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Sazetak

Uvod: Brojne sistemske bolesti i stanja mogu utjecati na tijek parodontitisa ili imati negativan
utjecaj na pricvrsni aparat parodonta. Gingivne recesije su visoko prevalentne i ¢esto povezane
s preosjetljivos$¢u, razvojem Karijesa i nekarijesnih cervikalnih lezija na eksponiranoj
korijenskoj povrsini te s narusenom estetikom. Okluzalne sile mogu rezultirati ozljedom zubi i
pri¢vrsnog aparata parodonta. Pojedina razvojna ili steCena stanja povezana sa zubima ili
protetskim nadomjeskom mogu predisponirati za bolesti parodonta. Cilj ove Radne skupine bio
je revidirati i azurirati klasifikaciju iz 1999. godine s obzirom na ove bolesti i stanja te razviti
definicije slu¢ajeva i dijagnosticka razmatranja.

Metode: Rasprave su koristile Cetiri pregledna rada o 1) manifestacijama sistemskih bolesti i
stanja na parodontu; 2) mukogingivnim stanjima oko prirodnih zubi; 3) traumatskim
okluzalnim silama i okluzalnoj traumi; i 4) faktorima povezanim sa zubima i protetskim
nadomjescima. Ovo izvje$ée o konsenzusu temeljeno je na rezultatima ovih preglednih radova
1 na struénom misljenju sudionika.

Rezultati: Kljuéni nalazi su sljedec¢i: 1) postoje uglavnom rijetka sistemska stanja (poput
Papillon-Lefevreova sindroma, deficijencije adhezije leukocita i ostalih) koja imaju znacajan
utjecaj na tijek parodontitisa, ¢e$céa stanja (poput Se¢erne bolesti) s varijabilnim utjecajima, kao
i stanja koja utje¢u na parodontni aparat neovisno o upali induciranoj dentalnim biofilmom
(poput neoplazmatskih bolesti); 2) parodontitis povezan sa Se¢ernom bolesti ne treba biti
zasebna dijagnoza, ali SeCernu bolest treba prepoznavati kao vazan modificirajuéi faktor i
ukljuéiti ju u klini¢ku dijagnozu parodontitisa kao deskriptor; 3) sli¢no tome, pusenje duhana,
koje se danas smatra ovisnoS¢u o nikotinu i kroni¢nim medicinskim relapsiraju¢im
poremecajem sa znacajnim nepozeljnim utjecajima na parodontna potporna tkiva, predstavlja
vazan modificiraju¢i faktor koji treba ukljuciti u klini¢ku dijagnozu parodontitisa kao
deskriptor; 4) vaznost gingivnog fenotipa, koji ukljucuje debljinu 1 Sirinu gingive u kontekstu
mukogingivnih stanja, prepoznata je te je uvedena nova klasifikacija za recesije gingive; 5)
nema dokaza da traumatske okluzalne sile dovode do gubitka parodontnog pric¢vrstka,
nekarijesnih cervikalnih lezija ili recesija gingive; 6) traumatske okluzalne sile dovode do
adaptivne mobilnosti zubi s normalnom potporom, dok kod zubi s reduciranom potporom
dovode do progresivne mobilnosti 1 najceS¢e zahtijevaju imobilizaciju; 7) izraz bioloska Sirina
zamijenjen je izrazom suprakrestalni tkivni pri¢vrstak Koji se sastoji od spojnog epitela i
suprakrestalnog vezivnog tkiva; 8) postavljanje rubova nadomjeska u zoni suprakrestalnog
vezivnog pri¢vrstka povezano je s upalom i/ili gubitkom parodontnih potpornih tkiva. Medutim,
nema dokaza jesu li negativni ucinci na parodont uzrokovani dentalnim biofilmom, traumom,
toksi¢no$c¢u stomatoloskih materijala ili kombinacijom ovih faktora; 9) anatomski faktori zuba
povezani su s upalom gingive i gubitkom parodontnih potpornih tkiva induciranim dentalnim
biofilmom.

Zakljucak: Predstavljena je azurirana klasifikacija parodontnih manifestacija i stanja koja
utjecu na tijek parodontitisa i na parodontni pricvrsni aparat, kao i podjela razvojnih i steCenih
stanja. Takoder su predstavljene definicije sluc¢ajeva i dijagnosticka razmatranja.



KLJUCNE RIJECI

anatomija, gubitak pricvrstka, bruksizam, klasifikacija, protetski nadomjestak, restauracije na
zubima, dijagnoza, genetska bolest, upala gingive, recesija gingive, debljina gingive, gingivitis,
mukogingivna kirurgija, okluzalna trauma, parodontna bolest, parodontitis, plasti¢na
parodontna Kirurgija, sistemska bolest, zub

Brojne sistemske bolesti i stanja mogu utjecati na tijek parodontitisa ili imati negativan utjecaj
na pricvrsni aparat parodonta. Gingivne recesije su visoko prevalentne i1 ¢esto povezane s
preosjetljivoscéu, razvojem karijesa i nekarijesnih cervikalnih lezija na eksponiranoj korijenskoj
povrsini te s naruSenom estetikom. Okluzalne sile mogu rezultirati ozljedom zubi i pri¢vrsnog
aparata parodonta. Pojedina razvojna ili steCena stanja povezana sa zubima ili protetskim
nadomjeskom mogu predisponirati za bolesti parodonta.

Ciljevi Radne skupine 3 bili su revidirati AAP Klasifikaciju parodontnih bolesti i stanja iz 1999.
godine, evaluirati azurirane dokaze u vezi epidemiologije i etiopatogeneze te predloziti novi
sustav klasifikacije zajedno s definicijama slucajeva i dijagnosti¢kim razmatranjima. Tijekom
pripreme napisana su Cetiri stajaliSna ¢lanka (position papers) koja su prihvacena za objavu.
Rasprave su se bazirale na Cetiri pregledna rada o 1) manifestacijama sistemskih bolesti i stanja
na parodontu; 2) mukogingivnim stanjima oko prirodnih zubi;? 3) traumatskim okluzalnim
silama i okluzalnoj traumi;® i 4) faktorima povezanim sa zubima i protetskim nadomjescima.*
Ovo izvjesS¢e o konsenzusu temeljeno je na rezultatima ovih preglednih radova i na stru¢nom
misljenju sudionika.

SISTEMSKE BOLESTI I STANJA KOJA ZAHVACAJU PARODONTNA POTPORNA
TKIVA

Je li mogucée kategorizirati sistemske bolesti i stanja temeljem podleze¢ih mehanizama
kojima utjecu na parodontna potporna tkiva?

Sistemske bolesti i1 stanja koja utje€u na parodontna potporna tkiva mogu se grupirati u Siroke
kategorije kako je navedeno u Albandar i sur.,! primjerice, genetski poremecaji koji utjecu na
imunoloski odgovor domacina ili zahvacaju vezivna tkiva, metabolicki 1 endokrini poremecaji
te upalna stanja. U buduénosti se o¢ekuje da ¢e biti moguce daljnje razlucivanje ovih kategorija.

Postoje li bolesti i stanja koja mogu utjecati na parodontna potporna tkiva?

Postoje brojne bolesti 1 stanja koja mogu utjecati na parodonta tkiva tako Sto 1) utjeu na tijek
parodontitisa ili 2) utjecu na parodontna potporna tkiva neovisno o upali induciranoj dentalnim
biofilmom. Ona ukljucuju:

la. Uglavnom rijetke bolesti koje utjeCu na tijek parodontitisa (npr. Papillon-Lefevreova
sindroma, deficijencije adhezije leukocita i hipofosfatazija). Velik broj njih ima znacajan
utjecaj koji rezultira ranim pocetkom teskog parodontitisa.



1b. Uglavnom opc¢e bolesti i stanja koje utjeCu na tijek parodontitisa (npr. $ecerna bolest).
Magnituda ucinka ovih bolesti i stanja na tijek parodontitisa varira, ali one rezultiraju
povecanom pojavnoscéu i tezinom parodontitisa.

2. Uglavnom rijetka stanja koja zahvacaju parodontna potporna tkiva neovisno o upali
induciranoj dentalnim biofilmom (npr. karcinom skvamoznih stanica, histiocitoza
Langerhansovih stanica). Ovo je heterogenija skupina stanja koja rezultira gubitkom
parodontnih tkiva, a neka od njih mogu nalikovati klini¢koj slici parodontitisa.

Potpuni popis ovih bolesti i stanja naveden je u Tablici 1, prilagodenoj prema Albandar i sur.!
Ono $to se posebno odnosi na uobicajena stanja, gore navedena pod 1b):

Treba li parodontitis povezan sa SeCernom bolesti biti zasebna dijagnoza?

S obzirom na trenutnu globalnu epidemiju Secerne bolesti i izazovima S pravovremenom
identifikacijom 1/ili postizanjem glikemijskih ciljeva kod velikog postotka zahvacenih osoba,
radi se o bolesti od posebnog znacaja.® Zbog razlika u prevalenciji tipa 1 i tipa 2, ve¢ina dokaza
0 negativnim utjecajima na parodontna tkiva potjete od pacijenata sa $e¢ernom bolesti tipa 2.°
Razina hiperglikemije tijekom vremena, neovisno o vrsti Se¢erne bolesti, od vaznosti je kada
se radi o magnitudi njenog ucinka na tijek parodontitisa.’

Ne postoje karakteristi¢na fenotipska obiljezja jedinstvena za parodontitis kod pacijenata sa
SeCernom bolesti. Temeljem toga, parodontitis povezan sa SeCernom bolesti (diabetes
associated periodontitis) nije zasebna bolest. Medutim, Secerna bolest je vazan modificirajuci
faktor parodontitisa te je treba ukljuéiti u klini¢ku dijagnozu parodontitisa kao deskriptor.
Prema novoj klasifikaciji parodontitisa,®® razina glikemijske kontrole kod $eéerne bolesti utjece
na odredivanje razreda parodontitisa (grading).

Postoji sve viSe 1 viSe dokaza o specificnim mehanisti¢kim putevima u patogenezi parodontitisa
kod pacijenata sa $ecernom bolesti.’® Ovo ée zahtijevati daljnja razmatranja u buduéoj,
uglavnom etioloski vodenoj klasifikaciji.

Moze li pretilost utjecati na tijek parodontitisa?

Kompleksna je povezanost izmedu pretilosti 1 metabolickog statusa, ukljucujuci hiperglikemiju,
te je teSko odgonetnuti njihove relativne doprinose kod utjecaja na parodontitis. Unato¢ svemu,
recentne metaanalize konzistentno pokazuju statisticki znacajnu pozitivnu povezanost izmedu
pretilosti i parodontitisa.''*? Ipak, postoji svega nekoliko istraZivanja longitudinalnog dizajna

te se ¢ini da je ukupni u¢inak umjeren.t*

Moze li osteoporoza utjecati na tijek parodontitisa?

Postoje proturjeéni dokazi o povezanosti osteoporoze i parodontitisa. Nedavni sistematski
pregledni rad je zakljucio da postmenopauzalne Zene s osteoporozom i osteopenijom iskusavaju
umjereni, ali statisti¢ki znacajno veci gubitak parodontnog pri¢vrstka u usporedbi sa Zenama
normalne mineralne gustoée kostiju.'®

MoZe li reumatoidni artritis utjecati na tijek parodontitisa?
Nedavna metaanaliza je naSla statistiCki znacajnu, ali slabu pozitivhu povezanost izmedu
reumatoidnog atritisa i parodontitisa.'® Postoje neki dokazi da parodontitis moZe doprinijeti
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patogenezi reumatoidnog artritisa pa su stoga potrebna longitudinalna istrazivanja da se razjasni
ova povezanost.

Treba li parodontitis povezan s pusenjem biti zasebna dijagnoza?

PuSenje duhana je prevalentno ponaSanje s ozbiljnim zdravstvenim posljedicama. Iako je
pusenje nekada bilo klasificirano kao navika, danas se smatra ovisno$¢u o nikotinu i kroni¢nim
relapsiraju¢im medicinskim poremecajem (International Classification of Diseases, 10. revizija
[ICD-10 F17)).

Dobro je utvrdeno da pusenje ima znacajne negativne ucinke na parodontna potporna tkiva,
povecavajuéi rizik za parodontitis 2 — 5 puta.l’ Ne postoje jedinstvena parodontna fenotipska
obiljezja parodontitisa kod pusaca. Temeljem toga, parodontitis povezan s pusenjem (Smoking
associated periodontitis) nije zasebna bolest. Medutim, pusenje duhana je vazan modificirajuci
faktor parodontitisa te ga treba ukljuciti u klini¢ku dijagnozu parodontitisa kao deskriptor.
Prema novoj Klasifikaciji parodontitisa,®® trenutna razina konzumacije duhana utjee na
odredivanje razreda parodontitisa (grading).

Definicije slucajeva i dijagnosticka razmatranja

la. Rijeka stanja koja imaju znacajan utjecaj na tijek parodontitisa. Parodontitis (vidi
definiciju slu¢aja Radne skupine 2, Papapanou i sur.®) je manifestacija ovih stanja. Slu¢ajevi su
definirani kao parodontitis u prisustvu ovih stanja. Cijela lista, definicije slucajeva i
dijagnosti¢ka razmatranja prikazani su u Albandar i sur.! (Tablice 2 do 6).

1b. Opéa stanja s varijabilnim utjecajima na tijek parodontitisa.

Parodontitis povezan sa Secernom bolesti: Parodontitis (vidi definiciju slu¢aja Radne skupine
2, Papapanou i sur.,® Tonetti i sur.®) i dijagnoza Secerne bolesti.

Parodontitis povezan s pusSenjem: Parodontitis (vidi definiciju slucaja Radne skupine 2,
Papapanou i sur.,® Tonetti i sur.®) i prethodno ili trenutno pusenje u pusackim godinama.

2. Stanja koja utjeCu na parodontni aparat neovisno o upali induciranoj dentalnim
biofilmom

Gubitak parodontnog pricvrstka koji se pojavljuje kod:

Neoplazmatskih bolesti

Ostalih bolesti

Cijela lista, definicije slucajeva i dijagnosti¢ka razmatranja prikazani su u Albandar i sur.’
(Tablice 91 10).

MUKOGINGIVNA STANJA KOD PRIRODNE DENTICIJE

Ovaj konsenzus je fokusiran na pojedinacne i viSestruke bukalne/lingvalne recesije koje se
mogu povezati s razli¢itim parodontnim stanjima/bolestima. Evaluirani su klinicki aspekti kao
Sto su mukogingivna stanja i terapijske intervencije koje su povezane s gingivnim recesijama.
Pripadaju¢i narativni pregledni rad? prikazuje podatke koji podupiru ovo izvjes¢e o konsenzusu
0 devet ciljanih pitanja, definicija sluc¢ajeva i nove klasifikacije gingivnih recesija.



Koja je definicija recesije?

Recesija je definirana kao apikalni pomak ruba gingive uzrokovan razli¢itim
stanjima/patologijama. Povezan je s klinickim gubitkom pri¢vrstka. Ovo se moze odnositi na
sve povrsine (bukalne/lingvalne/interproksimalne).

Koje su moguce posljedice gingivne recesije i korijenske povrsine eksponirane oralnoj
okolini?

NarusSena estetika

Dentinska preosjetljivost

Karijes/nekarijesne cervikalne lezije (NCCL)

Pored naruSene estetike uzrokovane apikalnim pomakom ruba gingive, skupina takoder
naglasava utjecaj oralne okoline na eksponiranu korijensku povrsinu. Prevalencija dentinske
preosjetljivosti, cervikalnog karijesa i posebice nekarijesnih cervikalnih lezija vrlo je visoka te
se povecava s godinama.

Je li razvoj gingivnih recesija povezan s gingivnim fenotipom?

Skupina zagovara usvajanje definicije ,,parodontni fenotip*'® kojim bi se opisala kombinacija
gingivnog fenotipa (trodimenzionalni gingivni volumen) i debljina bukalne koStane ploce
(kostani morfotip). Veéina radova koristi izraz ,,biotip®.

a. Biotip: (genetika) skupina organa istog specifi¢nog genotipa.

b. Fenotip: izgled organa temeljem multifaktorijalne kombinacije genetskih znacajki i faktora
okolisa (¢ija ekspresija ukljucuje biotip).

Fenotip oznacava dimenziju koja se moZe mijenjati tijekom vremena ovisno o faktorima okolisa
1 klini¢kim intervencijama te moZe biti specificna za mjesto (fenotip se moze modificirati, ali
ne i genotip). Parodontni fenotip je odreden gingivnim fenotipom (debljina gingive i Sirina
keratiniziranog tkiva) 1 koStanim morfotipom (debljine bukalne kosStane ploce).

Tanak fenotip povecava rizik za gingivnu recesiju. Tanki fenotipi su skloniji razvoju recesija

koje se povecavaju.1®?°

Kako se parodontni fenotip moZe procijeniti na standardiziran i ponovljiv nacin?
Moze se procijeniti pomocu parodontne sonde kojom se mjeri debljina gingive (GT),
promatranjem prosijava li parodontna sonda kroz gingivna tkiva nakon postavljanja u sulkus:

1) Sonda vidljiva: tanak (<1 mm).
2) Sonda nije vidljiva: debeo (> 1 mm).

Razligite vrste sondi se koriste za procjenu GT: CPU 15 UNC, Hu-Friedy,?* SE Probe SD12
Yellow, American Eagle Instruments.??

Napomena: Vidljivost sonde je testirana na uzorku ispitanika bez poznate pigmentacije gingive.
Nije poznato ocekuju li se isti rezultati u populacijama s razli¢itom pigmentacijom gingive.
Nedavno je za mjerenje debljine gingive upotrebom kontrolirane sile predlozen novi elektronski
i prilagodeni kaliper.?®



Dodatne informacije o trodimenzionalnom gingivnom volumenu moguce je dobiti mjerenjem
Sirine keratiniziranog tkiva (KTW) od ruba gingive do mukogingivne granice. KoStani
morfotipovi mjereni su radiografski pomoc¢u kompjuterske tomografije s konusnim zrakama
(CBCT). Skupina ne preporuca primjenu CBCT-a u ovome kontekstu. Postoje dokazi o
povezanosti debljine gingive i bukalne kostane plo¢e.?*?® Do danas nije moguée u potpunosti
procijeniti parodontni fenotip, dok je gingivni fenotip (GT i KTW) moguce procijeniti na
standardiziran i ponovljiv nacin.

Postoji li odredena koli¢ina (debljina i Sirina) gingive koja je potrebna za odrzavanje
parodontnog zdravlja?

Svaka koli¢ina gingive je dovoljna za odrzavanje parodontnog zdravlja ako se provodi
optimalna oralna higijena.

Utjece li nepravilno ¢etkanje zubi na razvoj i progresiju gingivnih recesija?
Podaci nisu potvrdeni. Neka istrazivanja navode pozitivnu povezanost, neka negativnu, a neka
nisu utvrdila povezanost.?

Utjece li intrasulkularno postavljanje rubova nadomjeska na razvoj gingivnih recesija?
Intrasulkularno postavljanje cervikalnih rubova ispuna/nadomjeska moze biti povezano S
razvojem gingivnih recesija, posebice kod tankog parodontnog fenotipa.

Koji je utjecaj ortodontske terapije na razvoj gingivnih recesija?

1. Nekoliko istrazivanja navodi gingivne recesije nakon ortodontske terapije (uglavnom utjecaj
proklinacije donjih inciziva). Opisana prevalencija ima raspon od 5 % do 12 % po zavrsetku
terapije. Autori opisuju porast prevalencije do 47 % u dugoro¢nim promatranjima (5 godina).?”
% Jedno je istrazivanje opisalo povezanost izmedu proklinacije donjeg inciziva i tankog
fenotipa.®

2. Smjer pomicanja zuba i buko-lingvalna debljina gingive moze imati vaznu ulogu u
promjenama mekog tkiva tijekom ortodontske terapije.3?

Trebamo li novu klasifikaciju gingivnih recesija?
Skupina predlaze potrebu za novom klasifikacijom temeljenom na anatomiji.

Definicije sluc¢ajeva i dijagnosticka razmatranja

Mukogingivna stanja

Unutar individualne varijabilnosti anatomije 1 morfologije ,,normalno mukogingivno stanje*
moze se definirati kao ,,0dsutnost patologije (npr. gingivne recesije, gingivitisa, parodontitisa)*.
Moguca su ekstremna stanja bez ocite patologije u kojima devijacija od onog §to se smatra
,normalnim* u usnoj Supljini leZi izvan raspona individualne varijabilnosti.2

a) Mukogingivno stanje s gingivnim recesijama
Slucaj s gingivnom recesijom predstavlja apikalni pomak ruba gingive (dubina recesije).
Relevantne osobitosti koje doprinose opisu ovog stanja su 1) interdentalna razina klinickog
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pri¢vrstka, 2) gingivni fenotip (debljina gingive i Sirina keratiniziranog tkiva), 3) stanje
povrsine korijena (postojanje/nepostojanje NCCL-a ili karijesa), 4) vidljivost CCS-a, 5) polozaj
zuba, 6) aberantni frenulum i 7) broj susjednih recesija. Prisutnost recesija moze uzrokovati
estetske probleme pacijentima i biti povezano s dentinskom preosjetljivoscu.

b) Mukogingivno stanje bez gingivnih recesija

Slucaj bez gingivnih recesija moze se opisati kao gingivni fenotip (debljina gingive i Sirina
keratiniziranog tkiva), bilo na cijeloj denticiji ili na pojedina¢nim mjestima. Relevantne
osobitosti koje doprinose opisu ovog stanja mogu biti polozaj zuba, aberantni frenulum ili
dubina vestibuluma.

Gingivna recesija
Predlozeno je da se usvoji klasifikacija gingivnih recesija s obzirom na gubitak interdentalnog
klini¢kog pri¢vrstka:3

e Kilasa recesije 1 (RT1): Recesija gingive bez gubitka interproksimalnog pri¢vrstka.
Interproksimalni CCS klinicki nije vidljiv na mezijalnoj i distalnoj strani zuba.

e Kilasa recesije 2 (RT2): Recesija gingive uz gubitak interproksimalnog pri¢vrstka.
Iznos interproksimalnog gubitka pri¢vrstka (mjereno od interproksimalnog CCS-a do
dna interproksimalnog sulkusa/dzepa) je manji ili jednak bukalnom gubitku pri¢vrstka
(mjereno od bukalnog CCS-a do apikalnog kraja bukalnog sulkusa/dzepa).

e Kilasa recesije 3 (RT3): Recesija gingive uz gubitak interproksimalnog pri¢vrstka.
Iznos interproksimalnog gubitka pri¢vrstka (mjereno od interproksimalnog CCS-a do
apikalnog kraja sulkusa/dZzepa) je vec¢i od bukalnog gubitka pri¢vrstka (mjereno od
bukalnog CCS-a do apikalnog kraja bukalnog sulkusa/dzepa).

Tablica 2 prikazuje dijagnosticki pristup klasifikaciji gingivnog fenotipa, gingivne recesije i
povezanih cervikalnih lezija. Ovo je klasifikacija orijentirana terapiji koja je poduprta podacima
ukljucenim u popratni narativni pregledni rad.?

OKLUZALNA TRAUMA | TRAUMATSKE OKLUZALNE SILE

Skupina je definirala prejake okluzalne sile i preimenovala ih u traumatske okluzalne sile.
Traumatska okluzalna sila se definira kao svaka okluzalna sila koja rezultira ozljedom zubi i/ili
parodontnog pri¢vrsnog aparata. Navedene sile su kroz povijest definirane kao prejake sile kako
bi se naglasilo da sile nadilaze adaptivni kapacitet pojedinog pacijenta ili mjesta. Okluzalna
trauma je izraz kojim se opisuje ozljeda parodontnog pri¢vrsnog aparata te predstavlja
histoloski izraz. Medutim, klini¢ke znaCajke prisutne okluzalne traume mogu se klinicki
dokazati kako je opisano u definiciji slucajeva.

Uzrokuje li traumatska okluzalna sila ili okluzalna trauma gubitak parodontnog
pri¢vrstka kod ljudi?

Nema dokaza da traumatska okluzalna sila ili okluzalna trauma uzrokuje gubitak parodontnog
pri¢vrstka kod ljudi.



Moze li traumatska okluzalna sila uzrokovati parodontnu upalu?
Postoje ograni¢eni dokazi iz istrazivanja na ljudima i Zivotinjama da traumatske okluzalne sile
mogu uzrokovati upalu u parodontnom ligamentu.®

Ubrzava li traumatska okluzalna sila progresiju parodontitisa?

Postoje dokazi iz opservacijskih studija da traumatske okluzalne sile mogu biti povezane s
tezinom parodontitisa.>* Dokazi iz istrazivanja na Zivotinjama ukazuju da traumatske okluzalne
sile mogu povedéati gubitak alveolarne kosti.®>* Medutim, nema dokaza da traumatske
okluzalne sile mogu ubrzati progresiju parodontitisa kod ljudi.

Mogu li traumatske okluzalne sile uzrokovati nekarijesne cervikalne lezije?
Nema uvjerljivih dokaza da traumatske okluzalne sile uzrokuju nekarijesne cervikalne lezije.

Koji su dokazi o postojanju abfrakcija?

Abfrakcija je izraz kojim se definira klinasti defekt koji se pojavljuje na caklinsko-cementnom
spojistu zahvacenih zubi, a za koji se tvrdilo da je rezultat svijanja i zamora cakline i dentina.
Postojanje abfrakcija trenutno nije poduprto dokazima.

Mogu li traumatske okluzalne sile uzrokovati gingivnu recesiju?
Postoje dokazi iz opservacijskih studija da okluzalne sile ne uzrokuju gingivne recesije.3"%

Jesu li ortodontske sile povezane s negativnim u¢incima na parodont?

Dokazi iz animalnih modela sugeriraju da odredene ortodontske sile mogu negativno utjecati
na parodont i rezultirati resorpcijom korijena, bolestima pulpe, gingivnom recesijom i gubitkom
alveolarne kosti.®**0 Suprotno tome, postoje dokazi iz opservacijskih studija da se zubi s
reduciranim ali zdravim parodontom mogu, uz dobru kontrolu plaka, podvrgnuti uspjesnom
pomicanju bez kompromitiranja parodontne potpore.*4?

PoboljSava li eliminacija znakova traumatskih okluzalnih sila odgovor na terapiju
parodontitisa?

Postoje dokazi iz jednog randomiziranog klinickog istraZivanja da reduciranje mobilnosti zuba
moZe poboljsati rezultate parodontne terapije.** Nedovoljno je klinickih dokaza koji su
vrednovali utjecaj eliminiranih znakova traumatskih okluzalnih sila na odgovor na parodontnu
terapiju.

Trebamo li i dalje razlikovati primarnu od sekundarne okluzalne traume u kontekstu
lijeCenja?

Primarna okluzalna trauma je definirana kao ozljeda koja rezultira tkivnim promjenama zbog
traumatskih okluzalnih sila na zub ili zube s normalnom parodontnom potporom. Klinicki se
manifestira kroz adaptivhu mobilnost i nije progresivna. Sekundarna okluzalna trauma je
definirana kao ozljeda koja rezultira tkivnim promjenama zbog normalnih ili traumatskih
okluzalnih sila na zub ili zube s reduciranom potporom. Zubi s progresivnom mobilnoséu mogu
takoder migrirati i boljeti u funkciji. Trenutna parodontna lije¢enja primarno su vodena



etiologijom, odnosno traumatskim okluzalnim silama u ovome kontekstu. Kod zubi s
progresivnom mobilno$¢u moze biti potrebna imobilizacija radi pacijentova komfora.

Skupina je razmotrila izraz reducirani parodont kod sekundarne okluzalne traume i slozila se
da postoje problemi s definiranjem ,,reduciranog parodonta‘“. Reducirani parodont jedino ima
smisla kada je mobilnost progresivna, sto ukazuje da sile koje djeluju na zub nadmasuju
adaptivni kapacitet pacijenta ili mjesta.

Definicije sluc¢ajeva i dijagnosticka razmatranja

1. Traumatska okluzalna sila je definirana kao svaka okluzalna sila koja rezultira ozljedom zubi
i/ili parodontnog pri¢vrsnog aparata. Navedene sile su kroz povijest definirane kao prejake sile
kako bi se naglasilo da sile nadmasuju adaptivni kapacitet pojedinog pacijenta ili mjesta. Na
prisutnost traumatskih okluzalnih sila moze ukazivati jedan ili viSe sljede¢ih znakova: fremitus,
mobilnost zuba, termalna osjetljivost, prekomjerno okluzalno troSenje, migracija zuba,
nelagoda/bol pri zvakanju, frakturirani zubi, radiolo§ko proSirenje prostora parodontnog
ligamenta, resorpcija korijena i hipercementoza. Klinicko zbrinjavanje traumatskih okluzalnih
sila je indicirano kako bi se prevenirali i lijecili ovi znakovi i simptomi.

2. Okluzalna trauma je lezija parodontnog ligamenta, cementa i pripadajuce kosti uzrokovana
traumatskim okluzalnim silama. To je histoloski izraz. Medutim, klinicka dijagnoza okluzalne
traume moze se postaviti ako je prisutan jedan ili vise sljede¢ih znakova: progresivna mobilnost
zuba, adaptivna mobilnost zuba (fremitus), radiolosko proSirenje prostora parodontnog
ligamenta, migracija zuba, nelagoda/bol pri Zvakanju i resorpcija korijena.

S obzirom da znakovi i simptomi traumatskih okluzalnih sila i okluzalne traume mogu biti
povezani i s drugim stanjima, potrebno je provesti prikladnu diferencijalnu analizu kojom ¢e se
iskljuciti ostali etioloski faktori.

Skupina se slozila s klasifikacijom traumatskih okluzalnih sila i okluzalne traume (Tablica 3).

FAKTORI POVEZANI SA ZUBIMA | PROTETSKIM NADOMJESCIMA

Nekoliko stanja povezanih sa zubima i protetskim nadomjescima moze predisponirati za bolesti
parodonta te su opsezno opisana u popratnom ¢lanku.* Razmieri do kojih ova stanja doprinose
bolesti mogu ovisiti o prijem¢ivosti pojedinog pacijenta.

Sto je bioloska §irina?

Bioloska Sirina je klinicki izraz koji se uobiCajeno koristi za opisivanje apiko-koronarnih
varijabilnih dimenzija suprakrestalno pri¢vrS€enih tkiva. Suprakrestalna pricvrsna tkiva
histoloski se sastoje od spojnog epitela i suprakrestalnog vezivnog pri¢vrstka. 1zraz bioloska
Sirina trebalo bi zamijeniti izrazom suprakrestalni tkivni pricvrstak.

Je li postavljanje rubova nadomjeska u zonu suprakrestalnog vezivnog pricvrstka
povezano s upalom i/ili gubitkom parodontnih potpornih tkiva?
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Raspolozivi dokazi iz istrazivanja na ljudima potvrduju da je narusavanje zone suprakrestalnog
vezivnog pri¢vrstka povezano s upalom i gubitkom parodontnih potpornih tkiva. Istrazivanja
na zivotinjama potvrduju ovu tvrdnju i pruzaju histoloske dokaze da je narusavanje zone
suprakrestalnog vezivnog pri¢vrstka povezano s upalom i posljedicnim gubitkom parodontnih
potpornih tkiva te da je sve popraceno apikalnim pomakom spojnog epitela i suprakrestalnog
vezivnog pricvrstka.

Jesu li promjene parodonta, uzrokovane narusavanjem zone suprakrestalnog tkivnog
pri¢vrstka rubovima nadomjeska, posljedica dentalnog biofilma, traume ili nekih drugih
faktora?

Temeljem dostupnih dokaza nije moguce odrediti jesu li negativni ucinci na parodont, povezani
s postavljanjem rubova nadomjestka u zoni suprakrestalnog vezivnog pri¢vrstka, uzrokovani
dentalnim biofilmom, traumom, toksi¢no$¢u stomatoloskih materijala ili kombinacijom
navedenih faktora.

Jesu li dizajn, izrada, materijali i postavljanje subgingivnih indirektnih nadomjestaka
povezani s gingivnom upalom i/ili gubitkom parodontnih potpornih tkiva?

Postoje dokazi koji ukazuju da nadomjesci retinirani ili poduprti zubima kao i njihov dizajn,
izrada, materijali i postavljanje mogu biti povezani s retencijom plaka i gubitkom klinickog
pri¢vrstka. Optimalni rubovi nadomjeska postavljeni u gingivni sulkus ne uzrokuju gingivnu
upalu ako se pacijenti pridrzavaju oralne higijene i periodicki dolaze na potpornu terapiju.
Trenutno nedostaje dokaza kojima bi se definirao ispravan izlazni profil.

Jesu li fiksni protetski nadomjesci povezani s parodontitisom ili gubitkom parodontnih
potpornih tkiva?

Raspolozivi dokazi ne potvrduju da su optimalni fiksni protetski nadomjesci povezani s
parodontitisom. Postoje dokazi koji ukazuju da dizajn, izrada, postavljanje i materijali koristeni
kod fiksnih protetskih nadomjestaka mogu biti povezani s retencijom plaka, recesijom gingive
1 gubitkom klinickog pri¢vrstka.

Jesu li mobilni protetski nadomjesci povezani s parodontitisom ili gubitkom parodontnih
potpornih tkiva?

Raspolozivi dokazi ne potvrduju da su optimalni mobilni protetski nadomjesci povezani s
parodontitisom. Ako je uspostavljena kontrola plaka i ako se provodi potporna terapija, mobilni
protetski nadomjesci nisu povezani s veCom akumulacijom plaka, gubitkom parodontnog
pricvrstka 1 pove¢anom mobilno$¢u zuba. Medutim, ako pacijent ne provodi odgovarajucu
kontrolu plaka i ne dolazi periodicki na potpornu terapiju, mobilni protetski nadomjesci mogu
sluziti kao retentivni faktori za dentalni biofilm te biti povezani s gingivitisom/parodontitisom,
povecanom mobilnos¢u 1 gingivnom recesijom.

Mogu li faktori povezani sa zubima povecati akumulaciju i retenciju plaka te tako
doprinijeti gingivnoj upali i gubitku parodontnih potpornih tkiva?

Anatomski faktori zuba (cervikalne projekcije cakline, caklinske perle, razvojne brazde),
blizina korjenova, abnormalnosti i frakture te odnosi zuba u zubnome luku povezani su s
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gingivnom upalom i gubitkom parodontnih potpornih tkiva koji su inducirani dentalnim
biofilmom.

Mogu li se pojaviti neZeljene reakcije na stomatoloske materijale?

Stomatoloski materijali mogu biti povezani s reakcijama preosjetljivosti koje se klinicki
manifestiraju kao lokalizirana upala koja ne reagira na odgovaraju¢e mjere kontrole plaka.
Potrebni su dodatni dijagnosticki postupci kako bi se potvrdila preosjetljivost. Ograniceni in
vitro dokazi pokazuju da pojedini ioni oslobodeni iz stomatoloskih materijala mogu nepovoljno
utjecati na odrzivost 1 funkciju stanica.

Sto je promijenjena pasivna erupcija?

Abnormalni dentoalveolarni meduodnosi povezani s promijenjenom pasivnom erupcijom zuba
predstavljaju razvojno stanje karakterizirano gingivnim rubom (i ponekad kosti) koji je
smjeSten koronarnije. Ovo stanje klinicki moze biti povezano sa stvaranjem pseudodZepova i/ili
estetskim problemima.

Definicije slucajeva i dijagnosticka razmatranja

1. Suprakrestalna pricvrsna tkiva histoloski se sastoje od spojnog epitela i suprakrestalnog
vezivnog pric¢vrstka. Ranije se koristio izraz bioloska sirina. Apiko-koronarna dimenzija
suprakrestalnih pri¢vrsnih tkiva je varijabilna. Postoje klinicki dokazi da je postavljanje rubova
nadomjestka u zonu suprakrestalnog vezivnog tkiva povezano s upalom i gubitkom parodontnih
potpornih tkiva. Potrebna su dodatna istrazivanja kojima bi se razjasnio ucinak postavljanja
rubova nadomjeska u zonu spojnog epitela.

2. Promijenjena pasivha erupcija je razvojno stanje s abnormalnim dentoalveolarnim
meduodnosima. Ovo stanje je karakterizirano gingivnim rubom (i ponekad kosti) koji je
smjeSten koronarnije $to dovodi do pseudodzepova 1/ili estetskih problema. Stanje se moze
korigirati parodontnom kirurgijom.

Skupina se slozila s klasifikacijom faktora povezanih sa zubima i protetskim nadomjescima
(Tablica 4).

ZAHVALE I PRIOPCENJE

Sudionici radionice su ispunili detaljnu izjavu o potencijalnom sukobu interesa relevantnih za
teme radionice Sto je pohranjeno u datoteku. Autoru primaju ili su primili sredstva za
istrazivanje, konzultantske troskove 1/ili kompenzaciju za predavanje od sljede¢ih kompanija:
Biolase, Colgate, Dentsply Sirona, Geistlich Pharma, Nobel Biocare, OraPharma, Osteogenics
Biomedical, Osteology Foundation i Straumann.
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TABLICA 1 Klasifikacija sistemskih bolesti i stanja koja zahvacaju parodontna potporna
tkiva (prilagodeno prema Albander et al.})

Klasifikacija | Bolesti ICD-10 kod
1. Sistemske bolesti koje imaju znadajan utjecaj na gubitak
parodontnih tkiva jer utje¢u na upalu parodonta
1.1. Genetske bolesti
1.1.1. Bolesti povezane s imunolo$kim poremecéajima
Downov sindrom Q90.9
Sindromi deficijentne adhezije leukocita D72.0
Papillon-Lefevreov sindrom Q82.8
Haim-Munkov sindrom Q82.8
Chediak-Higashijev sindrom E70.3
Uznapredovala neutropenija
- kongenitalna neutropenija (Kostmannov sindrom) D70.0
- ciklicka neutropenija D70.4
Bolesti primarne imunodeficijencije
- kroni¢na granulomatozna bolest D71.0
-sindromi hiperimunoglobulina E D82.9
Cohenov sindrom Q87.8
1.1.2. Bolesti koje zahvacaju oralnu sluznicu i gingivna tkiva
Bulozna epidermoliza
- distrofi¢na bulozna epidermoliza Q81.2
- Kindlerov sindrom Q81.8
Deficijencija plazminogena D68.2
1.1.3. Bolesti koje zahvacaju vezivna tkiva
Ehlers-Danlosovi sindromi (tip 1V, VIII) Q79.6
Angioedem (deficijencija C1-inhibitora) D84.1
Sistemski lupus eritematozus M32.9
1.1.4. Metabolicke i endokrine bolesti
Bolest pohrane glikogena E74.0
Gaucherova bolest E75.2
Hipofosfatazija E83.30
Hipofosfatemi¢ni rahitis E83.31
Hajdu-Cheneyev sindrom Q78.8
1.2. Bolesti steCene imunodeficijencije
SteCena neutropenija D70.9
HIV infekcija B24
1.3. Upalne bolesti
Stecena bulozna epidermoliza L12.3
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Upalna bolest crijeva K50,
K51.9,
K52.9
2. Ostale sistemske bolesti koje utjecu na patogenezu
parodontnih bolesti
Dijabetes melitus E10 (tip 1),
E11 (tip 2)
Pretilost E66.9
Osteoporoza M81.9
Aurtritis (reumatoidni artritis, osteoartritis) MO05, M06,
M15-M19
Emocionalni stres i depresija F32.9
Pusenje (nikotinska ovisnost) F17
Lijekovi
3. Sistemske bolesti koje mogu rezultirati gubitkom
parodontnih tkiva neovisno o parodontitisu
3.1. Neoplazme
Primarne neoplazmatske bolesti parodontnih tkiva
- oralni karcinom skvamoznih stanica C03.0-1
- odontogeni tumor D48.0
- ostale primarne neoplazme parodontnih tkiva C41.0
Sekundarne metastatske neoplazme parodontnih tkiva C06.8
3.2. Ostale bolesti koje mogu utjecati na parodontna tkiva
Granulomatoza s poliangiitisom M31.3
Histiocitoza Langerhansovih stanica C96.6
Granulomatoza gigantskih stanica K10.1
Hiperparatireoidizam E21.0
Sistemska skleroza (skleroderma) M34.9
Bolest nestajucih kosti (Gorham-Stoutov sindrom) M89.5
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TABLICA 2 Klasifikacija mukogingivnih stanja (gingivnog fenotipa) i gingivnih recesija

Gingiva Zub
Dubina Debljina Sirina keratiniziranog CCS Stepenica
recesije gingive tkiva (A/B) (+-)

Nema recesije

RT1

RT2

RT3

RT = vrsta recesije®

CCS = caklinsko-cementno spojiste (Klasa A = CCS vidljiv, Klasa B = CCS nije vidljiv)
Stepenica = konkavnost korijenske povrsine (Klasa + = prisutnost cervikalne konkavnosti > 0,5
mm, Klasa - = odsutnost cervikalne konkavnosti > 0,5 mm)*

TABLICA 3 Klasifikacija traumatskih okluzalnih sila na parodont
1. Okluzalna trauma

A. Primarna okluzalna trauma

B. Sekundarna okluzalna trauma

C. Ortodontske sile

TABLICA 4 Klasifikacija faktora povezanih sa zubima i protetskim nadomjescima koji mogu
utjecati na parodont
A. Lokalizirani faktori povezani sa zubima koji modificiraju ili predisponiraju za
plakom inducirane gingivne bolesti/parodontitis
1. Anatomski faktori zuba
2. Frakture korijena
3. Resorpcija cervikalnog dijela korijena, ozljede cementa
4. Blizina korjenova
5. Promijenjena pasivna erupcija
B. Lokalizirani faktori povezani s protetskim nadomjescima
1. Rubovi nadomjestka postavljeni u zoni suprakrestalnog tkivnog pricvrstka
2. Klini¢ki postupci povezani s izradom indirektnih nadomjestaka
3. Hipersenzitivnost/toksi¢ne reakcije na stomatoloske materijale
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