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1. Uvod

1. UVOD

Kada se govori o stabilnosti i o¢uvanju opéega zdravlja, oralno je zdravlje njegov vrlo vazan
¢imbenik. Korelacija izmedu stomatologije 1 interne medicine poznata je dugi niz godina
izdvajaju¢i koncept zariSne infekcije kao glavni motiv mnogobrojnih polemika. Kroni¢ne
zubne infekcije mogu drasticno zakomplicirati zdravstveno stanje rizicnih pacijenata.
Napredovanjem medicinske dijagnostike detaljnije je prikazan nastanak i razvoj fokalnoga
Zarista, kao i formiranje fokalne infekcije. Zariste predstavlja patolodki proces smjesten u
pojedinom dijelu organizma koji poti¢e imunoloski odgovor popracden razvojem sistemskih
promjena. Ako se zariSte nalazi u podruc¢ju usne Supljine, tada se naziva oralno zariste, dok se
ono smjesSteno na pojedinom dijelu tijela naziva ekstraoralno. Oralni fokus prikazuje se kao
zasebna, lokalizirana i upalna anatomska promjena usne Supljne sa sposobnoscu aktivacije
morfoloskih izmjena na pojedinim organima. Djeluje na nacin hematoloskog Sirenja bakterija
kao i njihovih toksina. Sirenje fokusa u organizmu moze biti putem metastazirajuée infekcije,
metastaziraju¢e ozljede nastale pod utjecajem bakterijskih toksina te metastazirajuCom
upalom kao posljedicom imunoloske ozljede nastalom djelovanjem bakterija. Najucestaliji su
fokusi usne Supljine inficirani neiznikli zubi, promjene u periapikalnom podrucju, strana tijela
u oralnim tkivima poput neuklonjenog stomatoloSkog materijala te paradontalni dzepovi.
StomatoloSka terapija samog fokusa obuhvaca ekstrakciju zuba kirurS8kim lijeCenjem te
medikamentno lijeenje u kojem se primjenjuje postupak apikotomije. U ovom <cu
preglednom radu prikazati koncept teorije ZariSne infekcije te otkriti postoji 1i poveznica
izmedu oralnoga fokusa 1 sistemskoga zdravlja. Opisat ¢u njihovu funkciju 1 znacaj, podjelu te

moguce komplikacije s kojima se specijalisti susrecu.



2. Postupci

2. POSTUPCI

Literatura 1 podatci potrebni za izradbu zavrSnoga rada prikupljeni su putem elektronske baze
podataka PubMed, znanstvenih Clanaka objavljenih na hrvatskomu i1 engleskom jeziku te
struéne literature. Klju¢ne rije¢i koriStene prilikom pretrazivanja su: focal infections,
systematic diases, bacterial pathogenes, theory of focal infecions. Kriterij isklju¢enja bila je
litratura starija od 6 godina te nepotpuna i duplicirana literatura. Razdoblje publiciranja

literature je od 2016. do 2021. godine.
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3. POVEZANOST OPCEG I ORALNOG ZDRAVLJA

Danas postoji sve ve¢i obujam dokaza o povezanosti sistemskih bolesti s naruSavanjem
ravnoteze oralnoga ekosustava, $to pridonosi razvoju sistemskih stanja poput dijabetesa,
malignih promjena i kardiovaskularnih poremecaja. Patogeni i njihove izluCevine u usnoj
Supljini poti¢u imunoloski odgovor organizma te na taj nacin aktiviraju razvoj sistemskih
bolesti (1). Paradontni patogeni, kao i1 upalni posrednici nastali u paradontnim tkivima,
prenoseni putem krvotoka rezultiraju Stetnim utjecajem na sistemsko zdravlje ili na
pogorsanje stanja postojece sistemske bolesti. Trauma zuba ili oStecenje potpornoga tkiva,
zubni konac te stomatoloski zahvati mogu dovesti do oSte¢enja krvnih Zila oslobadajuéi tako

slobodan ulaz bakterijama u krvotok.
Putevi povezanosti oralne infekcije 1 sistemskih odgovora mogu se definirati na tri nacina:

1. metastatsko prenoSenje oralne infekcije iz usne Supljine nakon stvaranja bakterijamije
2. metastatska ozljeda uzrokovana kolanjem oralnih mikrobnih toksina

3. metastatska upala nastala imunoloSkim oSte¢enjem oralnih mikroorganizama (2).

Kroni¢ni se parodontitis prikazuje kao jedan od glavnih uzro¢nika kardiovaskularnih bolesti
koje su povezane s aterosklerozom, koja utjeCe na dijabetes, melulitis, respiratorne bolesti,
prijevremeni porodaj, reumatidni artritis, osteoporozu, karcinom gusSterace, metabolicki
sindrom bubreZzne bolesti 1 Alzheimerovu bolest (3). Pacijenti s parodontitisom izloZeni su
patogenima koji prodiru izravno u cirkulaciju putem upaljenih oralnih tkiva ili slinom kroz
gastroitestinalni trakt aktivirajuci tako sustavni upalni 1 imunolo8ki odgovor. Parodontitis se
jos$ veze 1 uz trajnu endoteksemiju, koja je znacajni faktor rizika za kardiovaskularne bolesti.
U oralnoj je Supljini identificiran velik broj bogatih mikroorganizama od kojih su najéesce
gram-negativne 1 gram-pozitivne anaerobne bakterije. Gram-negativne bakterije proizvode
endotoksine koji imaju izravni utjecaj na sistemske bolesti, dok su gram-pozitivni streptokoki,
u veéini slucajeva, uzrocnici infektivnoga endokarditisa. Dokazano je da oralne bakterije,
fakultativni anaerobi 1 gram-negativne bakterije uzrokuju infektivni endokarditis u 1 — 3 %
sluajeva. Bakterije Porphyromonas gingivalis 1 Aggregatibacter actinomycetemcommitans
mogu migrirati kroz epitelnu barijeru inducirajuéi fibroblasti¢ni upalni odgovor (4). Nova
sveuciliSna istrazivanja prikazuju da pacijenti s parodontitisom imaju veci rizik za nastanak

koronarnih bolesti. Naj¢eS¢e pronadene bakterije u takvoj vrsti istrazivanja su P. gingivalis,
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zatim  A. actinomycetemcomitans, T. forsythia, FEikenella corrodens, Fusobacterium
nucleatum 1 Campylobacter rectus. Takoder, u sluajevima s ateroskleroti¢nim plakovima
zabiljezeni su P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia i T. Forsythia,

Sto potvrduje Cinjenicu 0 mogucénosti prijenosa oralnih patogena izvan usne Supljine.
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4. ODONTOGENE UPALE

Odontogena upala definira se kao jedna od najces¢ih upala u podrucju glave i vrata Ciji je
primarni izvor zub (5). OCcituje se kao infekcija alveole, Celjusti ili lica koja nastaje 1 potjece
od zuba ili njegovih potpornih struktura. Poremecaj u ravnotezi i neskladu mikroorganizama
fizioloske mikroflore usne Supljine dovodi do aktivacije i nastanka odontogene upale.
u okolna tkiva i podru¢ja. Odgovorni ¢imbenici za nastanak odontogene infekcije su zubni
karijes, neadekvatni duboki ispuni ili neadekvatno i neuspjesno lijeCenje korijenskoga kanala
te perikoronitis i parodontne bolesti. Karakterizira ju ostra bol, oteklina pra¢ena crvenilom i
gnojnim sadrzajem te se najcesSée pojavljuje uz inficiran zub. U vecini slucajeva odontogena
zariSta dovode do generaliziranih bakterijskih infekcija koje migriraju u anatomske Supljine.
Najucestaliji su primjeri intrakranijalni apcesi nastali djelovanjem streptokoka, anaerobnih

bakterija i Staphilococcusa aureusa (6).
Sirenje odontogene infekcije moze biti na tri nadina:

1. bakterijemijama;
2. venskom drenazom;

3. limfnim sustavom (6).

Postoji moguénost izravne kontaminacije nastale kirurSkim zahvatom ili traumom. U tom
sluaju anatomske Supljine sluZe kao izravan prolaz infekcije u krvotok, koji istu prenosi u
srediSnji Ziv€ani sustav. Ovakve se vrste zubnih infekcija mogu jo$ prosiriti u etmoidni sinus,
orbitalnu Supljinu 1 mozak, Sto rezultira nastankom moZdane infekcije. Najce$¢i je oblik
odontogene infekcije periapikalna infekcija nastala prodorom mikroorganizama u korijenski
kanal zuba. Napredovanjem akutne periapikalne infekcije nastaje infekcija cjelokupnoga
korijenskog kanala i periradikularnih tkiva (7). Tijek odontogene infekcije ovisi o virulenciji
bakterija, cimbenicima rezinstencije domacina i regionalnoj anatomiji. Ukoliko se pravilno ne
lijeci ili se potpuno zanemari, progerira u duboke facijalne predjele te tako stvara oStecenja
vitalnih stuktura i ugrozava zivot pacijenta (8). Takoder, moze izazvati nastajanje tromboze
unutarnjih vena, pseudorizam, lomljene kartoidne arterije, medijastinitis 1 sindrom
sistemskoga upalnog odgovora (9). Soylu E i suradnici u svome radu iz 2019. godine opisuju

povezanosti odontogene upale 1 medijastitisa u sluc¢aju pacijenta s utvrdenim medijastitisom,
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kao posljedica djelovanja odontogene upale (9). Pacijent je hospitaliziran sa simptomima boli
i jakom oteklinom smjeStenom na lijevoj strani mandibule. Nakon provedbe detaljnih
klini¢kih, kao i radioloskih pregleda, utvrdeno je prisustvo akutne infekcije u periapikalnom
prostoru pojedinoga zuba. UnatoC propisanoj antibiotskoj terapiji infekcija se u obliku apcesa
nastavila Siriti u parafaringealni, zatim submenatalni i1 retrofaringealni prostor narusavajuci
tako opcée zdravlje pacijenta. Primjenom peritonsilarnoga nacina lijeCenja obavljena je
drenaza kako bi se u potpunosti uklonio gnojni sadrzaj iz podrucja upale. Oporavkom
pacijenta od klinickoga zahvata, ekstrahiran je zahvacen zub kao izvor same infekcije te je uz
pomo¢ antibiotske terapije lijeCenje uspjesno zavrSeno. Ovakav primjer sluCaja jasno
potvrduje Cinjenicu o Stetnomu djelovanju odontogene upale na sistemsko zdravlje kada se
sama upala ne kontrolira ili pravilno ne lije¢i. Poremeéaj ravnoteze medu mikroorganizmima
fizioloske flore usne Supljine dovodi do aktivacije i nastanka same upale. Prodor
mikroorganizama moze biti putem zuba koji je zahvacen karijesom i putem paradontnih
dzepova 1 korijena zuba te se Siri sve do mekih tkiva, Sto stvara daljnje komplikacije.
Prevencija i lijeCenje ovise o ranomu otkrivanju i odgovarajucoj terapiji, kao i dijagnozi koja
se postavlja, ovisno o stadiju upale, odnosno radi li se o akutnoj, subakutnoj ili kroni¢noj
upali. Za otkrivanje takve vrste infekcije koristi se ultrasonografija, raCunalna tomografija i
magnetska rezonanca (10). Uz analizu simptoma, postavlja se dijagnoza nakon Cega slijedi
planiranje odgovarajuce terapije s naglaskom na suzbijanje uzro¢nika. Kao osnovna terapija,
odabire se endodonsko lijecenje ili ekstrakcija zahva¢enoga zuba, uklanjanje upalnoga incizija
uz drenaZu i primjenu antibiotika tijekom terapije. U antibiotskoj terapiji odabire se penicilin,
odnosno amoksicilin s klavulanskom kiselinom, a ukoliko pacijent ima alergijski odgovor na
penicilin tada se, kao zamjena, primjenjuje klinamicin. Lijecenje akutne odontogene infekcije
ne moze biti uspjeSno ako se ne ukloni glavni ¢imbenik nastanka upale. Napredovanjem
medicinske dijagnostike pospjeSuje se kontrola upale i sprje€avanje daljnjih komplikacija.
Takoder, uo€avanje znakova upale na vrijeme i upucivanje dentalnomu kirurgu ima veliku
vaznost u sprjecavanju teskih komplikacija. Potrebno je naglasiti pravilnu edukaciju pacijenta

o o¢uvanju oralnoga zdravlja te odlazak na rutinske preglede kod stomatologa.

4.1. Zubni apces

Odontogeni apces karakterizira lokalizirana naslaga pulurentnog sadrzaja obavijen ¢ahurom

granulacijskog vezivnog tkiva. Uzrok nastanka apcesa pripisuje se bakterijama i njihovim
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4. Odontogene upale

toksinima koji ulaze u periapikalna tkiva putem apikalnog foramena, apikalnog otvora i
paradontne dZepove formirajuéi akutnu upalu te nakupljanje gnojnog sadrzaja (11). Sirenjem
odontogenog apcesa u ostale anatomske predjele nastaje Sire¢a odontogena infekcija ¢iji ishod
u konacnici mogu biti teSke komplikacije. Ukoliko se ovakav oblik apcesa ne lijeci tada

nastaje opasnost od Sirenja infekcije u krvotok 1 nastanak sepse.
Razlikujemo dvije vrste apcesa:

1. periapikalni apces;

2. paradontni apces (12).

U slucaju periapikalnog apcesa gnojni sadrzaj formira bakterijska infekcija na vrhu zubnog
korijena, odnosno u periapikalnom podru¢ju. Kada se bakterije i njihovi toksini prosire u
periapikalno podrucje, aktivira se periapikalni proces koji uz pomo¢ dodatnog razvoja
bakterija prelazi u intraosealni proces (12). NelijeCenjem intraosealnog procesa ili ako
propisana terapija nije u¢inkovita, formira se subperiostalni apces. Sirenjem upalnog procesa
periost se razdvaja od kosti rastezu¢i ziv€ana vlakna i stvarajuci jaku bol. Perforiranjem
periosta upalni se proces prosiruje u meka tkiva gdje se upala stvara pod klini¢kom slikom
celulitisa, flegmone ili apcesa. Ukoliko Sire¢i proces perforira sluznicu tada se formiraju
intraoralne fistule, dok ekstraoralne fistule nastaju nakon perforiranja koze u predjelu lica i
vrata gdje se kasnije primjenjuje drenaza gnojnog sadrzaja. Vazno je ukloniti postojeci apces
kako se ne bi razvile ozbiljne komplikacije kao $to su to osteomijelitis, celulitis, zatrovanje
krvi, apces mozga te Ludwigova angina (13). Suprotno tomu, parodontni apces pojavljuje se
kao rezultat taloZenja bakterija 1 gnojnog sadrZaja u parodontnom dZepu. Ishod ovakvog
oblika apcesa moze biti ubrzano oStec¢enje parodontnih tkiva, alveolarne kosti te parodontnog
ligamenta $to ukupno stvara negativni ishod zuba. Kod pacijenata s parodontnim apcesima u
buduénosti se mogu ponovo formirati apcesi te se kasnije moraju ukloniti zubi. Takoder mogu
progerirati u ekstraoralne otekline smjesStene u podrucju glave i vrata te utjecati na nastanak

limfadenopatije.
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5. PARADONTITIS KAO POTENCIJALNI FOKUS

U proteklih se nekoliko godina sve vefe zanimanje i istraZivanja posvecuju upravo
povezanostima paradontne infekcije 1 sustavnih bolesti. Bakterije, gljivice i arheje Cine Sirok
spektar mikroorganizama koji se nastanjuju i razmnozavaju u podru¢ju usne Supljine.
Stvaraju¢i svoju ekolosku zajednicu izravno utjeCu na kvalitetu oralnoga zdravlja kao i na
op¢e zdravlje. Zubni karijes i parodontne promjene, poput parodontitisa, usko su povezani s
mikrobiotom. Parodontitis se oCituje kao multifaktorna, kroni¢na upalna promjena potaknuta
postojanjem zubnog plaka. NelijeCenje ovakvog oblika upale rezultira reverzibilno unistenje
potpornih struktura zuba (gingiva, paradontni ligament i alveolarna kost) s njegovim
ispadanjem (14). Progresijom parodontitisa umnozava se koncentracija patogenih bakterija
smjeStenih u zubnim naslagama potic¢uci Stetnu imunolosku reakciju. Veca koli¢ina molekula
bakterijske povrSine poput lipopolisaharida (LPS) doprinosi stvaranju upalnih medijatora 1
citkoina koji suprotno pokrec¢u otpustanje matriksnih metaloproteina (MMP) (15). Zatim
navedeni enzimi sudjeluju u preoblikovanju izvanstani¢nog matriksa i oSteenju kostanih
struktura. Paradontni patogeni uniStavaju epitel parodontnog dzepa oslobadajuci Sirenje
endotoksina 1 egzotoksina u krv. Navedeni proces rezultira daljnje Sirenje bakterijskih
patogena i sistemskih infekcija izazivajuéi rast upalnog odgovora. Razmnozavanje mikrobnih
vrsta 1 poremecaj imunoloSkog odgovora dovode do prelaska akutne paradontne upale u
kronic¢ki stadij te se formira ve¢i broj upalnih medijatora. Kroni¢ni upalni proces potice
reapsorpciju alveolarne kosti uz pomo¢ osteoklasta, kao i1 formiranje granulacijskog tkiva
(16). Kroni¢ni parodontitis bolest je brze progresije za vrijeme nelijeCenja, dok agresivni
parodontitis utjeCe na vrlo brzo uniStenje kostiju. Razlika izmedu tih dvaju tipova
parodontitisa ocCituje se u nekoliko ¢imbenika kao Sto su znakovi upale, vrijeme pojave,
napredovanje te vrijeme trajanja. Kroni¢na upala bioloski je proces nastao kao reakcija na
postojecu infekciju ili druge uzro¢nike te rezultira kronicnom upalom mekih 1 tvrdih
parodontnih tkiva koja su u korelaciji s drugim kroni¢nim upalnim bolestima. Poti¢u ju mnogi
¢imbenici, no glavna se uloga odnosi na komunikaciju medu mreZnim citkoinima. Upaljena i
gnojna povrsSina parodontnog dzepa slobodan je ulaz bakterijama i toksinima u organizam.
Uslijed toga stvara se upalni odgovor koji se moZze ocitovati na razne organe u tijelu. Ukoliko
se parodontitis ne preventira, tada mozZe imati sistemske posljedice poput kardiovaskularih
oboljenja, cerebrovaskularne bolesti, poremecaj kontrole dijabetesa, komplikacije u trudnoci

te respiratorne infekcije. Kroni¢na infekcija parodontitisa poti¢e uznapredovanje i
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disregulaciju upalnih odgovora te se time naruSava metabolicka ravnoteza Secera u krvi
izazivajuci sve vecu potrebu organizma za primjenom inzulinske terapije. Kod pacijenata s
dijagnosticiranom akutnom virusnom i bakterijskom infekcijom potrebna je ozbiljnija i trajna
inzulinska primjena. Tu ¢injenicu potvrduje istrazivanje provedeno na 125 ispitanika kojim je
dokazana velika poveznica izmedu enterovirusa i C. Pneumonie i potrebe za inzulinom (1).
Pretpostavlja se da je uzroCnik kroni¢na upala kao rezultat navedene infekcije. Pravilna
parodontoloska terapija i lijeCenje dovode do napredovanja u uspostavljanju ravnoteze
glikemijske kontorole kod pacijenata s dijabetesom tipa 2, u vremenskom razdoblju od 2 do 4

mjeseca.

PARODONTITIS
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UPALA TOKSINI BAKTERIJA

l

KRV
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l
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JETRA
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Slika 1. Povezanost parodontitisa i diabetesa melulitisa
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6. POVIJEST FOKUSA

Najraniji otkriveni zapis o povezanosti infekcije usne Supljine 1 opéega zdravlja donosi
Hipokrat u 4. st. pr. Kr. nakon $to je ekstrakcijom zuba izlijecio slucaj artritisa (17). Godine
1890. americki stomatolog i prvi oralni mikrobiolog Willoughy Dayton Miller tvrdio je da
mikroorganizmi, ili njihovi proizvodni toksini lokalizirani u usnoj Supljini, imaju ulogu u
nastanku pojedinih patoloskih promjena izvan usne Supljine. Ipak, Miller nije sugerirao
ekstrakciju zahvacenoga zuba kao sigurno rjeSenje u lijeCenju fokusne infekcije, no
prakticirao je lijeCenje i popunjavanje endodonskoga prostora. Iste godine predstavlja svoju
raspravu na temu lokalne i opée bolesti uzrokovane mikroorganizmima usne Supljine. Nakon
godinu dana, u ¢asopisu ,,Dental cosmos” koristi se pojmom ,,ZariSna infekcija“ te se zalaze za
promicanje dezinfekcije stomatoloskih instrumenata u svrhu sprjecavanja daljnjega Sirenja
infekcije (18). Medutim, koncept fokalne infekcije donosio je vrlo nisku stopu pozitivhoga
zdravstvenog lije¢enja i postupno je gubio na svojoj autenticnosti. Pocetkom 1980. godine
dogodio se preokret kada su mnogobrojna epidemioloSka sveuciliSta pokrenula istrazivanja i
edukacije o sintezi paradontnih stanja i bolesti koronarnih arterija, kao 1 drugih sistemskih
stanja. Detaljniji opis teorije o zari$noj infekciji, kao 1 njezin daljnji utjecaj, pojavio se 1900.
godine kada je Skotski lijenik William Hunter otkrio poveznicu izmedu sistemskih stanja,
poput reumatoidnog artritisa i1 kardiovaskularnih promjena zbog Sirenja mikroorganizama
izvan usne Supljine, kao posljedica oralne sepse (17). Godine 1912. lije¢nik Frank Billings
zapocinje sasvim novu eru zariSne infekcije predlazu¢i formalno i1 neovisno pojam ZariSne
infekcije lije€nicima putem raznih primjera na temu oralnih patogena odgovornih za
aktivaciju udaljenih ZariSta (18). Njegovi su ucenici proucavali teorije pri kojima
mikroorganizmi sadrZavaju antitijela odgovorna za bioloSku promjenu pojedinih organa.
Hunter, Rosenow 1 Billings udruZuju se u podrzavanju i promicanju teorije Zari$ne infekcije te
su smatrali kirurSko lijeCenje jedinim rjeSenjem za uklanjanja infekcije. Naime, njihovo je
podrzavanje rezultiralo masovnim uklanjanjem tonzila, adenoida i zahvacenih zuba.
Zahvaljuju¢i medijima, sve se viSe informacija objavljivalo za to podru¢je medicine, a
pacijenti su postali visSe educirani o odrzavanju osobnoga zdravlja. U prvoj polovici 20.
stoljeca teorija je stekla iznimno veliku paznju 1 popularnost u dentalnoj medicini jer je

unaprijedila funkciju stomatologa u poboljSanju zdravlja usne Supljine kod pacijenta.
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7. FOKALNE INFEKCIJE
7.1. Definicija fokusa

Bakterije nastanjene u usnoj Supljini imaju sposobnost kolonizacije u gingivalnim pukotinama
te na vanjskoj povrSini zuba tvore¢i biofilm koji se pretvara u zubne naslage (19). Takve
bakterije proizvode kiselinu koja uniStava povrSinu zuba stvarajuéi Supljine pogodne za
nastanak i razvoj infekcije. Patoloski procesi na povrSinama zuba stvaraju se utjecajem vise
¢imbenika pri ¢emu dolazi do nastanka fokusa. Fokalna bolest opisana je kao bolest
pojedinoga udaljenog organa ili tkiva nastala djelovanjem fokusa (20). Kako bi uspjelo
djelovanje patoloske promjene, u ovom slucaju oralnoga fokusa, on mora biti udaljen od
okoline, stimuliran i kontaminiran. Oralni je fokus patoloska promjena koja se lokalizira u
usnoj Supljini zahvacaju¢i odredeni dio tkiva koji je zarazen mikrobima. Iz mjesta zariSta
bakterije prodiru u krvotok ili limfne puteve i na taj se naCin prenose u druge organe
stvaraju¢i pritom patoloSke promjene. Formiranjem apcesa ili flegmone, akutne oralne
infekcije mogu prodrijeti u medijastum ili prostore mozga (21). Najéesée izazivaju reakcijske
promjene na krvozilnomu i lokomotornom sustavu, kozi te ponekad na mozgu i okoloo¢nomu
podrucju. OC¢ituju se kao odontogena upala, zatim paradontna stanja, poput gingivitisa i
parodontitisa, strano tijelo te perikoronitis. Parodontitis se opisuje kao najvazniji izvor oralnih

infekcija koje svojim nastankom mogu utjecati na organizam na tri nac¢ina:

1. zajednickim faktorima rizika;
2. subgingivalnim biofilmom;

3. parodontom (22).

Paradont takoder sluZi kao obnavljaju¢i rezervoar upalnih medijatora koji se Sire u cirkulaciju
izazivajuci pogorSanje nastale sistemske bolesti. Navedeni medijatori, nastali iz nezdravoga
parodonta, vezu se uz prijevremeni porod i malu porodajnu tezinu. U usnoj Supljini postoje
barijere za sprjeCavanje prolaza bakterija iz zubnoga plaka u tkivo, a zatim u krvotok.
Epitelna barijera, barijera imunoloskih stanica, kao i fagocitna barijera, sluZze kao mehanizam
uklanjanja Sirec¢e bakterijemije (22). Ako se dogodi trauma ili poremecaj izmedu ravnoteze
barijera, tada se otvara slobodan pristup mikroorganizmima krvotoku izazivajuci kroni¢ne i
akutne infekcije. Uz kvalitetno oralno zdravlje i1 redovite stomatoloske preglede, ulaz u
krvotok imaju samo fakultativne bakterijske vrste i to u vrlo malomu broju. Uostalom,

neodrzavanjem higijene usne Supljine bakterije nastale iz zubnoga plaka imaju sve vecu
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mogucnost prodiranja u okolna tkiva i daljnje Sirenje. Davne je 1891. Muller postavio teoriju
o fokalnoj infekciji i sposobnosti Sirenja mikroorganizama u tkiva i daljnje organe izazivajuci
infekciju. Sirenje mikroorganizama moze biti hematogeno, limfogeno i perkontinuitantno.
Fokus je kroni¢ni upalni proces s povremenim akutnim pogorSanjem 1 sposobnoS¢u
intermitentoga ucinka na ostale organe u tijelu. Odgovor organizma na ucinak i postojanje
nekog zariSta ukljucuje prisutnost fokusa, postojanje bolesti pojedinoga organa kao
sekundarne bolesti. Periapikalni procesi, paradontalna bolest, kao i1 impaktirani zubi,
potencijalna su mjesta u usnoj Supljini za nastanak i razvoj fokusa. Postojanje fokusa moze
potaknuti masivno Sirenje bakterija usne Supljine u krvotok koje mogu znatno utjecati na
pogorsanje postojece sistemske bolesti, kao i na sam nastanak patoloskih promjena na
udaljeni organim. Fokus unutar organizma pojedinca ima znacajan utjecaj u etiopatogenizi
pojedinih koznih reakcija ili naruSavaju klinicku sliku ve¢ postojec¢ih koznih bolesti.
Bakterijska vrsta Staphylococcus aureus, lokalizirana u fokusu, moZze se ocitovati u razvoju
koznih bolesti, a najucestalije je pronadena u slucajevima neurodermitisa. Proces nastanka
neurodermitisa odvija se preko sekundarno kontaminirane koze ili potjece od fokusa.
Neurodermitis se cCesto opisuje kao rezultat djelovanja Staphilococcusa aureusa 1
Pityrosporom ovale. U suvremenoj literaturi navode se razne sinteze izmedu neurodermitisa i
razvoja oralnog fokusa. Znanstvenici tvrde da su egzogeni i endogeni ¢imbenici, primjerice
fokalna infekcija 1 promjene gastrointestinalnog trakta, odgovorni za razvoj mnogobrojnih
koznih bolesti. Takoder, smatraju da se u sluaju neurodermitisa formira senzibilizacija
odredenih bakterijskih vrsta, pogotovo streptokoka i stafilokoka izvedenih iz oralnoga fokusa.
Vazno je uociti postojanje korelacije izmedu oralnoga 1 sustavnog zdravlja te oralnih
promjena, kao $to je to fokalna infekcija, 1 sustavnih bolesti. Za pojedine nastale sistemske
bolesti postoje ¢vrsti dokazi proizasli iz mnogobrojnih primjera dok su ostale bolesti jo§

uvijek nedovoljno istraZene.
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Tablica 1. Prikaz sistemskih bolesti nastalih razvojem oralnoga fokusa.

SISTEMSKE BOLESTI NASTALE ORALNIM FOKUSOM

1. bubrezne bolesti

cistitis, pijelitis, glomerulonefritis

2. lokomotorne bolesti

reumatoidni artritis, artroze, reumatoidni artritis

3. kardiovaskularne bolesti

endokarditis, tromboza, trahikardija,
miokarditis,palpitacije, aritmija

4. o¢ne bolesti

konjuktivitis, iritis, episkleritis, korioditis

5. gastrointesinalne bolesti

gastritis, kolitis, ulcus ventriculi, apendictis

6. koZne bolesti

linchen ruber planus, acne vulgaris, alopecia areata

7. respiratorne bolesti

asthma, rhinitis allergica

&. bolesti zivca

neuralgije

13
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7.2. Putevi Sirenja

Akutne oralne infekcije proizvode gnoj i mogu se Siriti ekstraoralno, a naj¢eS¢e se prenose
bakterijama koje ulaze u krvotok. Stvaranjem apcesa ili flegmone infekcija se Siri do prostora
lica, a zatim prema medijastumu ili prema mozgu. Ako se ovakav oblik infekcije adekvatno
ne lijeci, dolazi do drasticnoga ugrozavanja zdravlja pacijenta. Rana dijagnoza i pravilna
terapija kljucni su za ucinkovito lijeCenje zariSta koje zahtijeva redovito pracenje i eliminaciju
kako se ne bi manifestiralo u okolna podruc¢ja. Oralna stanja poput karijesa, periapikalne
upale, odontogenih apcesa 1 paradontalnih bolesti omogucéuju slobodan ulaz oralnim
bakterijama u submukozu, a zatim u krvotok. Nakon prodora bakterija u krvotok, koji tada
postaje kontaminiran mikroorganizmima, dalje se prenose cirkulacijom ili limfnim sustavom.
Bakteriemija nastaje neposredno nakon mehanickoga ¢iS¢enja zuba, pojedinih ortodontskih
zahvata, ekstrakcije zuba i kirurSkih zahvata primijenjenih u usnoj Supljini (23). Aspiracijom
sline, orofarigealnih sadrzaja ili u obliku gnoja iz parodontalnih dzepova, bakterije se Sire u
donji disni put uzrokujuéi pluéne infekcije (24). Prijenos oralnih patogena potvrdeno je i
putem sline na tjelesne povrSine uzrokujué¢i infekcije oka. Primjerice, kod pojedinoga je
pacijenta utvrdena agresivna gnojna parodontna bolest koja se manifestirala u podrucje oka
izazivaju¢i konjuktivitis. Provedeno je istraZivanje u kojemu je usporeden subgingivalni
uzorak 1 konjuktivna vreica te su otkriveni strogi anaerobni agensi. Vrste Prevotella
intermedia 1 Parvimonas zabiljeZene su iz parodontalnih dZepova, a takoder utvrden je 1
povisi stupanj sli¢nosti izmedu o¢nih restriktivnih enzima Pravotella intermedia 1 oralnih
Pravotella. Na temelju navedenoga istrazivanja dokazana je moguénost prijenosa oralnih
patogena na o¢no podrucje. Bakteriemija se jo§ opisuje kao raniji stadij infekcije koji moze

prouzro€iti trovanje krvi, odnosno nastanak sepse.
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7.3. Lokalizacija fokusa
Fokusi, prema mjestu nastanka, mogu biti:

1. oralni;

2. ekstraoralni (25).

Ljudski oralni mikrobiom sastoji se od mikroorganizama koji su prisutni u oralnim Supljinama
1 njezinim okolnim strukturama koje sezu sve do distalne tre¢ine jednjaka. Takve su strukture
vrlo pogodne za nastanak i smjestaj mikroba. Gingiva, zubi, jezik, tvrdo i meko nepce, obrazi
1 usne €ine mjesto razvoja mikroba koji poti¢u nastanak oralnoga fokusa (19).U povijesnoj
literaturi dokazan je nastanak ZzariSta infekcije iz tonzila, adenoida, sinusa i usne Supljine, dok
su manja zariSta zabiljezena iz prostate, slijepoga crijeva i bubrega. Progresija oralnih
uzro¢nika moze prouzrociti stvaranje epiema, tj. gnoja na mjestima poput sinusa, slobodnoga
prostora ili apcesa. Takoder, postoji mogucénost nastanka peritonsilarnog apcesa, akutnoga
makislarnog sinusitisa, osteomijelitisa Celjusne kosti te orbitalnog celuitisa (26). Ukoliko
ovakva stanja imaju relativno brzi progresivni tijek potrebno je i neizostavno akutno kirursko
lijecenje. Ekstraoralni fokus smjesten je izvan usne Supljine na odredenim mjestima na kojima
postoji moguénost za nastanak upale. NajceS¢e se pronalaze na mjestima gdje su tonzile i
urogenitalni trakt (jajnici i1 prostata), zatim gastroitestinalni trak (apencilitis 1 uklusi),
respiratorni sustav (bronhitis, pneumonija, empijem, bronhiektazije) i lokomotorni sustav

(osteomijelitis) (25).
Lokalizacija oralnoga fokusa mozZe biti:

1. zaostali korijen ili dijelovi zuba;
periapikalni proces;

upala oralne sluznice;

impaktiran i retiniran zub;

parodontni procesi (gingivitis 1 parodontitis);
resorpcija korijena;

hipercementoza korijena;

Sl B e R

strana tijela pronadena u oralnim tkivima (25).

15



8. Lijecenje fokusa

8. LIJECENJE FOKUSA

8.1. Dijagnoza

Dijagnozu fokalnoga zariSta i ekstraoralnoga ZariSta odreduje odgovarajuci specijalist za to
podrucje ili lijecnik opée prakse. Nakon Sto specijalist utvrdi dijagnozu, pacijent se upucuje
stomatologu u svrhu utvrdivanja postoje li odontogena zariSta. Prije odredivanje terapije
stomatolog treba obratiti paznju na organe zahvacene fokusom. Ako se radi o promjenama na
probavnomu sustavu, tada se moze primijeniti konvencionalna terapija, a ako se radi o
promjenama koje vitalno ugrozavaju pacijenta, pristupa se ekstrakciji zuba (25). Ukoliko se
dogodi napredovanje nakon eliminacije odontogenoga zariSta, potvrduje se etioloska
dijagnoza vezana za odontogeno zariSte kao uzrok sistemskih promjena. Fokalna bolest ne
prikazuje jedinstvenu klini¢ku sliku. Kod pacijenata s fokalnom boleS¢u za odredivanje

odgovarajuce dijagnoze primjenjuje se klinicki pregled te laboratorijske pretrage (27).

8.2. Terapija

Oralno se zariSte moze utvrditi razgovorom stomatologa s pacijentom, odnosno uzimanjem
anamneze, zatim laboratorijskim pretragama, opéim stomatoloskim pregledom te
rendgenskim snimkama za detaljniji prikaz stanja zuba i Celjusti. Nisu utvrdeni znakovi 1
simptomi odgovorni za oralni fokus, ali postoje moguce pojave razliCitih tegoba koje
obuhvacaju neuravnotezeni apetit, poremecaj stolice, palpaciju srca 1 sr¢anu aritmiju, nesanicu
1 umor te glavobolju (25). Prevencija razvoja paradontnih bolesti obuhvaca adekvatno
oCuvanje oralnoga zdravlja, lije€enje zahvacenoga zuba 1 rutinski pregledi stomatologa $to je
od velikoga znaCaja u prevenciji nastanka oralnoga fokusa i1 oralne infekcije. Primjena
antibiotika Cesta je kod odontogene infekcije, a drenaZa gnoja mora se provoditi kako bi
antibiotska terapija bila u€inkovitija. U slu€aju apikalnoga apcesa s djelovanjem na sistemsko
zdravlje koristi se antibiotska terapija u svrhu sprjecavanja daljnjega Sirenja infekcije (28).
primjenjuje antimikrobna terapija. Rana dijagnoza 1 terapija kljucni su za pozitivan ishod
lijeCenja, a potencijalno ZariSte potrebno je nadzirati i ukloniti. Oralnom higijenom i
profilaksom sprjecava se nakupljanje biofilma na povrSini zuba, kao i razvoj oralne infekcije.
Paznja treba biti usmjerena na paradontne patogene i1 bakterijske vrste koje su klju¢ne u

razvoju zarista, a pravilna dijagnoza koja se utvrduje molekularnim metodama 1 ispitivanjem
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bakterijskih osjetljivosti doprinosi uspjeSnomu lijecenju (26). Pregledom pacijenta utvrduje se
postoje li promjene u predjelu glave, vrata i usne Supljine. Zatim slijedi pregled usne Supljine,
koji obuhvaca provjeru osjetljivosti zuba te potpornih struktura zuba i sluznice. Uz pomo¢
palpacije provjerava se postoji li oteklina smjeStena na regionalnim limfnim Zlijezdama,
nakon toga slijedi provjera dubine paradontnih dzepova sondiranjem. Nakon provedenih
ispitivanja, vazno je dodatno provesti RTG nalaz i testiranja kako bi se postavila ispravna
dijagnoza zubnoga fokusa, odreduje se hoée li se zub lijeciti kirurSkim zahvatom ili
medikamentno (25). Terapija fokusa odreduje se na temelju zahvacenosti infekcijom, a ona
obuhvaca ekstrakciju zuba kao izvora infekcije, uklanjanje vrha korijena putem apikotomije,
¢iS¢enje infektivnoga sadrzaja iz korijena zuba te stavljanje ispuna u korijenski kanal. Ako je

zariSte lokalizirano u podrucju kosti, tada se provodi postupak alveotomije (29).
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9. FOKALNE BOLESTI ODONTOGENE ETIOLOGIJE

9.1. Kardiovaskularne bolesti

Parodontitis je dugotrajna upalna promjena koja svojim nelijeCenjem uniStava potporne
strukture zuba te dovodi do njegova gubitka (30). U razvoju parodontitisa sudjeluju patogene
bakterije lokalizirane u zubnim naslagama poput plaka pokre¢uci opasnu imunolosku reakciju
(31). Sustavni upalni ili imunoloski odgovor izazvan na infekciju parodonta potice rast
kardiovaskularnoga rizika. Oralni patogeni dospijevaju u aterosklerozne plakove cirkulacijom
Sto rezultira upalnom reakcijom u ateroskleroznomu plaku. Paradontni patogeni imaju
sposobnost uniStenja epitela paradontnoga dzepa oslobadaju¢i tako Sirenje opasnih
endotoksina i egzotoksina u krvotok (31). Iz uzorka pojedinih tkiva i pripadaju¢ih organa
kardiovaskularnoga sustava pronadeni su paradontni patogeni u sréanomu tkivu,
perikardijalnoj teku¢ini i sréanim ventilama (32). Zbog takvih potvrdenih istraZivanja u
proteklih se nekoliko godina paradontitis sve viSe veze uz nastanak sistemskih promjena, u
ovom sluéaju kardiovaskularne bolesti. Sirenje oralnih bakterija putem bakterijemije nastale
provedbom nekirurskih i kirurSkih stomatoloSkih zahvata, karakterizira se kao jedan od
glavnih uzroka infektivnoga endokarditisa kod pacijenata predodredenih za kardiovaskularne
bolesti (33). Kod takvih je pacijenata potrebno propisati profilaksu prilikom stomatoloskoga
zahvata. Smatra se da translokacija oralnih mikroorganizama i rast upalnih medijatora u
serumu moze utjecati na razvoj kardiovaskularnih bolesti (30). Moguca je povezanost
pronadena u loSe odrzivom zdravlju oralne Supljine koje stvara bakterijemiju te tako uzrokuje
rast bakterija na ateroskleroznim plakovima koronarnih arterija (31). Nekoliko sveuciliSta
donose Cinjenice da pacijenti s parodontitisom imaju znatno vec¢i rizik za nastanak
kardiovaskularnih stanja kao $to su sr¢ani udar, fibrilacije atrija, bolest perifernih arterija,
mozdani udar ili ¢ak prestanak rada srca. Provedbom statistiC¢kih analiza 1 cjelokupnih
pretraga dokazan je potencijalni rizik od cerebralne ishemije, kao 1 mozdanoga udara kod
pacijenata koji boluju od parodontitisa. Stru¢njaci su otkrili povecéu razinu serumskih antitijela
na Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Porphyromonas gingivalis kao povezanost s
mozdanim udarom (33). Takoder, kod osoba s mozdanim udarom pronaden je parodontitis
popracen zarazom Porphyramunas gingivalis u dubokim parodontnim dzepovima. Zakljucena
je veza izmedu koncentracije C-reaktivnog proteina u serumu i postojanje antitijela protiv

Porphyromona gingivalis vezano s nastankom akutnog ishemijskog mozdanoga udara (32).
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Analize provedene na zivotinjskim modelima opisuju infekciju Porphyramunas gingivalis
odgovornom za rast obujma ateroskleroznoga plaka nakon kolonizacije estera kolesterola i
medijatora upale (34). Postoji nekoliko podjela patogenih mehanizama koji vezu oralne upale
s patogenezom ateroskleroze. Ateroskleroza se opisuje kao razvijaju¢i proces bolesti koji
obuhvaca srednje velike miSice i arterije. Cetiri najosnovnije poveznice su ulaz bakterija u
krvotok bakterijemijom uniStavajuéi arterijsku obranu, sistemska upala izazvana upalnim
posrednicima koji su otpusteni s podruc¢ja nastanka oralne upale, mehanizam autoimunosti te
proaterogeno djelovanje nastalo iz pojedinih bakterijskih toksina (35). Statisticko istrazivanje
provedeno s nekolicinom ispitanika opisuje postojanje 23 oralne bakterijske vrste pronadene u
ateroskleroznim naslagama (34). Bakterijske vrste Campylobacter rectos, zatim
Porphyromonas endodontalis, Pravotella intermedia, Prevotella nigrescens 1 Porphyromonas
gingivalis pokazale su se kao pet osnovnih vrsta za aterosklerozne plakove. Pronadene vrste
nisu bile limitirane na one patogene, no sadrzavale su i benigne vrste koje su u veéini

slu¢ajeva usko vezane s povrsinskim naslagama zuba (36).

9.1.1. Infektivni endokarditis

Infektivni endokarditis opasna je bakterijska infekcija sr€anih valvula koja Cesto potjece od
bolesti usne Supljine paradontne etiologije. U 1 — 3 % slucajeva oralne bakterijske vrste gram-
-pozitivni 1 gram-negativni koki (streptokoki 1 stafilokoki) uzrocnici su bakterijskog
endokarditisa (37). Opce je potvrdeno nakupljanje bakterijskih angensa na umjetnim
materijalima Sto utvrduje ¢injenicu o Cestoj pojavi endokarditisa kod pacijenata s ugradenim
sr¢anim zaliscima. Stoga su David 1 suradnici pojasnili korelaciju izmedu oralne bakterije
Streptococcus viridans 1 paravalvuralih apecesa gdje su pronasli postojanje oralne bakterije u
cak 26 % bolesnika s nativnim zaliscima te 7 % s ugradenim sréanim zaliscima (38).
Prikazani su mnogobrojni slu€ajevi u kojima stomatoloski zahvati ili parodontne promjene
rezultiraju razvojem endokarditisa. Istrazivanja provedena na zivotinjskim modelima
prikazuju da oralni patogeni i1 eliminacija zahvacenoga zuba uzrokuju endokarditis nakon
histoloSkoga nalaza. Uzro¢nici bakterijskoga endokarditisa mogu u¢i u krvotok 1 cirkulaciju
putem oralne Supljine, povrSine koze, sluznice diSnog sustava te putem probavnoga i
mokraénog sustava. Na epitelnoj povrSini ventila taloze se bakterijske vrste djelovanjem rane
bakterijemije Sto rezultira osjetljivost na kasnije nakupljanje te zadebljanje sréanih zalistaka.

Kod kasne bakterijemije djelovanje se oc€ituje tijekom nekoliko tjedana ¢iji je krajnji ishod
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akutna infekcija. Najucestaliji su prodor bakterija infektivni zubi, infekcije nastale na kozi te
kirurski zahvati obavljeni na srcu. Ukoliko se endokard osteti i izlozi krvi, tada poti¢e proces
u kojemu zapoc€inje fibrinsko-trombocitna vegetacija, a kolonizacija mikroorganizama na
endokard aktivira upalni proces. LijeCenje se odvija primjenom antibiotske terapije i
uklanjanjem zarazenoga tkiva kirurSkim zahvatom. Nakon operacije ponavlja se terapija

antibioticima samo u sluc¢ajevima ako su bakterijske vrste pozitivne (39).

9.2. Infekcija umjetnih zglobova

Proslo je vise od dva desetlje¢a od pojave prvih izvjestaja o povezanosti oralne Supljine i
infekcija umjetnih zglobova, no jo§ uvijek literatura ne utvrduje postoji li zaista poveznica
izmedu tih pojmova. Pallasch TJ i suradnici provode studijska istrazivanjima u kojima opisuju
pojavu kontaminacije bakterijama na mjesta implantata u 12,8 % slucajeva od kojih su
najucestaliji stafilokoki, streptokoki i gram-negativne vrste (18). Kozne i mukozne povrsine
respiratornog sustava pogodne su za prijanjanje navedenih bakterijskih vrsta, no mogu se
pronaci u predmetima te su izrazito velik izvor infekcija. Staphylococcus aureus formiraju
¢imbenike virulenicije radi lakSeg prodora, nakupljanja i oStecenja povrsSina zglobnog tkiva.
Dok ostali bakterijski produkti poput endotoksina, egzotoksina i antitijela sudjeluju u ja¢anju
upalnog procesa. Infekcije umjetnih zglobova mogu se razviti egzogeno odnosno uslijed
traume samog zgloba, zatim tijekom operacijskog zahvata 1 za vrijeme trajanja zacijeljivanja
rane. Kako bi se razvio takav oblik infekcije, potrebno je nakupljanje bakterijskih vrsta,
implatant te domacin. Nedostatak bioloske barijere pruza lak pristup bakterijama koje se
pristupom zglobnom prostoru nakupljaju i razvijaju infekciju. Napredovanje infekcije poti¢u
proteini matrice nastali od domacina, zatim nakupljanjem sinovijalne tekucice potice bakterije
na vrlo brzo razmnoZzavanje aktiviraju¢i akutni upalni odgovor (40). Tri najosnovnije podvrste
infekcija umjetnih zglobova su infekcija s ranim nastankom te odgodena i kasna infekcija.
Kod slu¢aja s ranom postoperativnom infekcijom ponekad se pojavljuju lokalni simptomi
celulitisa, eritema, bol, oteklina, ispuStanje sadrzaja rane te odgodeno zacijeljivanje rane.
Takoder moguca je pojava sistemskih znakova poput vrucice (40). Odgodena infekcija
pojavljuje se kao posljedica bezuspjesnog inicijalnog lije€enja, odnosno mikroorganizmi nisu
u potpunosti ukonjeni. Kada je rije¢ o kasnoj infekciji, tada se paZnja upucuje na hematogeno

ili limfogeno Sirenje bakterija kao glavim uzrokom. Iskorijenjivanje ovakve infekcije Cesto
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nailazi na mnostvo komplikacija, no prevencija ostaje prvobitni cilj. Pronalazak glavnog
¢imbenika, primjena odgovarajuceg kirurSkog postupka, pravilno njegovanje rane te potrebna
postoperativna skrb, samo su neki od glavnih elemenata kada se govori o suzbijanju
navedenih komplikacija (41). Dijagnoza se obavlja na temelju klinickih, laboratorijskih 1
slikovnih podataka. Otkrivanje uzro¢nika od velike je vaznosti te obuhvaca prikupljanje
uzoraka s mjesta koja dolaze u dodir s inficiranim implatatom. Bakterijski uzorci uzimaju se
putem aspiracije ili operativnog zahvata, dok se magnetska rezonanca i racunalna tomografija
primjenjuju u svrhu odredivanja zahvacenosti kostiju i okolnih struktura. Laboratorijska
istrazivanja obuhvacaju testiranja molekularne biologije, testovi antigena 1 antitijela te

testiranje imunoloskih markera zglobne tekucine (42).

9.3. Negativni ishodi trudnoce

Negativni ishodi trudnoce usko su vezani uz infekcije majke, ¢ak 40 % trudnica pokazalo je
senzibilnost na paradontna stanja zbog utjecaja hormona tijekom trudnoce (43). Mnogobrojna
literatura sugerira da je porast prijevremenih poroda ucestaliji kod majki s parodontitisom, za
razliku od majki zdrave oralne Supljine. Smatra se da je glavni uzrok takvih stanja pojava
bakterija i njihovih toksina koje se Sire krvotokom iz upalnih ZariSta nastalih u dubokim
paradontnim dZepovima. Postoji nekoliko Cinjenica o povezanosti oralnoga zdravlja s
negativnim ishodima trudnoce. Prva €injenica objaSnjava Sirenje oralnih bakterija iz inficirane
usne Supljine kroz placetu sve do intraamiotske tekuc¢ine i1 fetalne cirkulacije, dok druga
sugerira o utjecaju endotoksina nastalih iz parodontitisa na rast fetusa ili spontani pobacaj
(43). Proupalni citkoini, endotoksini ili entigeni uniStavaju placetnu obranu Sto dovodi do
naruSavanja ravnoteze u majcinoj fetalnoj jedinici 1 utjecaju na negativni ishod poroda.
Najucestaliji oralni patogen pronaden u placetnim 1 fetalnim tkivima je Fusobacterium
nucleatum (43). Ukoliko se dogodi pad imunolosSkoga odgovora tijekom respiratorne
infekcije, tada bi se Fusobacterium nucleatum mogao translocirati iz oralne Supljine majke u
maternicu. U dosadaSnjim provedenim nalazima F. nucleatum je Cesto pronaden u uzorcima
plodne vode nakon prijevremenoga porodaja te se ucestalo pojavljuje u intrauterinim
infekcijama, Sto potvrduje cCinjenicu o sposobnosti Sirenja izvan usne Supljine (44).
Porphyromonas gingivalis, kao drugi oralni patogen, pronaden je u posteljici nakon
prijevremenoga poroda (45). Utvrdena parodontna stanja, poput parodontitisa ili razgradnja

njihovih patogena Treponema denticola 1 Porphyromonas gingivalis, pridonose rastu
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izrazajnosti TLR-a $to rezultira 1 urodenim imunoloskim reakcijama (46). Kao oralni patogen
P. gingivalis moZze neizravno utjecati na nacin sudjelovanja u oslobadanju bakterijskih toksina
u cirkulaciju trudnice dolazeéi do fetusa (47). Glavna poveznica izmedu parodontnih stanja i
ishoda poroda istrazivala se na globalnoj razini potaknuta napredovanjem medicinske
dijagnostike 1 uspjesnosti lijecenja. Upalni je proces okarakteriziran kao vazna uloga u
trudno¢i posebice u tre¢em tromjesecju i presudan je u postupku poroda. Aktivan upalni
proces potaknut je nastankom infekcije pojedinoga podrucja ili sistemskih patoloSkih
promjena, S§to dovodi do prijevremenoga uniStenja membrane, prijevremenoga poroda,
negativnoga ishoda trudnoce ili utjecaja na rast i razvoj fetusa. Potrebna su jo$ dodatna
istrazivanja i mnogobrojni primjeri ovakvih slucajeva kako bi se to¢no utvrdilo postoji li
zaista poveznica izmedu paradontnih promjena i negativnih ishoda trudnoce, no dosadasnja
provedena ispitivanja potvrduju ¢injenicu o poboljSanju stanja nakon prevencije paradontne

bolesti kod trudnica.

9.4. Promjene na kozi i kosi

Pojedini struc¢njaci isti€u zubne bolesti kao uzrok nastanka raznih koZnih promjena zbog
postojanja raznih bakterija unutar fokusa. DermatoloSke promjene poput apolecija areata,
psorijaza, akne, edem lica, utikarija i neurodermitis ve¢ su desetlje¢ima posljedica zubnih
infekcija. Kao vazan faktor u nastanku neurodermitisa Kongoj isti¢e nekoliko egzogenih i
endogenih c¢imbenika poput fokalne infekcije, promjene gastrointestinalnog trakta te
klimatske promjene. Takoder smatra da se u slu€aju neurodermitisa formira senzibilizacija
odredenih bakterijskih vrsta, posebice streptokoka i stafilokoka izvedenih iz oralnog fokusa.
Bakterijski toksini imaju u€inak kao superantigen 1 pridruZzuju se uz MHC antigene te na taj
nacin imaju sposobnost direktno stimulirati masivnu poliferaciju T stanica (48). Superantigen
stvara 20 %, dok uobicajeni antigeni stvaraju 0,1 % T stanica (49). T stanice aktivirane od
strane antigena poticu oslobadanje citkoina. Superantigenski u¢inak bakterija prisutan je kod
koznih bolesti, primjerice psorijaza, kontaktnog i atopi€nog dermatitisa. Dokazano je da
infekcija uzrokovana Staphilococcusom aureusom utjeCe na pogorSanje stanja koznih
oboljenja. Mehanizam razvoja koZnih oboljenja odvija se na na¢in sekundarno inficirane koze

ili izravno iz fokusa. U primjerima psorijaze odvija se otpuStanje superantigena iz nastalog
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zariSta Sire¢i se putem krvotoka te, vezuc¢i uz antigen, pokazujuce stanice u kozi pokrecu T-

stanice.

9.4.1. Alopecia areata

Alopecia opisuje se kao autoimuna bolest s nedovoljno razjaSnjenom etiologijom i
patogenezom, a javlja se kao gubitak kose. Predstavlja podvrstu neoziljkaste alopecije u kojoj
nastaju ZzariSni alopei¢ni areali, Cesto sa zagladenom povrSinom koze. Uobicajeno se
pojavljuje kao mala, glatka i okrugla povrSina ¢elavosti s jedne strane vlasiSta, no postoji
mogucnost gubitka dlake na ostalim dijelovim tijela (49). Zahvacene folikule vlasi stvaraju
stanjenju, nejednaku vlas koja se gubi u vremenskom periodu od tjedan dana. Iznenadni
nedostatak obrva kao posljedica istaknute bolesti moze upuéivati na pogresnu dijagnozu. U
nekoliko pacijenata rezultira kao difuzni i potpuni nedostatak dlaka na cjelokupnoj povrsini
vlasiSta te se ovakav oblik naziva alopecia totalis. AA ima promjenjivi tijek Sto znaci da kod
odredenih pacijenata zahvacene se povrSine obnavljaju nekoliko mjeseci, dok kod drugih to
moze trajati 1 nekoliko godina. U veéini slucajeva pojavljuje se prije tridesete godine zZivota
kod muskaraca i Zena, a u nekim slucajevima oko dvadesete godine Zivota. Kod muskaraca
ono moze biti rezultat postojece, neotkrivene bolesti zuba kao $to su to zubni apces te
granulom zuba. Granulom zuba opisuje se kao kroni¢na upala tkiva u predjelu korijena zuba,
a ukoliko se kroni¢ni granulom ne zanemari, tada se formira cista ili apces zuba. Za vrijeme
zubne infekcije kod muSkaraca imunoloski sustav moZe utjecati na folikul dlake $to dovodi do
nastanka alopecije areate u podrucju brade. Takvi se slucajevi upucuju na detaljne preglede
radi pronalaska nastalog kroni¢nog procesa kao uzrokom navedene bolesti. Pregled obavlja
specijalist endodoncije 1 uz pomo¢ ortopan snimke odreduje stanje endodonskih lije¢enih zuba
te postoji li periapikalni proces, u ovo slucaju granulom. Kako bi se pokrenuo ponovni rast

dlake, potrebno je odstraniti postoje¢i granulom.
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10. ULOGA ILI VAZNOST ZA PRAKSU PODRUCJA

Fokus je odvojena upalna promjena lokalizirana u organizmu s ucinkom djelovanja na
pojedine organe. Fokalna infekcija javlja se uslijed djelovanja postojeceg zariSta koji moze
potjecati od podrucja usne Supljine. Takav oblik infekcija najéesce se javlja kao oralni fokus s
funkcijom poticanja masivnog prodoram bakterija odgovornih za razvoj patoloskih promjena
na udaljenim oragnima i tkivima, kao i pogorSanje kliniCke slike postojece bolesti. Vazno je
naglasiti postojanje korelacije izmedu promjena usne Supljine i sustavnog zdravlja te koliko je
brzo otkivanje promjena je klju¢no u procesu lijecenja. Prevencija mora biti prvobitni cilj, a
osnovna paradontna terapija moze umanjiti ¢imbenike rizika. Kada se govori o vaznosti
dentalnog tima, ono ima znac¢ajnu ulogu u otkivanju postojanja fokusa kao 1 prevenciji bolesti
jer prvi uspostavlja kontakt s pacijentom. Razgovorom s pacijentom putem anamneze i
klini¢ckim pregledom, dobiva potpuni uvid u pacijentovo zdravstveno stanje te ustanovljuje
postoje 1i dokazi o razvoju novih zdravstvenih promjena poput oralnog fokusa. Stomatolog
moze uociti postojanje fokusa na temelju opceg stomatoloSkog pregleda kao i pregledom
rendgenskih snimaka zubi i Celjusti, Sto je vrlo vazno u daljnjem odredivanju lijecenja.
Lijecenjem zubnog karijesa, parodontnih promjena i redoviti stomatoloski pregledi kljucni su
postupci u prevenciji oralnog fokusa i1 u takvim slucajevima stomatolog ima znacajnu ulogu.
Lijecnicki tim trebao bi biti upuéen u moguce negativno djelovanje parodontnih infekcija na
op¢e zdravlje, prije svega uocavanjem i lijeCenjem parodontnih infekcija, a zatim redovitim
odrZzavanjem oralne higijene. Suradnja izmedu stomatologa i1 dentalnog higijenicara, zatim
komunikacija izmedu dentalne 1 interne medicine 1 uspjeSnim timskim pristupom na podrucju
klinicke prakse, omogucuje pronalazenje ispravnog odgovora na razvijanje ovakvih oralnih

promjena.
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11. ZAKLJUCAK

Oralni se fokus prikazuje kao lokalizirana infekcija nastala progresijom mikroorganizama ili
bakterijskih proizvoda iz ZariSta infekcije smjeStene na pojedinom podru¢ju. Mnogobrojne
teorije opisuju mehanizam djelovanja infektivnoga zariSta na odredeni organ u tijelu ili
cjelokupni organizam, no patogenetska potencija zarista nije dovoljno razjasnjena i dokazana,
usprkos visestrukim analizama slucajeva. Teorije o fokalnoj infekciji do sada nisu znanstveno
utemeljene, nego se ve¢ dugi niz godina temelje na klinickomu znacenju. Sve veci broj
primjera klinickih slucajeva prikazuje direktan i indirektan utjecaj paradontnih patogena na
op¢e zdravlje pojedinca. Provedene epidemioloske analize, kao 1 kliniCka istrazivanja,
potvrduju sintezu izmedu nastanka bakterijemije ili promjene paradonta i razvoja sistemskih
stanja. Ovakve teorije zahtijevaju dodatne znanstvene doprinose radi detaljnijega utvrdivanja
djelovanja mehanizama putem kojih paradontni patogeni ili novonastala upala utje€u na opce
zdravlje. Stomatolog ima izrazito vaznu ulogu kada se govori o otkrivaju bolesti kao i
postavljanju dijagnoze te provodenju terapije. Uspjesnim lijeCenjem oralnih bolesti smanjuje
se naruSavanje opcega zdravlja pacijenta i rizik za nastanak pojedinih bolesti. Takoder,
redoviti pregledi stomatologa, lijeCenje nezdravoga paradonta te odrzavanje higijene usne

Supljine znatno pomazu u prevenciji razvoja oralnoga fokusa.

25



12. Sazetak

12. SAZETAK

Uvod: Napredak u otkrivanju i podjeli mikroorganizama doprinosi detaljnijoj analizi o
utjecaju oralnoga fokusa. Poznato je kako oralna Supljina pruza lokalizaciju, razvoj i Sirenje
oralnih patogena na udaljena mjesta u organizmu, $to rezultira nastankom sistemskih stanja,

poput malignih promjena, reumatoidnoga artritisa i kardiovaskularnih oStecenja.

Prikaz teme: Oralne infekcije Cesta su pojava kod pacijenata, infekcija potice razvoj kroni¢ne
upale koja se Siri na zube, gingivu i potporne strukture zuba. Ako je zariSte smjeSteno na
podrucju usne Supljine, tada se definira kao oralno ZariSte, dok se ono nastalo na pojedinim
organima u tijelu naziva esktraoralno zariSte. Najucestalija su oralna zariSta periapikalni
procesi, parodontna bolest (najcesce parodontitis) te impaktirani zubi. Upale u periapikalnom
podrucju ili parodontitis mogu izazvati Sire¢u bakterijemiju koja rezultira infekcijama u
udaljenim tkivima i organima. Izvor bakterijemije moze biti i nastanak odontogene upale
koja potjeCe od zuba, a oc€ituje se kao infekcija alveole, Celjusti ili lica. Postoje tri
mehanizma koja detaljno opisuju poveznicu izmedu izmedu oralne infekcije i aktivacije
sistemskih bolesti, a to su: metastatska infekcija, metastatska ozljeda i metastatska upala.
Zajednickim djelovanjem ovih mehanizama uglavnom se pojavljuju promjene na
kardiovaskularnom sustavu, respiratornomu sustavu i mozgu te mogu biti izrazito opasne za
op¢e zdravlje pacijenta. Prevencija Sirenja oralnoga ZariSta ovisi od ispravnoj dijagnozi i

terapiji koja se utvrduje suradnjom specijalista za to podrucje.

Zakljucak: Lijecnici trebaju obratiti paZznju na ozbiljnost esktraoralnih Zarista kao rezultatom
oralne patologije kada se govori o odredivanju uspjeSne terapije. Takoder su od velike
vaznosti 1 rutinski pregledi kod stomatologa te rano uo€avanje simptoma, koje moze biti

kljucno u prevenciji 1 lijecenju Zarista.

Kljucne rijeci: fokalne infekcije, odontogena upala, sistemske bolesti, paradontni patogeni
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13. SUMMARY

Introduction: Advances in the detection and distribution of microorganisms contrubute to a
more detailed analysis of the impact of oral focus. It is known that the oral cavity provides
localization, development and spread of oral pathogenes to distant places in the body,
resulting in  systemic conditions such as malignant changes, rheumatoid arthritis and

cardiovaskular damage.

Topic review: Oral infections are common in patients, the infection encourages the
development of cronic inflammation that spreads to the teeth, gingiva and supporting
structures of the teeth. If the focus is located in the area of the oral cavity, then it is defined as
an oral focus, while the focus formed on certain organs in the body is called an extraoral
focus. The most common oral foci are periapical processes, peridontal disease ( most often
periodontitis) and impacted teeth. Inflammation in the periapical area or periodontitis can
cause spreading bacteremia resulting infections in distant tissues and organs. Also a source of
bacteremia can be the development of odontogenic inflammation that originates from the
teeth and manifests itself as an infection of the alveoli, jaw or face. There are three
mechanisms that describe in detail the link between oral infection and activation of systemic
diseases and these are: metastatic infection, metastatic injury, and metastatic inflammation.
By the combined action of these mechanisms, changes mainly occur in the cardiovascular
system, respiratory system and brain and can be extremely dangerous for the general health of
the patient. Prevention of the spread of oral foci depends on the correct diagnosis and therapy

determined by the cooperation of specialists in the field.

Conclusion: Physicians should pay attention to the severity of extraoral foci as a result of oral
pathology, when it comes to determining successful therapy. Also of great importance are
routine checkups at the dentist and early detection of symptoms that can be crucial in the

prevention and treatment of foci.

Key words: focal infetions, odontogenic inflamation, systematic diseases, periodontal

pathogens
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