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Sažetak 

Uvod: Brojne sistemske bolesti i stanja mogu utjecati na tijek parodontitisa ili imati negativan 

utjecaj na pričvrsni aparat parodonta. Gingivne recesije su visoko prevalentne i često povezane 

s preosjetljivošću, razvojem karijesa i nekarijesnih cervikalnih lezija na eksponiranoj 

korijenskoj površini te s narušenom estetikom. Okluzalne sile mogu rezultirati ozljedom zubi i 

pričvrsnog aparata parodonta. Pojedina razvojna ili stečena stanja povezana sa zubima ili 

protetskim nadomjeskom mogu predisponirati za bolesti parodonta. Cilj ove Radne skupine bio 

je revidirati i ažurirati klasifikaciju iz 1999. godine s obzirom na ove bolesti i stanja te razviti 

definicije slučajeva i dijagnostička razmatranja. 

Metode: Rasprave su koristile četiri 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 izvješće o konsenzusu temeljeno je na rezultatima ovih preglednih radova 

i na stručnom mišljenju sudionika. 

Rezultati: Ključni nalazi su sljedeći: 1) postoje uglavnom rijetka sistemska stanja (poput  

Papillon-Lefevreova sindroma, deficijencije adhezije leukocita i ostalih) koja imaju značajan 

utjecaj na tijek parodontitisa, češća stanja (poput šećerne bolesti) s varijabilnim utjecajima, kao 

i stanja koja utječu na parodontni aparat neovisno o upali induciranoj dentalnim biofilmom 

(poput neoplazmatskih bolesti); 2) parodontitis povezan sa šećernom bolesti ne treba biti 

zasebna dijagnoza, ali šećernu bolest treba prepoznavati kao važan modificirajući faktor i 

uključiti ju u kliničku dijagnozu parodontitisa kao deskriptor; 3) slično tome, pušenje duhana, 

koje se danas smatra ovisnošću o nikotinu i kroničnim medicinskim relapsirajućim 

poremećajem sa značajnim nepoželjnim utjecajima na parodontna potporna tkiva, predstavlja 

važan modificirajući faktor koji treba uključiti u kliničku dijagnozu parodontitisa kao 

deskriptor; 4) važnost gingivnog fenotipa, koji uključuje debljinu i širinu 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 pričvrstka, 

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 i najčešće zahtijevaju imobilizaciju; 7) izraz biološka širina 

zamijenjen je izrazom suprakrestalni tkivni pričvrstak koji se sastoji od spojnog epitela i 

suprakrestalnog vezivnog tkiva; 8) postavljanje rubova nadomjeska u zoni suprakrestalnog 

vezivnog pričvrstka povezano je s upalom i/ili gubitkom parodontnih potpornih tkiva. Međutim, 

nema dokaza jesu li negativni učinci na parodont uzrokovani dentalnim biofilmom, traumom, 

toksičnošću stomatoloških materijala ili kombinacijom ovih faktora; 9) anatomski faktori zuba 

povezani su s upalom gingive i gubitkom parodontnih potpornih tkiva induciranim dentalnim 

biofilmom.  

Zaključak: Predstavljena je ažurirana klasifikacija parodontnih manifestacija i stanja koja 

utječu na tijek parodontitisa i na parodontni pričvrsni aparat, kao i podjela razvojnih i stečenih 

stanja. Također su predstavljene definicije slučajeva i dijagnostička razmatranja. 
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Brojne sistemske bolesti i stanja mogu utjecati na tijek parodontitisa ili imati negativan utjecaj 

na pričvrsni aparat parodonta. Gingivne recesije su visoko prevalentne i često povezane s 

preosjetljivošću, razvojem karijesa i nekarijesnih cervikalnih lezija na eksponiranoj korijenskoj 

površini te s narušenom estetikom. Okluzalne sile mogu rezultirati ozljedom zubi i pričvrsnog 

aparata parodonta. Pojedina razvojna ili stečena 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 ažurirane dokaze u vezi epidemiologije i etiopatogeneze te predložiti novi 

sustav klasifikacije zajedno s definicijama slučajeva i dijagnostičkim razmatranjima. Tijekom 

pripreme napisana su četiri stajališna članka (position papers) koja su prihvaćena za objavu. 

Rasprave su se bazirale na četiri pregledna rada o 1) manifestacijama sistemskih bolesti i stanja 

na parodontu;1 2) mukogingivnim stanjima oko prirodnih zubi;2 3) traumatskim okluzalnim 

silama i okluzalnoj traumi;3 i 4) faktorima povezanim sa zubima i protetskim nadomjescima.4 

Ovo izvješće o konsenzusu temeljeno je na rezultatima ovih preglednih radova i na stručnom 

mišljenju sudionika. 

 

 

SISTEMSKE BOLESTI I STANJA KOJA ZAHVAĆAJU PARODONTNA POTPORNA 

TKIVA 

 

Je li moguće kategorizirati sistemske bolesti i stanja temeljem podležećih mehanizama 

kojima utječu na parodontna potporna tkiva? 

Sistemske bolesti i stanja koja utječu na parodontna potporna tkiva mogu se grupirati u široke 

kategorije kako je navedeno u Albandar i sur.,1 primjerice, genetski poremećaji koji utječu na 

imunološki odgovor domaćina ili zahvaćaju vezivna tkiva, metabolički i endokrini poremećaji 

te upalna stanja. U budućnosti se očekuje da će biti moguće daljnje razlučivanje ovih kategorija.  

 

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

Postoje brojne bolesti i stanja koja mogu utjecati na parodonta tkiva tako što 1) utječu na tijek 

parodontitisa ili 2) utječu na parodontna potporna tkiva neovisno o upali induciranoj dentalnim 

biofilmom. Ona uključuju: 

1a. Uglavnom rijetke bolesti koje utječu na tijek parodontitisa (npr. Papillon-Lefevreova 

sindroma, deficijencije adhezije leukocita i hipofosfatazija). Velik broj njih ima značajan 

utjecaj koji rezultira ranim početkom teškog parodontitisa.  
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1b. Uglavnom opće bolesti i stanja koje utječu na tijek parodontitisa (npr. šećerna bolest). 

Magnituda učinka ovih bolesti i stanja na tijek parodontitisa varira, ali one rezultiraju 

povećanom pojavnošću i težinom parodontitisa. 

2.  Uglavnom rijetka stanja koja zahvaćaju 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 kliničkoj slici parodontitisa. 

 

Potpuni popis ovih bolesti i stanja naveden je u Tablici 1, prilagođenoj prema Albandar i sur.1 

Ono što se posebno odnosi na uobičajena stanja, gore navedena pod 1b): 

 

Treba li parodontitis povezan sa šećernom bolesti biti zasebna dijagnoza? 

S obzirom na trenutnu globalnu epidemiju šećerne bolesti i izazovima s pravovremenom 

identifikacijom i/ili postizanjem glikemijskih ciljeva kod velikog postotka zahvaćenih osoba, 

radi se o bolesti od posebnog značaja.5 Zbog razlika u prevalenciji tipa 1 i tipa 2, većina dokaza 

o negativnim utjecajima na parodontna tkiva potječe od pacijenata sa šećernom bolesti tipa 2.6 

Razina hiperglikemije tijekom vremena, neovisno o vrsti šećerne bolesti, od važnosti je kada 

se radi o magnitudi njenog učinka na tijek parodontitisa.7 

Ne postoje karakteristična fenotipska obilježja jedinstvena za parodontitis kod pacijenata sa 

šećernom bolesti. Temeljem toga, parodontitis povezan sa šećernom bolesti (diabetes 

associated periodontitis) nije zasebna bolest. Međutim, šećerna bolest je važan modificirajući 

faktor parodontitisa te je treba uključiti u kliničku dijagnozu parodontitisa kao deskriptor. 

Prema novoj klasifikaciji parodontitisa,8,9 razina glikemijske kontrole kod šećerne bolesti utječe 

na određivanje razreda parodontitisa (grading).  

Postoji sve više i više dokaza o specifičnim mehanističkim putevima u patogenezi parodontitisa 

kod pacijenata sa šećernom bolesti.10 Ovo će zahtijevati daljnja razmatranja u budućoj, 

uglavnom etiološki vođenoj klasifikaciji. 

 

Može li pretilost utjecati na tijek parodontitisa? 

Kompleksna je povezanost između pretilosti i metaboličkog statusa, uključujući hiperglikemiju, 

te je teško odgonetnuti njihove relativne doprinose kod utjecaja na parodontitis. Unatoč svemu, 

recentne metaanalize konzistentno pokazuju statistički značajnu pozitivnu povezanost između 

pretilosti i parodontitisa.11,12 Ipak, postoji svega nekoliko istraživanja longitudinalnog dizajna 

te se čini da je ukupni učinak umjeren.13,14 

 

Može li osteoporoza utjecati na tijek parodontitisa? 

Postoje proturječni dokazi o povezanosti osteoporoze i parodontitisa. Nedavni sistematski 

pregledni rad je zaključio da postmenopauzalne žene s osteoporozom i osteopenijom iskušavaju 

umjereni, ali statistički značajno veći gubitak parodontnog pričvrstka u usporedbi sa ženama 

normalne mineralne gustoće kostiju.15 

 

Može li reumatoidni artritis utjecati na tijek parodontitisa? 

Nedavna metaanaliza je našla statistički značajnu, ali slabu pozitivnu povezanost između 

reumatoidnog atritisa i parodontitisa.16 Postoje neki dokazi da parodontitis može doprinijeti 
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patogenezi reumatoidnog artritisa pa su stoga potrebna longitudinalna istraživanja da se razjasni 

ova povezanost. 

 

Treba li parodontitis povezan s pušenjem biti zasebna dijagnoza? 

Pušenje duhana je prevalentno ponašanje s ozbiljnim zdravstvenim posljedicama. Iako je 

pušenje nekada bilo klasificirano kao navika, danas se smatra ovisnošću o nikotinu i kroničnim 

relapsirajućim medicinskim poremećajem (International Classification of Diseases, 10. revizija 

[ICD-10 F17]). 

Dobro je utvrđeno da pušenje ima značajne negativne učinke na parodontna potporna tkiva, 

povećavajući rizik za parodontitis 2 – 5 puta.17 Ne postoje jedinstvena parodontna fenotipska 

obilježja parodontitisa kod pušača. Temeljem toga, parodontitis povezan s pušenjem (smoking 

associated periodontitis) nije zasebna bolest. Međutim, pušenje duhana je važan modificirajući 

faktor parodontitisa te ga treba uključiti u kliničku dijagnozu parodontitisa kao deskriptor. 

Prema novoj klasifikaciji parodontitisa,8,9 trenutna razina konzumacije duhana utječe na 

određivanje razreda parodontitisa (grading). 

 

Definicije slučajeva i dijagnostička razmatranja 

1a. Rijeka stanja koja imaju značajan utjecaj na tijek parodontitisa. Parodontitis (vidi 

definiciju slučaja Radne skupine 2, Papapanou i sur.8) je manifestacija ovih stanja. Slučajevi su 

definirani kao parodontitis u prisustvu ovih stanja. Cijela lista, definicije slučajeva i 

dijagnostička razmatranja prikazani su u Albandar i sur.1 (Tablice 2 do 6). 

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

Parodontitis povezan sa šećernom bolesti: Parodontitis (vidi definiciju slučaja Radne skupine 

2, Papapanou i sur.,8 Tonetti i sur.9) i dijagnoza šećerne bolesti. 

Parodontitis povezan s pušenjem: Parodontitis (vidi definiciju slučaja Radne skupine 2, 

Papapanou i sur.,8 Tonetti i sur.9) i prethodno ili trenutno pušenje u pušačkim godinama. 

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

biofilmom 

Gubitak parodontnog pričvrstka koji se pojavljuje kod: 

Neoplazmatskih bolesti 

Ostalih bolesti 

 

Cijela lista, definicije slučajeva i dijagnostička razmatranja prikazani su u Albandar i sur.1 

(Tablice 9 i 10). 

 

MUKOGINGIVNA STANJA KOD PRIRODNE DENTICIJE 

Ovaj konsenzus je fokusiran na pojedinačne i višestruke bukalne/lingvalne recesije koje se 

mogu povezati s različitim parodontnim stanjima/bolestima. Evaluirani su klinički aspekti kao 

što su mukogingivna stanja i terapijske intervencije koje su povezane s gingivnim recesijama. 

Pripadajući narativni pregledni rad2 prikazuje podatke koji podupiru ovo izvješće o konsenzusu 

o devet ciljanih pitanja, definicija slučajeva i nove klasifikacije gingivnih recesija.  
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Koja je definicija recesije? 

Recesija je definirana kao apikalni pomak ruba gingive uzrokovan različitim 

stanjima/patologijama. Povezan je s kliničkim gubitkom pričvrstka. Ovo se može odnositi na 

sve površine (bukalne/lingvalne/interproksimalne). 

 

Koje su moguće posljedice gingivne recesije i korijenske površine eksponirane oralnoj 

okolini? 

Narušena estetika 

Dentinska preosjetljivost 

Karijes/nekarijesne cervikalne lezije (NCCL) 

Pored narušene estetike uzrokovane apikalnim pomakom ruba gingive, skupina također 

naglašava utjecaj oralne okoline na eksponiranu korijensku površinu. Prevalencija dentinske 

preosjetljivosti, cervikalnog karijesa i posebice nekarijesnih cervikalnih lezija vrlo je visoka te 

se povećava s godinama. 

 

Je li razvoj gingivnih recesija povezan s gingivnim fenotipom? 

Skupina zagovara usvajanje definicije „parodontni fenotip“18 kojim bi se opisala kombinacija 

gingivnog fenotipa (trodimenzionalni gingivni volumen) i debljina bukalne koštane ploče 

(koštani morfotip). Većina radova koristi izraz „biotip“. 

a. Biotip: (genetika) skupina organa istog specifičnog genotipa. 

b. Fenotip: izgled organa temeljem multifaktorijalne kombinacije genetskih značajki i faktora 

okoliša (čija ekspresija uključuje biotip). 

 

Fenotip označava dimenziju koja se može mijenjati tijekom vremena ovisno o faktorima okoliša 

i kliničkim intervencijama te može biti specifična za mjesto (fenotip se može modificirati, ali 

ne i genotip). Parodontni fenotip je određen gingivnim fenotipom (debljina gingive i širina 

keratiniziranog tkiva) i koštanim morfotipom (debljine bukalne koštane ploče). 

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

koje se povećavaju.19,20 

 

 

Kako se parodontni fenotip može procijeniti na standardiziran i ponovljiv način? 

Može se procijeniti pomoću 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). 

 

Različite vrste sondi se koriste za procjenu GT: CPU 15 UNC, Hu-Friedy,21 SE Probe SD12 

Yellow, American Eagle Instruments.22 

Napomena: Vidljivost sonde je testirana na uzorku ispitanika bez poznate pigmentacije gingive. 

Nije poznato očekuju li se isti rezultati u populacijama s različitom pigmentacijom gingive. 

Nedavno je za mjerenje debljine gingive upotrebom kontrolirane sile predložen novi elektronski 

i prilagođeni kaliper.23 



7 
 

Dodatne informacije o trodimenzionalnom gingivnom volumenu moguće je dobiti mjerenjem 

širine keratiniziranog tkiva (KTW) od ruba gingive do mukogingivne granice. Koštani 

morfotipovi mjereni su radiografski pomoću kompjuterske tomografije s konusnim zrakama 

(CBCT). Skupina ne preporuča primjenu CBCT-a u ovome kontekstu. Postoje dokazi o 

povezanosti debljine gingive i bukalne koštane ploče.24,25 Do danas nije moguće u potpunosti 

procijeniti parodontni fenotip, dok je gingivni fenotip (GT i KTW) moguće procijeniti na 

standardiziran i ponovljiv način.  

 

Postoji li određena količina (debljina i širina) gingive koja je potrebna za održavanje 

parodontnog zdravlja? 

Svaka količina gingive je dovoljna za održavanje parodontnog zdravlja ako se provodi 

optimalna oralna higijena. 

 

Utječe li nepravilno četkanje zubi na razvoj i progresiju gingivnih recesija? 

Podaci nisu potvrđeni. Neka istraživanja navode pozitivnu povezanost, neka negativnu, a neka 

nisu utvrdila povezanost.26 

 

Utječe li intrasulkularno postavljanje rubova nadomjeska na razvoj gingivnih recesija? 

Intrasulkularno postavljanje cervikalnih rubova ispuna/nadomjeska može biti povezano s 

razvojem gingivnih recesija, posebice kod tankog parodontnog fenotipa. 

 

Koji je utjecaj ortodontske terapije na razvoj gingivnih recesija? 

1. Nekoliko istraživanja navodi gingivne recesije nakon ortodontske terapije (uglavnom utjecaj 

proklinacije donjih inciziva). Opisana prevalencija ima raspon od 5 % do 12 % po završetku 

terapije. Autori opisuju porast prevalencije do 47 % u dugoročnim promatranjima (5 godina).27-

30 Jedno je istraživanje opisalo povezanost između proklinacije donjeg inciziva i tankog 

fenotipa.31 

2. Smjer pomicanja zuba i buko-lingvalna debljina gingive može imati važnu ulogu u 

promjenama mekog tkiva tijekom ortodontske terapije.32 

 

Trebamo li novu klasifikaciju gingivnih recesija? 

Skupina predlaže potrebu za novom klasifikacijom temeljenom na anatomiji. 

 

 

Definicije slučajeva i dijagnostička razmatranja 

Mukogingivna stanja 

Unutar individualne varijabilnosti anatomije i morfologije „normalno mukogingivno stanje“ 

može se definirati kao „odsutnost patologije (npr. gingivne recesije, gingivitisa, parodontitisa)“. 

Moguća su ekstremna stanja bez očite patologije u kojima devijacija od onog što se smatra 

„normalnim“ u usnoj šupljini leži izvan raspona individualne varijabilnosti.2 

 

a) Mukogingivno stanje s gingivnim recesijama 

Slučaj s gingivnom recesijom predstavlja apikalni pomak ruba gingive (dubina recesije). 

Relevantne osobitosti koje doprinose opisu ovog stanja su 1) interdentalna razina kliničkog 
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pričvrstka, 2) gingivni fenotip (debljina gingive i širina keratiniziranog tkiva), 3) stanje 

površine korijena (postojanje/nepostojanje NCCL-a ili karijesa), 4) vidljivost CCS-a, 5) položaj 

zuba, 6) aberantni frenulum i 7) broj susjednih recesija. Prisutnost recesija može uzrokovati 

estetske probleme pacijentima i biti povezano s dentinskom preosjetljivošću. 

 

b) Mukogingivno stanje bez gingivnih recesija 

Slučaj bez gingivnih recesija može se opisati kao gingivni fenotip (debljina gingive i širina 

keratiniziranog tkiva), bilo na cijeloj denticiji ili na pojedinačnim mjestima. Relevantne 

osobitosti koje doprinose opisu ovog stanja mogu biti položaj zuba, aberantni frenulum ili 

dubina vestibuluma. 

 

Gingivna recesija 

Predloženo je da se usvoji klasifikacija gingivnih recesija s obzirom na gubitak interdentalnog 

kliničkog pričvrstka:33 

 Klasa recesije 1 (RT1): Recesija gingive bez gubitka interproksimalnog pričvrstka. 

Interproksimalni CCS klinički nije vidljiv na mezijalnoj i distalnoj strani zuba. 

 Klasa recesije 2 (RT2): Recesija gingive uz gubitak interproksimalnog pričvrstka. 

Iznos interproksimalnog gubitka pričvrstka (mjereno od interproksimalnog CCS-a do 

dna interproksimalnog sulkusa/džepa) je manji ili jednak bukalnom gubitku pričvrstka 

(mjereno od bukalnog CCS-a do apikalnog kraja bukalnog sulkusa/džepa). 

 Klasa recesije 3 (RT3): Recesija gingive uz gubitak interproksimalnog pričvrstka. 

Iznos interproksimalnog gubitka pričvrstka (mjereno od interproksimalnog CCS-a do 

apikalnog kraja sulkusa/džepa) je veći od bukalnog gubitka pričvrstka (mjereno od 

bukalnog CCS-a do apikalnog kraja bukalnog sulkusa/džepa). 

 

Tablica 2 prikazuje dijagnostički pristup klasifikaciji gingivnog fenotipa, gingivne recesije i 

povezanih cervikalnih lezija. Ovo je klasifikacija orijentirana terapiji koja je poduprta podacima 

uključenim u popratni narativni pregledni rad.2 

 

 

 

OKLUZALNA TRAUMA I 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 pričvrsnog 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 pričvrsnog aparata te predstavlja 

histološki izraz. Međutim, kliničke značajke prisutne okluzalne traume mogu se klinički 

dokazati kako je opisano u definiciji slučajeva. 

 

Uzrokuje li traumatska okluzalna sila ili okluzalna trauma gubitak parodontnog 

pričvrstka kod ljudi? 

Nema dokaza da traumatska okluzalna sila ili okluzalna trauma uzrokuje gubitak parodontnog 

pričvrstka kod ljudi. 
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Može li traumatska okluzalna sila uzrokovati parodontnu upalu? 

Postoje ograničeni dokazi iz istraživanja na ljudima i životinjama da traumatske okluzalne sile 

mogu uzrokovati upalu u parodontnom ligamentu.3 

 

Ubrzava li traumatska okluzalna sila progresiju parodontitisa? 

Postoje dokazi iz opservacijskih studija da traumatske okluzalne sile mogu biti povezane s 

težinom parodontitisa.34 Dokazi iz istraživanja na životinjama ukazuju da traumatske okluzalne 

sile mogu povećati gubitak alveolarne kosti.35,36 Međutim, 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 

spojištu zahvaćenih 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.37,38 

 

Jesu li ortodontske sile povezane s negativnim učincima na parodont? 

Dokazi iz animalnih modela sugeriraju da određene ortodontske sile mogu negativno utjecati 

na parodont i rezultirati resorpcijom korijena, bolestima pulpe, gingivnom recesijom i gubitkom 

alveolarne kosti.39,40 Suprotno tome, postoje dokazi iz opservacijskih studija da se zubi s 

reduciranim ali zdravim parodontom mogu, uz dobru kontrolu plaka, podvrgnuti uspješnom 

pomicanju bez kompromitiranja parodontne potpore.41,42 

 

Poboljšava li eliminacija znakova traumatskih okluzalnih sila odgovor na terapiju 

parodontitisa? 

Postoje dokazi iz jednog randomiziranog kliničkog istraživanja da reduciranje mobilnosti zuba 

može poboljšati rezultate parodontne terapije.43 Nedovoljno je kliničkih 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 

liječenja? 

Primarna okluzalna trauma je definirana kao ozljeda koja rezultira tkivnim promjenama zbog 

traumatskih okluzalnih sila na zub ili zube s normalnom parodontnom potporom. Klinički se 

manifestira kroz adaptivnu 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 mobilnošću mogu 

također migrirati i boljeti u funkciji. Trenutna parodontna liječenja primarno su vođena 
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etiologijom, odnosno traumatskim okluzalnim silama u ovome kontekstu. Kod zubi s 

progresivnom mobilnošću može biti potrebna imobilizacija radi pacijentova komfora. 

Skupina je razmotrila izraz reducirani parodont kod sekundarne okluzalne traume i složila se 

da postoje problemi s definiranjem „reduciranog parodonta“. Reducirani parodont jedino ima 

smisla kada je mobilnost progresivna, što ukazuje da sile koje djeluju na zub nadmašuju 

adaptivni kapacitet pacijenta ili mjesta. 

 

Definicije slučajeva i dijagnostička razmatranja 

1. Traumatska okluzalna sila je definirana kao svaka okluzalna sila koja rezultira ozljedom zubi 

i/ili parodontnog pričvrsnog aparata. Navedene sile su kroz povijest definirane kao prejake sile 

kako bi se naglasilo da sile nadmašuju adaptivni kapacitet pojedinog pacijenta ili mjesta. Na 

prisutnost traumatskih okluzalnih sila može ukazivati jedan ili više sljedećih znakova: fremitus, 

mobilnost zuba, termalna osjetljivost, prekomjerno okluzalno trošenje, migracija zuba, 

nelagoda/bol pri žvakanju, frakturirani zubi, radiološko proširenje prostora parodontnog 

ligamenta, resorpcija korijena i hipercementoza. Kliničko zbrinjavanje traumatskih okluzalnih 

sila je indicirano kako bi se prevenirali i liječili ovi znakovi i simptomi. 

2. Okluzalna trauma je lezija parodontnog ligamenta, cementa i pripadajuće kosti uzrokovana 

traumatskim okluzalnim silama. To je histološki izraz. Međutim, klinička dijagnoza okluzalne 

traume može se postaviti ako je prisutan jedan ili više sljedećih znakova: progresivna mobilnost 

zuba, adaptivna mobilnost zuba (fremitus), radiološko proširenje prostora parodontnog 

ligamenta, migracija zuba, nelagoda/bol pri žvakanju 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 će se 

isključiti ostali etiološki faktori. 

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

 

 

 

FAKTORI POVEZANI SA ZUBIMA I PROTETSKIM NADOMJESCIMA 

 

Nekoliko stanja povezanih sa zubima i protetskim nadomjescima može predisponirati za bolesti 

parodonta te su opsežno opisana u popratnom članku.4 Razmjeri do kojih ova stanja doprinose 

bolesti mogu ovisiti o prijemčivosti pojedinog pacijenta. 

 

Što je biološka širina? 

Biološka širina je klinički izraz koji se uobičajeno koristi za opisivanje apiko-koronarnih 

varijabilnih dimenzija suprakrestalno pričvršćenih tkiva. Suprakrestalna pričvrsna tkiva 

histološki se sastoje od spojnog epitela i suprakrestalnog vezivnog pričvrstka. Izraz biološka 

širina trebalo bi zamijeniti izrazom suprakrestalni tkivni pričvrstak. 

 

Je li postavljanje rubova nadomjeska u zonu suprakrestalnog vezivnog pričvrstka 

povezano s upalom i/ili gubitkom parodontnih potpornih tkiva? 
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Raspoloživi dokazi iz istraživanja na ljudima potvrđuju da je narušavanje zone suprakrestalnog 

vezivnog pričvrstka povezano s upalom i gubitkom parodontnih potpornih tkiva. Istraživanja 

na životinjama potvrđuju ovu tvrdnju i pružaju histološke dokaze da je narušavanje zone 

suprakrestalnog vezivnog pričvrstka povezano s upalom i posljedičnim gubitkom parodontnih 

potpornih tkiva te da je sve popraćeno apikalnim pomakom spojnog epitela i suprakrestalnog 

vezivnog pričvrstka. 

 

Jesu li promjene parodonta, uzrokovane narušavanjem zone suprakrestalnog tkivnog 

pričvrstka rubovima nadomjeska, posljedica dentalnog biofilma, traume ili nekih drugih 

faktora? 

Temeljem dostupnih dokaza nije moguće odrediti jesu li negativni učinci na parodont, povezani 

s postavljanjem rubova nadomjestka u zoni suprakrestalnog vezivnog pričvrstka, uzrokovani 

dentalnim biofilmom, traumom, toksičnošću stomatoloških 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 kliničkog 

pričvrstka. Optimalni rubovi nadomjeska postavljeni u gingivni sulkus ne uzrokuju gingivnu 

upalu ako se pacijenti pridržavaju oralne higijene i periodički 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? 

Raspoloživi dokazi ne potvrđuju da su optimalni fiksni protetski nadomjesci povezani s 

parodontitisom. Postoje dokazi koji ukazuju da dizajn, izrada, postavljanje i materijali korišteni 

kod fiksnih protetskih nadomjestaka mogu biti povezani s retencijom plaka, recesijom gingive 

i gubitkom kliničkog pričvrstka. 

 

Jesu li mobilni protetski nadomjesci povezani s parodontitisom ili gubitkom parodontnih 

potpornih tkiva? 

Raspoloživi dokazi ne potvrđuju 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 većom akumulacijom plaka, gubitkom parodontnog 

pričvrstka i povećanom mobilnošću zuba. Međutim, ako pacijent ne provodi odgovarajuću 

kontrolu plaka i ne dolazi periodički na potpornu terapiju, mobilni protetski nadomjesci mogu 

služiti kao retentivni faktori za dentalni biofilm te biti povezani s gingivitisom/parodontitisom, 

povećanom mobilnošću i gingivnom recesijom. 

 

Mogu li faktori povezani sa zubima povećati 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 neželjene reakcije na stomatološke materijale? 

Stomatološki materijali mogu biti povezani s reakcijama preosjetljivosti koje se klinički 

manifestiraju kao lokalizirana upala koja ne reagira na odgovarajuće mjere kontrole plaka. 

Potrebni su dodatni dijagnostički postupci kako bi se potvrdila preosjetljivost. Ograničeni in 

vitro dokazi pokazuju da pojedini ioni oslobođeni iz stomatoloških materijala mogu nepovoljno 

utjecati na održivost i funkciju stanica. 

  

Što je promijenjena pasivna erupcija? 

Abnormalni dentoalveolarni međuodnosi povezani s promijenjenom pasivnom erupcijom zuba 

predstavljaju razvojno stanje karakterizirano gingivnim rubom (i ponekad kosti) koji je 

smješten koronarnije. Ovo stanje klinički može biti povezano sa stvaranjem pseudodžepova i/ili 

estetskim problemima. 

 

Definicije slučajeva i dijagnostička razmatranja 

1. Suprakrestalna pričvrsna tkiva histološki se sastoje od spojnog epitela i suprakrestalnog 

vezivnog pričvrstka. Ranije se koristio izraz biološka širina. Apiko-koronarna dimenzija 

suprakrestalnih pričvrsnih tkiva je varijabilna. Postoje klinički dokazi da je postavljanje rubova 

nadomjestka u zonu suprakrestalnog vezivnog tkiva povezano s upalom i gubitkom parodontnih 

potpornih tkiva. Potrebna su dodatna istraživanja kojima bi se razjasnio učinak postavljanja 

rubova nadomjeska u zonu spojnog epitela. 

2. Promijenjena pasivna erupcija je razvojno stanje s abnormalnim dentoalveolarnim 

međuodnosima. Ovo stanje je karakterizirano gingivnim rubom (i ponekad kosti) koji je 

smješten koronarnije što dovodi do pseudodžepova i/ili estetskih problema. Stanje se može 

korigirati parodontnom kirurgijom. 

 

Skupina se složila s klasifikacijom faktora povezanih sa zubima i protetskim nadomjescima 

(Tablica 4). 

 

ZAHVALE I PRIOPĆENJE 

Sudionici radionice su ispunili detaljnu izjavu o potencijalnom sukobu interesa relevantnih za 

teme radionice što je pohranjeno u datoteku. Autoru primaju ili su primili sredstva za 

istraživanje, konzultantske troškove i/ili kompenzaciju za predavanje od sljedećih 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 zahvaćaju parodontna potporna 

tkiva (prilagođeno prema Albander et al.1) 

 

Klasifikacija Bolesti ICD-10 kod 

1.  Sistemske bolesti koje imaju značajan utjecaj na gubitak 

parodontnih tkiva jer utječu na upalu parodonta 

 

1.1. Genetske bolesti  

1.1.1.  Bolesti povezane s imunološkim poremećajima  

 Downov sindrom Q90.9 

 Sindromi deficijentne adhezije leukocita D72.0 

 Papillon-Lefèvreov sindrom Q82.8 

 Haim-Munkov sindrom Q82.8 

 Chediak-Higashijev sindrom E70.3 

 Uznapredovala neutropenija  

 - kongenitalna neutropenija (Kostmannov sindrom) D70.0 

 - ciklička neutropenija D70.4 

 Bolesti primarne imunodeficijencije  

 - kronična granulomatozna bolest D71.0 

 -sindromi hiperimunoglobulina E D82.9 

 Cohenov sindrom Q87.8 

1.1.2.  Bolesti koje zahvaćaju oralnu sluznicu i gingivna tkiva  

 Bulozna epidermoliza  

 - distrofična bulozna epidermoliza Q81.2 

 - Kindlerov sindrom  Q81.8 

 Deficijencija plazminogena D68.2 

1.1.3.  Bolesti koje zahvaćaju vezivna tkiva  

 Ehlers-Danlosovi sindromi (tip IV, VIII) Q79.6 

 Angioedem (deficijencija C1-inhibitora) D84.1 

 Sistemski lupus eritematozus M32.9 

1.1.4.  Metaboličke i endokrine bolesti  

 Bolest pohrane glikogena E74.0 

 Gaucherova bolest E75.2 

 Hipofosfatazija  E83.30 

 Hipofosfatemični rahitis  E83.31 

 Hajdu-Cheneyev sindrom  Q78.8 

1.2. Bolesti stečene imunodeficijencije  

 Stečena neutropenija D70.9 

 HIV infekcija B24 

1.3. Upalne bolesti  

 Stečena bulozna epidermoliza L12.3 
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 Upalna bolest crijeva K50, 

K51.9, 

K52.9 

2.  Ostale sistemske bolesti koje utječu na patogenezu 

parodontnih bolesti 

 

 Dijabetes melitus E10 (tip 1), 

E11 (tip 2) 

 Pretilost E66.9 

 Osteoporoza M81.9 

 Artritis (reumatoidni artritis, osteoartritis) M05, M06, 

M15-M19 

 Emocionalni stres i depresija F32.9 

 Pušenje (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 nestajućih kosti (Gorham-Stoutov sindrom) M89.5 

 

 

 

  



15 
 

TABLICA 2 Klasifikacija mukogingivnih stanja (gingivnog fenotipa) i gingivnih recesija 

 

Gingiva  Zub 

 Dubina 

recesije 

Debljina 

gingive 

Širina keratiniziranog 

tkiva 

CCS 

(A/B) 

Stepenica 

(+/-) 

Nema recesije      

RT1      

RT2      

RT3      

 

RT = vrsta recesije33 

CCS = caklinsko-cementno spojište (Klasa A = CCS vidljiv, Klasa B = CCS nije vidljiv) 

Stepenica = konkavnost korijenske površine (Klasa + = prisutnost cervikalne konkavnosti > 0,5 

mm, Klasa - =  odsutnost cervikalne konkavnosti > 0,5 mm)44 

 

 

 

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 pričvrstka 

2. Klinički postupci povezani s izradom indirektnih nadomjestaka 

3. Hipersenzitivnost/toksične reakcije na stomatološke materijale 
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