produkte (razne
vrste enzima, interleukina i prostaglandina).3,4

Poznato je da neka sistemska oboljenja mogu biti faktor
rizika za nastanak parodontopatrije. Tu pre svega spadaju
dijabetes, bolesti krvi i imunodeficijentna oboljenja. Ova
oboljenja, smanjuju}i odbrambene sposobnosti organizma,
obezbedjuju uslove za nastanak i razvoj parodontopatije.5

S druge strane, imaju}i u obzir ulogu mikroorganizama
u nastanku i razvoju paradontopatije, postoji opravdana sum-
nja da parodontalna infekcija moze ugroziti op{te stanje
organizma i  izazvati neka sistemska oboljenja, kao {to su
kardiovaskularna, respiratorna, o~na, bubre`na,  ko`na i
oboljenja lokomotornog sistema.6

Po~etkom 20-tog veka oralna apikalna `ari{na infekci-
ja  bila je vrlo aktuelna.4. Malo zna~aja se pridavalo uticaju
parodontalne infekcije na op{te zdravlje organizma. Najnovi-
ja prou~avanja etiologije i patogeneze parodontopatije su
potvrdila aktuelnost ovog problema.5

Cilj ovog rada je da se na osnovu savremenih liter-
aturnih nalaza, ali I na osnovu sopstvenih klini~kih iskustava
uka`e na povezanost parodontopatije sa nekim sistemskim
oboljenjima.

Promene na parodoncijumu kod
diabetes-a mellitus-a

Dijabetes je oboljenje, koje izaziva komplikacije na
skoro svim organima i tkivima u organizmu, a posebno na
o~ima, bubrezima, nervnom i kardiovaskularnom sistemi i na
parodoncijumu.

Dokazano je da je parodontopatija mnogo ~e{}e i sa
te`om klini~kom slikom upravo kod dijabeti~ara.7 Najva`niji
faktor je sklonost prema infekciji bilo koje vrste,a vezan je za
poreme}aj funkcije neutrofilnih leukocita8

Dijabetes i parodontopatija imaju nekih uzro~no posle-
di~nih veza. Naime, ne samo da dijabetes pogoduje razvoju
parodontopatije, ve} razvijena parodontopatija mo`e i
pogor{ati dijabetes, i dovesti do metaboliti~kog pogor{anja.
S druge strane dobro kontrolisana parodontopatija mo`e
povoljno da uti~e na dijabetes i smanji potrebu za ve}om
koli~inom insulina.9,10

Jednu interesantnu studiju  izveo je Teylor sa sarad.11 u
cilju procene uticaja stepena parodontopatije na nivo glikozi-
ranog hemoglobina u serumu (jednog od  glavnih parametara
za kontrolu dijabetesa koji mo`e zna~ajno da o{teti krvne
sudove). Rezultati istra`ivanja su pokazali da stepen
uznapredovanosti parodontopatije mo`e bitno da uti~e na
nivo glikoziranog hemoglobina u krvi. 

Ove tvrdnje potvrdila  je i jedna druga studija koja je
pokazala da je u dijabeti~ara koji su le~eni doxycyclinom,
zbog prisutne parodontopatije, do{lo do zna~ajnog
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pobolj{anja stanja parodoncijuma i pada glikoziranog
hemoglobina u serumu.12

Poznato je takodje da se na osnovu prisutne parodon-
topatije, koja kod dijabeti~ara ima karakteristi~nu klini~ku
sliku, mo`e otkriti dijabetes. 

Promene na parodoncijumu kod
obolelih od akutne i hroni~ne leukemije

Promene na parodoncijumu kod obolelih od leukemije
su dosta ~este i javljaju se u 28,6 do 43,2% obolelih.14

Po~etne promene kod akutne leukemije karakteri{u se crve-
nilom i krvarenjem gingive, a kasnije se javljaju edem i
uve}anje gingive. Gingiva mo`e biti uve}ana da potputno
prekriva zube i ote`ava mastikaciju. Na tako uve}anoj gin-
givi javljaju se bolne ulceracije i nekroti~ne lezije, koje su
pra}ene fetorom. Proces vrlo brzo zahvata i dublja parodon-
talna tkiva i dovodi do labavljenja zuba. Stepen uznapre-
dovalosi ovih promena u velikoj meri zavisi od nivoa oralne
higijene.

Promene koje se javljaju na parodoncijumu kod
hroni~ne leukemije, javljaju se u mnogo bla`em obliku. Kako
hroni~na leukemija po~inje postepeno i skoro neosetno, ~esto
promene na parodoncijumu (posebno na gingivi) predstavlja-
ju prve znake bolesti.15

Promene na parodoncijumu kod
agranulocitoze

Promene koje se javljaju na parodoncijumu kod agranu-
locitoze ~esto  po~inju ba{ na gingivi (naj~e{}e na interden-
talnoj papili). Gingiva je crvena, edematozna i krvari na pro-
vokaciju. Nekada se na gingivi javljaju ulceracije  i nekroza,
koja mo`e da prodre i o{teti  alveolarnu kost. Ove promene
su naj~e{}e pra}ene bolovima pa se bol u parodoncijumu
Karakteristi~no je da se bolovi u parodoncijumu mo`e sma-
trati signifikantnim znakom za pojavu agranulocitoze .16

Promene na parodoncijumu kod HIV
pozitivnih osoba

Sve oralne promene koje se javljaju kod HIV pozitivnih
osoba, javljaju se kao posledica imunodeficijencije.
Promeme se mogu javiti na svim delovima usne duplje: paro-
doncijumu, jeziku, nepcu, bukalnoj sluzoko`i i rumenom
delu usana. 

Promene na parodoncijumu, prema razli~itim
istra`ivanjima, kre}u se od od 8,5 do 78,28% i  javljaju se
uglavnom kao posledica drasti~nog pada nivoa CD4 T-
}elija.17,18 Promene su u obliku  gingivalnog eritema,
ulceronekroznog gingivitisa , progresivne parodontopatije i
Kaposi sarkoma.

Gingivalni eritem se javlja u obliku difuznog crvenila
po celoj gingivi, naj}e{}e u obliku traka na fiksiranoj gingivi
,pra}en petehijalnim krvarenjem. Karakteristika ovog gin-
givita je rezistentnost na terapiju.19

Oblik ulceronekroznog gingivitisa javlja se u oko 8%
HIV pozitivnih osoba. Karakteri{e se ulceracijama koje
prekrivaju skoro celu gingivu, a najizra`enije su na interden-
talnim papilama. Ulceracije u nekim slu~ajevima mogu biti
vrlo duboke i potpuno razoriti interdentalnu papilu i o{tetiti
alveolarnu kost i ~esto su prekrivene `u}kastim fibrinskim
naslagama.19

Progresivna  parodontopatija kod HIV pozitivnih osoba
karakteri{e se edemom i intezivnim eritemom, formiranjem
interdentalnih kratera i progresivnim gubitkom gingivalnog
pripoja  i alveolarne kosti {to uzrokuje formiranje dubokih
parodontalnih d`epova i  labavljenje zuba. Sve ove promene
su pra}ene jakim bolom i spontanim krvarenjem. Naj~e{}e se
ne javlja generalizovano, nego zahvata pojedine delove gorn-
je ili donje vilice.19

Oko 30% HIV pozitivnih pacijenata imaju Kaposi
sarkom, a od tog procenta se 80% javlja u ustima  i to
naj~e{}e na tvrdom nepcu i gingivi. Po~inje kao nodulus
crvenkaste boje, koji se tokom bolesti uve}ava i dobija mod-
roplavu boju, pa podse}a na limfome i lmfoangiome.20

Tranzitorna bakteriemija

Uticaj parodontalne infekcije na op{te zdravlje naj~e{}e
se obja{njava tranzitornom bekterijemijom iz parodontalnih
d`epova i ulaskom mikroorganizama i njihovih produkata u
krvotok. Ulcerisani i o{te}eni epitel parodontalnog dzepa je
predilekciono mesto za prodor mikroorganizama i njihovih
produkata u cirkulaciju.21

Bakteriemija mo`e biti provocirana mastikacijom, kire-
ta`om d`epova, skejlingom, upotrebom dentalnog konca i
upotrebom raznih aparata za pranje zuba.22 U jednoj studiji je
ispitivan nivo endotoksina u krvi posle mastikacije kod 67
pacijenata sa parodontopatijom. Rezultati istra`ivanja su
pokazali da je ukupana koli~ina endotoksina u krvi posle
mastikacije bila znatno vi{a (3.0+5.8 pg/ml) od koli~ine pre
mastikacije (0.89+3.3pg/ml), a nivo endotoksina je bio znat-
no ve}i kod pacijenata sa te`im oblikom parodontopatije.22

Infektivni endokarditis

Infektivni endokadritis(IE) izazivaju bakterije koje
napadaju i o{te}uju sr~ane zaliske i endokard.  Bakterije iz
krvi se vezuju za povr{inu endikardijalnih struktura.23

Naj~e{}i izaziva~i IE su Steptokoke. Neka istra`ivanja
ukazuju da se S. sanguis nalazi u velikom broju u supra i
subgingivalnom plaku, a moze se izolovati i iz krvi pacijena-
ta koji boluju od IE. 23,24 S. sanguis se pomo}u posebnog
mehanizma mo`e talo`iti na sr~anim valvulama.25
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Ve}ina Gram-pozitivnih i Gram-negativnih mikroorga-
nizama takodje mogu izazvati IE (A. Actinomicetemcomi-
tans, Eikenela corodens, Capnocitophage i Fusibacterium
nucleatum).12 Polaze}i od ovih ~injenica, mogu}e je da
paradontopatija predstavlja klasi~an faktor rizika za akutni i
subakutni IE.26

Savremena preporuka je antibiotska profilaksa u svim
slu~ajevima gde se mo`e o~ekivati bakteriemija.27,28

Osim toga, kod ovih pacijenata, neophodno je  paro-
dontalnu inflamaciju svesti na minimum i dr`ati je pod kon-
trolom.27,29 Najbolje je obezbediti dobru oralnu higijenu i pre-
venirati inflamaciju gingive, a time spre~iti i prodor bakterija
u krvotok. Tako|e se preporu~uje ispiranje parodontalnih
dzepova posle kireta`e i skejlinga nekim antisepti~nim sred-
stvom, kao {to je chlorhexidin, da bi se spre~io prodor bak-
terija u cirkulaciju. Medjutim, smatra se da irigacija dzepova
mo`e ponekad da provocira bakteriemiju.30,31

Kardiovaskularna oboljenja i
arterioskleroza

Arterioskleroza je progresivno degenerativno oboljenje
koje zahvata velike i srednje arterije. Ateromatozni plak koji
se talo`i na zidivima arterija sastoji se od liziranih }elija,
kristala holesterola, plazma proteina, kao {to su fibrin i fibri-
ogen koji su izvori tromba i koji mogu da optruiraju arteriju i
izazovu infarkt.31,32

U nekoliko studija je ukazano na  mogu}nost veze
izme|u hroni~nih oralnih infekcija i arterioskleroze i infarkta
miokarda. Kardiovaskularni bolesnici koji su uz to imali i
parodontopatiju imali su 1.5 do 2 puta vi{e sr~anih insulta od
pacijenata koji nisu imali parodontopatiju. 33,34

Potvrdjeno je takodje da su bolesnici sa kardiovasku-
larnim problemima imali ve}i broj dentalnih infekcija nego
bez kardiovaskularnih simptoma.34

Brojne studije sugeri{u da osobe sa parodontopatijom
imaju ve}u sklonost ka kardiovaskularnim oboljenjima nego
osobe bez parodontopatije.35,36,37,38

U jednom istra`ivanju prou~avana je veza izme|u paro-
dontopatije i kardiovaskularnih oboljenja i infarkta miokarda.
Studija je obuhvatila 1147 pacijenata sa parodontopatijom, a
rezultati su pokazali da je kod 207 pacijenata, do{lo do  kar-
diovaskularnih oboljenja u periodu od 15 godina i da je
uo~ena pozitivna korelacija izme|u gubitka alveolarne kosti i
pojave kardiovaskularnih oboljenja.39

Novije studije dovode u vezu dentalne infekcije i
mo`dane insulte. Grau i saradnici40 su kod 66 pacijenata sa
dentalnim infekcijama ustanovili akutne cerebrovaskularne
insulte, dok 60 cerebrovaskularnih bolesnika nije  imalo den-
talnu infekciju.

Jedna prospektivna studija se bavila analizom veze
oralnog zdravlja sa kardiovaskularnim oboljenjima. Pra}eno
je 44119 osoba u periodu od 6 godina i evidentirano 757
slu~ajeva sa kardiovaskularnim oboljenjima. Posebno je
uo~ena pozitivna korelacija izmedju gubitka zuba i pojave
kardiovaskularnih  oboljenja.38

Biolo{ka osnova hipoteze, koja dovodi u vezu parodon-
talnu infekciju i kardiovaskularna oboljenja nije sasvim
jasna. Infekcija, generalno posmatrano mo`e biti faktor rizika
za aterogenezu. Posebno je to poznato za chlamidiu i virusne
infekcije.41 Bakterijski produkti, kao {to su lipoplisaharidi,
mogu da stimuli{u inflamatorne }elije u velikim krvnim
sudovima i da izazovu promene na njima. U ove procese
mogu da se ume{aju razni biolo{ki mediatori kao {to su
prostaglandini, interleukini, tumor nekrozis faktor i da iza-
zovu promene na endotelu i glatkim mi{i}ima krvnih
sudova.39 Moze se pretpostaviti, da kod nekih osoba koje su
genetski deternimisane, odre|eni fenotip hiperinflamatornih
monocita mo`e biti faktor rizika i za arteriosklerozu i za par-
odontopatiju.

Postoji jo{ jedan mehanizam koji poku{ava da objasni
vezu izme|u parorontopatije i kardiovaskularnih obioljenja.
On ukazuje na to, da bakterije kao {to su S. sanguis i P. gin-
givalis, mogu da indukuju agregaciju trombocita putem vezi-
vanja specifi~nog proteina, koji ima sli~ne posledice kao kad
se aktiviraju trombociti u regiji kolagena.25,26 Eksperimenti su
pokazali da kada se putem infuzije ze~evima u krv ubaci S.
sanguis, dolazi do agregacije trombocita, poreme}aja krvnog
pritiska, EKG-a, ritma srca i sr~ane kontraktilnosti, a mo`e
do}i i do sr~ane ishemije i nekroze miokarda. Smatra se da S.
sanguis ne izaziva direktno ove probleme nego to ~ini putem
agregacije trombocita. Ovi nalazi ukazuju da agregacija
trombocita, od strane bakterija, kao {to su S. sanguis i P. gin-
givalis, koje su parodontalnog porekla, mogu da pove}aju
rizik od tromboze i izazovu sr~ani ili mo`dani infarkt.26

Respiratorne bolesti

Pneumonije su grupa bolesti koje mogu biti izazvane
{irokim spektrom razli~itih vrsta mikroorganizama
uklju~uju}i bakterije, mikoplazmu, viruse, gljivice i razne
parazite.42 Kod bakterijske pneumonije infekcija se mo`e iz
usta i grla spustiti na donje respiratorne puteve i naru{iti nji-
hove odbrambene mehanizme. Orofaringalni sekret sa svojim
sadr`ajem mo`e biti direktan uzro~nik respiratornih infekci-
ja. U njemu se mogu naci bakterije kao {to su Steptococcus
pneumoniae, Strptococcus pyogenes, Micoplasma pneumoni-
ae i Haemophilus influenzae. Pneumonija mo`e biti izazvana
i bakterijama koje se nalaze  u ustima kod osoba sa parodon-
topatijom, kao {to su A. actinomicetecomitans, A. israelii,
Capnoceytophaga, Eikenella corrodens, Prevotella interme-
dia i Streptococcus constellatus.42,43,44,45,46,47

Precizno izvedene studije pokazuju da od 10-25%
pneumonija su izazvane Gram-negativnim  anaerobima. Na
osnovu iznetog mo`e se smatrati da oralne bakterije kod
osoba sa parodontoparijom mogu biti uzro~nici pneumonija.
Mnoge bakterije, posebno Gram-negativni, anaerobi mogu se
izolovati iz subgingivalnog dentalnog plaka kod osoba sa
parodontopatijom.43

Nekoliko hipoteti~nih mehanizama moglo bi da objasni
oralnu kolonizaciju bakterija koje izazivaju pneumoniju kod
podlo`nih osoba. Prvo, kod medicinskih kompromitovanih
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osoba, orfaringijalne bakterije mogu biti potencijalni
uzro~nici respiratornih uinfekcija.48,49 Bakterije kolonizovane
u orofaringealnom prostoru mogu aspiracijom da dospu u
plu}a. Dentalni plak ovih osoba je bogat razli~itim vrstama
bakterija koje se mogu preneti na gornje respiratorne
puteve.50

Osobe visoko rizi~ne za pneumoniju, kao hospitalizo-
vani pacijenti, mogu biti sklone za oralne bakterije koje se
nalaze u dentalnom plaku. Proteoliti~ni enzimi, koji poti~u iz
dentalnog plaka, mogu da o{tete povr{inu sluzoko`e i
pove}aju mogu}nost kolonizacije respiratornih bakterija u
orofaringsu.51,52,53 Kolonizovane bakterije iz orofarinksa,
mogu na razne na~ine da ugroze donje respiratorne puteve.

Hroni~ne plu}ne bolesti, kao {to su hroni~ni bronhitis,
hroni~na opstruktivna bolest i enfizem mogu u fazi mirovan-
ja da budu isprovocirane bakterijama iz oralne duplje. Dakle,

postoji mogu}nost da parodontalne bakterije izazovu egza-
cerbaciju ovih oboljenja.53,54

Ostale bolesti

Oralne bakterije mogu u}i u krvotok i izazvati abscese
raznih organa, kao npr. absces mozga.55 Opisano je da
mikroorganizmi kolonizovani u usnoj duplji mogu imati
potencijalnu ulogu u nastanku Kronove bolesti.56

Istra`ivanja pokazuju da se paralelno razvijaju parodon-
topatija i artritis.57 Oba oboljenja se karakteri{u lokalnom
resorpcijom kosti. Kod ove bolesti bakterijski produkti mogu
stimulisati monocite i osteoblaste da produkuji citokine i
ekosanoide koji stimuli{u makrofage i osteoklaste na produk-
ciju kolagenaze koja izaziva destrukciju vezivnih tkiva.58-60
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PERIODONTAL DISEASE IN RELATION TO SOME 
SYSTEMIC DISEASES

SUMMARY
Periodontal disease is closely related to the general state of the body

because it significantly influences periodontal health, as periodontal health
can have an influence on the state of the body. It is known that some sys-
temic diseases can represent a risk factor for periodontal disease, such as
diabetes, blood disorders and immunodefficient disorders. Reducing defen-
sive efficiency of the body, these diseases enable the onset and the develop-
ment of periodontal disease. On the other hand, concerning the role of
microorganisms in the onset and the development of periodontal disease,
there is  justified suspicion that periodontal infection might endanger gener-
al state of the body and cause some systemic diseases, such as cardiovascu-
lar, respiratory, eye, renal, skin disease and the diseases of the muscu-
loskeletal system. The awareness of connection between periodontal disease
and some systemic diseases is of great significance for the diagnosis and the
therapy of periodntal disease and the disorders it may cause.

Key words: periodontal disease, risk factors, bacterial infection, oral health, systemic diseases.
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