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OSNOVNI CILJ: je utvrdivanje dejstva ksilitol sirupa na stepena kolonizacije S.
mutansa u salivi kod djece koja imaju smanjen nivo 25-hidroksivitamina D u serumu.

MATERIJALI | METODE: Istrazivanje je sprovedeno kao prospektivna studija, koja
je obuhvatala ukupno 95 ispitanika uzrasta do Cetiri godine. Istrazivanje su Cinili
epidemioloski, laboratorijski i klinicki dio. Eksperimentalnu grupu je c¢inilo 60 ispitanika, sa
simptomima Kkarijesa ranog djetinjstva, a kontrolnu grupu 35 zdravih ispitanika. Svim
ispitanicima su uradene laboratorijske analize: a) biohemijsko ispitivanje nivoa ukupnog 25-
hidroksivitamina D u serumu i b) mikrobiolosko odredivanje stepena kolonizacije
Streptococcus mutansa (SM). Poslije izvrSenih klini¢kih i laboratorijskih pretraga, ispitanici
eksperimentalne grupe su ukljuceni u preventivno-terapijski program, uz upotrebu sirupa sa
ksilitolom, na period od 6 mjeseci. U meduvremenu je izvrSena sanacija karijesom zahvacéenih
zuba. Obe grupe (eksperimentalna i kontrolna) su dobijale uobicajene zdravstveno-vaspitne
preporuke. Poslije 6 mjeseci koris¢enja ksilitola, sanacije i preventivnog rezima, izvrSen je
klinicki pregled, te analiza stepena kolonizacije S. mutansa u pljuvadci.

REZULTATI: Poredeci srednje vrednosti izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe
nisu pronadene statistiCki znacajne razlike u koncentraciji vitamina D u serumu. Kod
eksperimentalne grupe srednja vrijednost SM-1 bila je 48,78 (SD 39,86). Srednja vrijednost
SM-1 kod kontrolne grupe bila je 55,03 (SD 39,131). Na osnovu rezultata Pirsonovog x>
(4°=0,297; p=0,862) testa doslo se do zakljucka da nije bila prisutna statisticki znacajna
(p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u odnosu na SM-1 grupe. Kod
eksperimentalne grupe srednja vrijednost drugog odredivanja stepena kolonizacije SM-2 bila
je 34,28 (SD 31,319). Srednja vrijednost SM-2 kod kontrolne grupe bila je 44,29 (SD 33,976).

ZAKLJUCCI: Nage istrazivanje nije pruzilo ubjedljive dokaze da ksilitol sirup uti¢e na
smanjenje stepena kolonizacije S.mutansa u periodu od 6 mjeseci kod djece sa visokim
rizikom i da je dejstvo povezano sa koncentracijom 25(OH)D u serumu.

KLJUCNE RIJECT: ksilitol sirup, stepen kolonizacije S. mutansa, 25-hidroksivitamin
D, serum, saliva, karijes ranog djetinjstva.

Naucna oblast: Djecija i preventivna stomatologija
Naucno polje: Stomatologija

Klasifikaciona oznaka za nau¢nu oblast prema CERIF Sifrarniku: B002



MENTOR: Dr sc. Jovan Vojinovi¢, professor, Faculty of Medicine, University of Banjaluka

MAIN GOAL: is to determine the effect of xylitol syrup on the degree of
colonization S mutans in the saliva in children who have reduced level of 25-hydroxyvitamin
D in the serum.

MATERIALS AND METHODS: Research has been conducted as prospective study,
which included a total of 95 respondents under the age of 4. Research included
epidemiological, laboratory and clinic part. In the experimental group there were 60
respondents with symptoms of early childhood caries, and in the control group there were 35
healthy respondents. All respondents have been laboratory analyzed: a) biochemical
examination of total 25-hydroxyvitamin D in the serum and b) microbiological determination
of the degree of colonization streptococcus mutans. After clinical and laboratory tests were
done, respondents of experimental group were included in preventive-therapy program, with
the use of xylitol syrup, at the period of 6 months. Meanwhile, teeth affected by caries were
repaired. Both groups (experimental and control) received usual clinical-educational
recommendations. After 6 months of using xylitol, repairing and preventive regime, clinical
examination was done, and the analysis of the degree of colonization S mutans in the saliva.

RESULTS: Comparing middle values between experimental and control group, there
were not found statistically significant differences in the concentration of vitamin D in the
serum. In the experimental group middle value SM was 48,78 (SD 39,86). Middle value SM-1
in the control group was 55,03 (SD 39,131). Based on the result of Piersons y* (°=0,297;
p=0,862) test, we have come to a conclusion that there were not present statistically significant
differences (p>0,05) between experimental and control group comparing the SM-1 groups. In
the experimental group middle value of the second determination of the degree of colonization
SM-2 was 34, 28 (SD 31,319). Middle value SM-2 in the control group was 44,29 (SD
33,976).

CONCLUSION: QOur research has not provided convincing evidence that xylitol syrup
affects at reducing the level of colonization S mutans for a period of 6 months, at children with
high risk, and that the effect is related with concentration 25 (OH) D in the serum.

KEY WORDS: xylitol syrup, degree of colonization S mutans, 25-hydroxyvitamin D,
serum, saliva, early childhood caries.
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1 UVvOD

Karijes zuba je jo$ uvijek jedno od najrasprostranjenijih infektivnih oboljenja kod
covjeka. Prema zvani¢nim podacima SZO na globalnom nivou, 60%-90% Skolske djece 1
skoro 100% odraslih ima makar 1 jedan oboljeli zub [1]. I pored znacajnog smanjenja
prevalence i incidence karijesa u razvijenim zemljama u poslednje tri decenije [2], poslednjih
godina se biljezi porast broja oboljelih mlije¢nih zuba kod djece u svim dijelovima svijeta [3].
Patologija je prije svega zastupljena u ekonomski 1 socialno nizim slojevima, kod imigranata i
izbjeglica i pojedinh etnickih zajednica (npr. hispano i afroamerikanci) [3]. Nasuprot tome u
nasoj sredini, i pored odsustva nacionalnih studija, nije ni dolazilo do znacajnijeg pada
prevalence karijesa, a poslednjih godina se biljezi i porast posebno kod mladih populacija
[4,5,6]. Pojava ranog Kkarijesa znac¢ajno uti¢e na stanje zdravlja u stalnoj denticiji [7] zbog Cega
savremeni protokoli insistiraju na zapocinjanju rane prevncije u trudno¢i i prvoj godini Zivota
[8].

Prema savremenim konceptima, karijes nastaje usljed poremecene fizioloske ravnoteze
na povrSini gledi zuba izmedu procesa demineralizacije i1 remineralizacije. Poremecaj
ravnoteze prema demineralizaciji istanjuje gledne prizme sastavljene od gusto zbijenih kristala
karbonizovanog hidroksil apatita. To slabi mehani¢ku otpornost gledi koja u jednom trenutku
pod dejsvom mehanickih i termickih sila iz okruzenja (zvakanje, pritiska mjehurova pljuvacke
1 sl.) puca ¢ime nastaje kavitet koji se dalje Siri prema dubini. Poremecaj ravnoteze je
posljedica kombinovanog dejstva bakterija, ugljenih hidrata i stepena otpronosti same gledi
(SI. 1-1) [2,9,10].

Gledni kristsl

=pstit]
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Adapted from Featherstone JDB JADA
2000:131:887-99.

Slika 1.1. Mehanizam nastanka demineralizacije u zubgnoj gledi. (Pozajmljeno od prof.
Vojinovica)



1.1 Definicija karijesa ranog djetinjstva

Danas se pojava karijesa u najranijem dobu definiS§e pod nazivom Kkarijes ranog
djetinjstva i obuhvata skup simptoma zubnog karijesa koji zahvataju djecu do 71 mjeseca
zivota [11].

Do skorijeg vremena je bilo dosta lutanja u klasifikaciji oboljenja $§to je znacajno
otezavalo moguénost epidemioloSskog uporedivanja. Prvi naziv specificne lokacije
progresivnog karijesa u predjelu vrata mlije¢nih zuba koji se cirkularno $irio je, zbog nejasne
etiologije, jednostavno oznacavan u njemackoj, ruskoj i nasoj literaturi po morfoloskim
osobinama kao cirkularni Kkarijes. Tokom 60-tih godina dvadesetog vijeka uocena je
povezanost izmedu rane pojave karijesa mlijeCnih sjekuti¢a i nacina ishrane pa je poceo da se
koristi naziv karijes ishrane (nursing caries). Shelton je 1977. godine istakao rastuci
zabrinjavaju¢i problem u djec¢joj stomatologiji sa povecanjem prevalence agresivne forme
karioznog razaranja, koje se najviSe povezivalo sa ucestalom ishranom putem bocice [12].
Uveden je naziv ,karijes boc¢ice”. Koristili su se jo§ i nazivi ,,sindrom bocice®, ,,sindrom
bocice sa mlijekom®, ,labijalni karijes“(zbog specifi¢ne lokalizacije ispod gornje usne). U
naSim sredinama je bio Cesti obicaj da se bebe smiruju umakanjem cucle u med ili slatko, pa se
koristio i naziv ,,sindrom zaSecerene cucle*“[12,13].

Kako tokom posljednjih decenija prosloga vijeka rani karijes postaje sve
rasprostranjeniji problem i uocava se da nije isklju¢ivo povezan sa bocicom, javlja se potreba
za preciznom definicijom koja ¢e omogucavati epidemioloska poredenja. Tokm 90-tih godina
borba sa ranim karijesom postavljase kao jedan od najvecih prioriteta u oralnom zdravlju u
SAD. Zbog toga je i 1997. godine odrzana i prva konferencija posveéena iskljucivo problemu
ranog karijesa. Njeni zakljucci su uputili na neophodne pravce istrazivanja. Jedan od
najvaznijih je i ustanovljavanje definicije oboljenja koja ¢e biti univerzalno prihvacena, jer
postojeca istrazivanja pokazuju veliku raznolikost u opisu i nacinu dijagnostikovanja[11, 14].
Kao rezultat ovakvih istrzivanja 1999. godine radna grupa, koju su formirale tri federalne
vladine agencije u SAD, postavila je osnove za savremenu definiciju i uvela naziv, podrzan od
Nacionalnog Instituta za Dentalna i Craniofacijalna Istrazivanja (National Institute of Dental
and Craniofacial Research -NIDCR)- Karijes ranog djetinjstva (Early Chilchood Caries)[15].
Pod nazivom Kkarijes ranog djetinjstva se podrazumijeva pojava jedan ili vise lezija mlije¢nih

zuba prije 71 mjeseca (Seste godine zivota).



Slika 1.2. Karijes ranog djetinjstva kod djeteta starog 4 godine

Godine 2003. Americka Akademija za dje¢ju stomatologiju prihvata predloZzenu
definiciju i definiSe kao poseban oblik karijesa ranog djetinjstva, agresivnu formu KRD
(severe ECC): bilo koji karijes kod djece do 36 mjeseci zivota ili karijes kod djece izmedu tri i
pet godina u predjelu maksilarnih prednjih zuba,ili kod djece izmedu tri i Cetiri godine kod
koje je broj zahvaéenih povrsina (keps) veéi od tri, ili ako je kod djece izmedu cetir i pet

godina veci od Cetiri, ili ako je veéi od pet kod djece izmedu pet i Sest godina[16].

Slika 1.3. Ozbiljna forma karijesa ranog djetinjstva
Predlozene definicije su ubrzo prihvacene od svih ostalih najvaznijih udruZenja djecje

stomatologije, poput Evropske Akademije za djeciju stomatologiju (EAPD). Danas se pod
pojmom kariozne lezije ne smatra viSe samo prisustvo kaviteta ve¢ 1 pocetne

demineralizacione lezije u vidu bijelih mrlja“.

Slika 1.4. Pocetni karijes-,, bijele mrlje



1.2 Rasprostranjenost karijesa ranog djetinjstva

Karijes ranog djetinjstva (KRD) predstavlja ozbiljan javno zdravstveni problem kako u
razvijenim tako i1 nerazvijenim zemljama. On zapocinje jo§ od najranijeg uzrasta, brzo
progredira kod rizi¢nih osoba i najéesce je netretiran. Ne predstavlja samo estetski problem
ve¢ ima ozbiljne posljedice i po opste zdravlje tako i po razvoj stalne denticije.Kod djece koja
su imala KRD ces¢a je 1 ozbiljnija pojava karijesa i na stalnim zubima c¢ija je prevencija
otezana [2, 7, 8, 9].

Zbog razlicitih klasifikacija 1 dijagnostickih metoda podaci dobijeni prije 1999. godine
se ne mogu smatrati uporedivim. Veéina objavljenih studija je detektovala oboljenje samo na
osnovu prisustva kaviteta u gledi, zanemarujuci pocetne lezije, $to Se pojavljuje tek posljednjih
godina [17]. Na tabeli 1.1. je prikazana prevalenca KRD u razli¢itim zemljama i regiona $to
pokazuje izuzetnu raznolikost ne samo izmedu razli¢itih zemalja nego 1 unutar pojedinih
razvijenih zemalja. Generalno je prevalenca znac¢ajno manja u razvijenim evropskim zemljama
i SAD, posebno ako se izuzmu socijalno ugrozene grupe, imigranti i pojedine, uglavnom
siromasnije, manjine [18, 19, 20, 21, 22, 23, 24].

Tabela 1.1. Rasprostranjenost karijesa ranog djetinjstva u svijetu

Drzave/region Prevalenca

Engleska 4%-18%
USA 11%
siromasni 53,1%
Svedska 7,7%
imigranti 22%
Njemacka 7,3%
Zapadna Evropa 12%
imigranti 25%
Indija 44%
Australija 28%-82%
Afrika 38%-48%
Daleki istok 36%-85%
Bliski istok 22%-61%
Rusija 60%-65%
Bjelorusija 55,5%
Rumunija 40,2%

Malo je rezultata u vezi prevalence karijesa ranog djetinjstva u regionu. Najznacajnije
studije su prikazane na Tabeli 1.2. Za Banja Luku su najmjerodavnija istrazivnja koje je
izvrSila Obradovi¢ M. 2010. god. Vrijednosti agresivne forme KRD su iznosile u Banjoj Luci
13,5%, a u Srbiji 9,8% [5, 6, 26].



Tabela 1.2. Prevalenca KRD u regionu

Vojvodina (Tusek 2011) 30%
Srbija (Stom fakultet Bgd 2008) 45%
Banja Luka(Obradovi¢ 2010) 48%

Najnoviji rezultati Marije Obradovi¢ (2015. god.) pokazuju znacajnu zastupljenost
krijesa jo$ u najranijim uzrastima. Ve¢ u drugoj godini Zivota je registrovano 22,9% djece sa
pocetnim lezijama u vidu bijelih mrlja i 12% sa defektima gledi [27]. Novija istrazivanja u
Kini (2011) i SAD ( Boston 2005) su registrovala zajedno i bijele mrlje i defekt gledi i dobili
vrijednosti od 27,6 i 17,6 [22].

Sistematski pregledi objavljene literature registruju posljednjih godina blago smanjenje
prevalence karijesa ranog djetinjstva u razvijenim zemljama. Isto tako najnovija studija u
SAD, obavljena u periodu 2011. i 2012. godine, pokazuje i promjene u odnosu izmedu
tretiranih i netretiranih lezija. Dok je za ranije periode postojala skoro jednakost izmedu lezija
gledi i nesaniranih zuba, sada se biljezi znacajan porast saniranih. Isto tako je registrovano da
zahvacenost mlije¢nih sjekuti¢a ¢ini gotovo 50% svih karioznih lezija kod male djece [22,
27]. Na tabeli 1.3. je prikazan stepen sanacije karioznih mlije¢nih zuba kod djece mlade od
Sest godina.

Tabela 1.3. Stepen saniranosti zuba kod djece sa KRD

Zemlja i uzrast Stepen saniranosti

Kina (3 godine) 3%
Srbija (5 godina) 24,9%
Crna Gora (5 godina) 4,8%

1.3 Etiologija KRD

Etiologija karijesa je prili¢no razja$njena. Osnovni uzrocnici su tzv. kariogene bakterije
koje u kontaktu sa rastvorljivim Secerima vrSe njihovo razlaganje procesom mlije¢no-
kiselinskog vrenja pri ¢emu se oslobadaju organske (mlije¢na i pirogrozdana kiselina). Ove
kiseline na povrsini gledi snizavaju pH na ispod 5,5 Sto je granica ispod koje zapocinje
demineralizacija glednih kristala. U kojoj mjeri ¢e demineralizacija napredovati zavisi od niza
rizi¢nih faktora koji omogucavaju duze zadrzavanje kiselina (¢es¢e prisustvo ugljenih hidrata)
ili otezani oporavak gledi (slika 1.1). Sama gled zuba isto tako moze da bude vise ili manje
otporna na atak kiselina[2,12].

Bakterije se naseljavaju u usnu duplju u periodu nicanja zuba prenose¢i se putem

vertikalne ili horizontalne transmisije, najceS¢e sa majke ali i drugih osoba koje su najvise u



okruzenju bebe [2,10]. Vertikalna transmisija (prenosenje sa roditelja, najc¢es¢e majke) u usta
djeteta. Postoje ozbiljne longitudinalne studije koje su pratile majku i djecu od trudnoce pa
tokom narednih godina zivota koje ukazuju da je prisustvo kariogenih bakterija u ustima
majke uglavnom praceno i sa povecanim prisustvom kod njihove djece. Doli¢ je potvrdila na
uzorku 90 majki i djece u Banjoj Luci da i poslije Cetri godine takva djeca imaju povecani
rizik za razvoj karijesa [2, 10, 29, 30, 32, 33].

Bakterije na povrsini zuba se organizuju u ekolosku tvorevinu oralni biofilm (raniji
naziv dentalni plak). Postoje uglavnom tri teorije o nac¢inu na koji bakterije iz biofilma dovode
do pojve naruSavanja integriteta kristalne reSetke gledi.[2, 30, 31, 32, 33].

Teorja specificnog dejstva plaka govori da pored velikog broja mikroorganizama
prisutnih u biofilmu samo nekoliko bakterijskih vrsta su odgovorne za razvoj bolesti. Prema
toj teoriji ukoliko izolujemo i kontroliSemo te odredene vrste moguée je i1 prevenirati bolest.
Jedan od nacina kontrole bi bile i vakcinacije.

Nasuprot tome nespecifi¢na teorija dejstva zubnog plaka smatra da je karijes posljedica
medusobnih interakcija cjelokupne mikrofluore.

Najnovija teorija naziva se ekoloska hipoteza dejstva plaka, ona pokusava da objedini
obje struje i ona obuhvata kljuéne tatke oba gore navedena glediSta. Podaci dobijeni u
ispitivanju mjeSovitih kultura iz biofilma ukazuju da su plakom izazvana oboljenja zuba
samo posljedica poremecene ravnoteze u postojecoj mikroflori u ustima i na povrsini zuba.
Poremecena ravnoteza nastaje kada se povecava zastupljenost bakterijskih kolonija koje se
nazivaju patogene ili kariogene. Ove bakterijske vrste se nlaze i u normalnim uslovma u
dentalnom biofilmu, ali su slabije zastupljenje u odnosu na kompletnu zajednicu i umanjene
aktivnosti u uslovima neutralnog pH. U uslovima uobicajene ishrane zastupljenost takvih
bakterija je klini¢ki beznacajna, ne obara se pH 1 odrzava se proces ravnoteze izmedu nje 1
deminealizacije. Ako se poveca ucestlost unoSenja rastvorljivih ugljenih hidrata u samom
biofilmu se duZe vrijeme odrzava kisela sredina (pH ispod 5,5). To ima dvostruki efekat na
samu mikrosredinu. Kisela sredina je povoljnija za razvoj tzv. acidogenih vrsta kao $to su
mutans streptokoke i laktobacili. To doprinosi da se proizvodi jo§ vise kiseline i podstice
demineralizacija gledi (slika 1.5). I druge bakterije imaju sposobnost da preraduju Secere i
proizvode kiseline, ali u znafajno manjem stepenu. Na taj nacin i one mogu da zapocnu
demineralizaciju pa i da uzrokuju lezije na gledi zuba i u odsustvu mnogo agresivnijih
(kariogenih) bakterijskih vrsta. Ako acidogene (acidouri¢ne) bakterije nisu naseljene u vecoj
koli¢ini kod inicijalne kolonizacije (Sto se dogada kada je majka optere¢ena velikim brojem

bakterija ili ishrana izrazito kariogena), Cesti ponovljeni periodi zakiseljavanja sredine u plaku
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mogu da povecaju uspjeSnu kolonizaciju streptokokus mutans i laktobacilus vrsta. Ovakav
slijed dogadaja objasnjava odsustvo specifi¢nosti ekologije biofilma i smjenu dominacije
pojedinih vrsta §to je primjeceno u brojnim klini¢kim studijama [30, 31, 34]. Klju¢na postavka
,,ekoloske hipoteze™ koju je definisao Marsh su [31]:

a) selekcija ,,kariogenih® bakterija je direktno povezana sa promjenama u mikrosredini
biofilma i

b) za oboljenja izazvana plakom nije potrebno da postoji specificni mikroorganizam, ve¢
bilo koji organizam sa odovaraju¢im osobinama moze da zapoc¢ne kariozni proces.

Blo koji mikroorganizam sa odredenim acidogenim potencijalom moze da doprinese do
podsticanja karioznog procesa. Svakako da je grupa Streptococcus mutans najbolje
prilagodena kariogenoj mikrosredini koja je bogata Secerima sa niskim pH, ali 1 druge grupe,
poput Stretptococcus mitis poseduju slicne osobine i mogu se smatrati kariogenim. Kljucna,
klinicka posljedica ekoloSke hipoteze bi bila da preventivne strategije ne treba usmjeravati
prema specifiénim mikroorganizmima ve¢ prije svega na promjenu okruzenja i dejstvom na
faktore koji narusavaju homeostazu simbiotskih zajednica poput promjene u toku pljuvacke,
povecéanje koncentracije rastvorljivih Seéera i pada pH [2, 30-37].

Istrzivanja Plonka 1 sar. su pokazala da se prvo naseljavavanje bakterija tipa
Streptococcus mutansa i lactobacilli zapaza ve¢ u periodu oko 34 dana poslije rodenja i mogu
da se nalaze i do 9% i tijesno je povezana sa koncentracijom kod majke [39, 40, 41]. Primarna
uloga je izgleda u stepenu kolonizacije i konstitucije bakterijske fluore kod majke i
njegovatelja koji su u najée$¢em dodiru sa novorodencetom. Utvrdeno je da postoje razlike u
vrsti bakterijske fluore u ustima u odnosu na vaginalni porodaj 1 porodaj putem carskog reza,
gdje se kod drugog pronlaze anaerobne bakterije odgovorne za agresivnije forme plaka.
Uzroci nisu poznati, ali se predpostavlja da vaginalni porodaj moze da ima ulogu u formiranju
lokalnog imuniteta[42].Do sedmog mesjeca prije nicanja zuba, zastupljenost S. mutansa se
povecava i do 11%. Nasuprot tome se zastupljenost LB povecava sa 24 do 47%. Kolonizacija
obje vrste bakterija je povezana sa rezultatima kod majke. Kolonizacija kariogenih bakterija
kod samog rodenja je snazan predictor njihove kasnije zastupljenosti [40-42].

Jasno je potvrdeno da djeca sa razvojem KRD prije 30. mjeseca su stekla veoma ranu
kolonizaciju SM bakterijama koje su, prema ekoloskoj hipotezi, znacajno preoblikovali
kompoziciju dentalnog plaka [40-42]. Isto tako je utvrdena snazna povezanost bakterijskih
vrsta sa karijesom ranog djetinjstva, posebno njegovom agresivnom formom. Utvrdeno je

prisustvo Veillonellaparvula, Streptococcus cristatus, and Actinomyces gerensceriae. U



posljednje vrijeme se povezuje | novo otkrivena vrsta Scardovia wiggsiae, [38, 43], kao i

znacajno prisustvo gljivica iz roda Candide albicans [44, 45].
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Slika 1.5. Ekoloska hipoteza dejstva biofilma na razvoj karijesa ( Preuzeto iz:Marsh
PD: Are dental diseases examples of ecological catastrophes?Microbiology 2003,
149:279-294.)

1.4 Faktori rizika za razvoj KRD

Kariogeni (acidogeni) mikroorganizmi u prisustvu rastvorljivih Seéera su kljucni
bioloski pokretaci karioznog procesa. Od same mineralne strukture gledi zavisi u kome
vremenu ¢e kiseline vrSiti rastvaranje (demineralizcija) 1 slabljenje koje u odredenom
trenutku dovodi do pucanja i stvaranja kaviteta. Pored genetskih promjena na otpornost gledi
uti¢u uslovi u kome se odigravao njihov razvoj i prisustvo zastitnih faktora poslije njihvog
nicanja (poput fluora, kalcijuma i fosfata i sl.). Ovo sve ¢ini tzv. BIOLOSKE FAKTORE
(DETERMINANTE) za razvoj oboljenja (slika 1.6). Ipak one ¢ine samo 25% rizika da ¢e doci
do razvoja bolesti. Mnogi spoljasnji faktori odreduju u kome stepenu ¢e do¢i do kolonizacije
bakterijama i kakav ¢e biti unos rastvorljivih ugljenih hidrata. Oni se oznacavaju kao

SOCIJALNI FAKTORI (DETERMINANTE) [ 2].

Bioloski faktori

Slika 1.6. Faktori za nastanak KRD. (Preuzeto iz: Knezevic¢R: Studija dugorocnih
zdravstvenih i ekonomskih efekata nakon cetri godine sprovodenja zubne njege
kod skolske djece u Banjaluci magitarski rad 2014).



Kada je rije¢ o razvoju KRD naglaseno je ranije da je u razvijenim zemljama prevalenca
mnogo izrazenija kod nizih socijalnih grupa, imigranata i pojedinih etni¢kih grupcija.
Socijalne determinante koje dovode do ispoljavanja klju¢nih bioloskih faktora su prije svega
rizicne navike i na osnovu njihovog postojanja da ¢e se bolest razviti, znacajno se
povecavarizik. Zbog toga se govori i o fakatorima rizika. Mnogi od ovih faktora rizika (npr.
pojacano unoSenje Secera) nisu od znacaja samo za razvoj karijesa ve¢ 1 opStih hronicnih
oboljenja [49].

Lista mogucéih faktora koje direktno ili indirektno podsti¢u ispoljavanje bioloskih uzroka
karijesa je kod male djece posebno Siroka [49,50] i moze se podijeliti na nekoliko grupa:

1. Faktori rizika koji podsti¢u pojacano prisustvo rastvorljivih ugljenih hidrata usnoj
duplji. Tu spadaju nacin ishrane i dojenja deteta (no¢na ishrana i dojenje, Cesto
koriséenje bocice i sl.)

2. Faktori koji podsti¢u i odrzavaju pojcanu kolonizaciju kariogenih mokroorganizama u
dentalnom biofilmu, poput loSeg stanja zuba kod roditelja i brace i sestara (prenoSenje
bakterija), loSa oralna higijena kod djeteta i sl.

3. Faktori koji ¢ine zubnu gled podlozniju razvoju biofilma i/ili demineralizaciji gledi. Tu
spadaju razliCita opSta oboljenja 1 poremecaji (nasljedni ili steceni) koji djeluju u toku
izgradnje zubne gledi ili uticu na odbrambene sposobnosti pljuvacke i navike kod
roditelja poput pusenja ili loSa ishrana majke u trudno¢i [47, 48]

Sve tri grupe faktora znc¢ajnim dijelom su posljedica rizicnog ponasanja koje u korjenu
poticu od ponasanja uslovljenog sociodemografskim i psihosocijalnim faktorima. Na taj nacin
siromastvo, neobrazovanost, slaba dostupnost zdravstvene i stomatoloske njege moze da utice
na razvoj mineralizovanih zubnih tkiva slabijeg kvaliteta, ali i nepravilnu, kariogenu ishranu
po nicanju zuba[49].

Malo je kvalitetnih longitudinalnih studija koje su ispitivale rizike za razvoj karijesa kod
djece u prvim godinama zivota. Postojece studije su uglavnom sprovedene na izolovanom
(uglavnom rizicnom) dijelu populacije u Evropi 1 Aziji, sa ograni¢enim studijama u SAD.
Uzimajuéi kriterijume vrijednovanja kvaliteta istrazivanja na osnovu principa “na dokazima
zasnovane stomatologije” (evidence based dentistry) izdvojeni su sljede¢i rizi¢ni faktori [49-
55]:
oboljenja 1 njihovo prisustvo moze snazno da predvidi postojanje bolesti i prije nego Sto Se
javi. Kao $to smo ranije naglasili kod djece sa KRD (bijele mrlje i kaviteti i zdrava gled pored

njih) oni prelaze 30% u kultivisanim uzorcima bakterijske fluore. Kod djece bez znakova
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karijesa aktivnosti S. mutans uglavnom ¢ini manje od 0,1% fluore u biofilmu [19]. Pojedine
studije su potvrdilie da postoji tzv. “prozor infekcije” koji oznacava period veoma osjetljiv za
kolonizaciju S. mutansom i on naj¢e¢Se predstavlja prve dvije godine Zivota. Ukoliko do
kolonizacije bakterija dode kasnije, manja je vjerovatnoca da ¢e se razviti ozbiljnije oboljenje
jer je vijerovatno doslo do stabilizacije mikrosredine u biofilmu [38, 39, 42, 56].

Navike u ishrani su klju¢ne za razvoj kariogenog dentalnog biofilma i pojacCane
produkcije kiselina u njoj. Najznacajnije navike koje imaju dokazanu povezanost sa razvojem
KRD su neparvilno kori$éenje bocice sa kariogenim materijama poput mlijeka, sokova,
zaSecerenog Caja ili vode. Posebno je znacajno i Cesto prisustvo laktoze. Rizi¢nost povecava
no¢no koris¢enje bocice kao i [18, 19, 49, 57, 58, 59]. Kada je rije¢ o dojenju postoje brojne
kontraverze vezane za povezanost sa KRD. Opste prihvaceni stav je da dojenje predstavlja
najbolji nacin ishrane sa brojnim zdravstvenim efektima prije svega u podizanju imuniteta.
Zbog toga i SZO preporucuje dojenje najmanje do 24 mjeseca. Ipak novija istrazivanja
potvrduju da cesto dojenje (ne radi ishrane nego smirenja djeteta), i pogotovu no¢no dojenje
moze da bude rizi¢ni faktor za razvoj KRD. [18, 19, 21,60]. Dojenje se ne smije izolovano
posmatrati jer predstavlja samo jedan dio ishrane bebe koja ve¢ ima iznikle zube. Novija
istrazivanja potvrduju da kombinacija mlijeka sa skrobom mozZe znafajno da povecava
kariogenost. Pored rastvorljivih mono i disaharida sa malim molekulima koji se nalaze u
mlijeku, sokovima, Seceru, slatkiSima, njihov izvor su i niski lanci skroba. Oni se razlazu pod
desjtvom amilaze u pljuvacci stvaraju¢i mono 1 disaharide. Karijes rizik je ve¢i ukoliko se
Seceri unose ucestalo i ako su u lepljivoj formi koja se moze duze zadrzavati na povrsini zuba.
Upravo oni pored saharoze i dominiraju u savremenoj ishrani beba (keksi, kase) pa i u
klasi¢nim formulama[2, 19, 67]. Kariogenom dejstvu ugljenih hidrata doprinosi i nezrelost
pljuvacnih zlijezda posebno u labijalnom dijelu[8, 20].

Spoljasnji faktori rizika imaju znacajnog uticaja na pojavu KRD jer prije svega odreduju
navike od znacaja za kolonizaciju kariogenih mikroorganizama i nac¢in ishrane. Kolonizacija
bakterija zavisi od oralne higijene koju sprovode roditelji kako kod sebe tako i kod svoga
djeteta. Prisustvo plaka i oboljelih zuba stvara pogodne uslove. Takve navike su uglavnom
vezane za socio-ekonomske uslove u kojima zivi dijete. Oni su Cesto povezani sa prihodima
kod roditelja, nivoom obrazovanja, moguc¢nostima ishrane, dostupnosti zdravstvene zastite, a
sve je to vezano i za etniCke grupe, imigrantski status i sl.[19, 49, 62, 63]. Istrazivanja su
pokazala da djeca koja su zivjela u nepovoljnim socio-ekonomskim uslovima imaju i loSije
oralno zdravlje u odraslom dobu. Ali pojedina ispitivanja u Japanu su pokazala da je pojava

KRD kod djece do tri godine znacajnije povezana sa ponasanjem kod odgoja djece nego
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socijalnim statusom i hgijenskim navikama kod majke[64,65]. Lo$i ekonomski uslovi uti¢u
indirektno na razvoj KRD. Takve majke i djeca su Cesto podhranjena i anemicna §to
predstavlja povecani rizik za stvaranje defektne i slabije otporne gledi [19, 63, 66]. Nizi
socijalni status je povezan sa manje kvalitetnom ishranom prije svega bogatim rafiniranim
ugljenim hidratima, kao i slabijom dostupno$¢u zastitnih sredstava poput fluorida u zubnim
pastama[19]. Istrazivanja potvrduju da djeca, ¢iji su roditelji u najnizim socijalnim grupama,
imaju i do Cetri puta veci broj oboljelih zuba (ra¢unato prema kep-u) od djece iz najvisih
socijalnih grupa[ 19, 39, 67].

Posljednjih godina se vrSe pokusaji da se na osnovu formalne liste faktora rizika vrsi
predvidanje razvoja oboljenja i prije pojave prvih vidljivih lezija. Neke od tih lista koriste
samo anamnesticke 1 klinicke podatke, a neke i laboratorijske podatke poput stepena
kolonizacije kariogenih mikroorganizama (S. mutans i Lactobaccilus) i toka pljuvacke. Ovi
sistemi se Cesto i oznacavaju kao alati za odredivanje rizika (Slika 1.7). Alati (sistemi) za
odredivanje rizika od karijesa pomazu u otkrivanju pouzdanih indikatora i omogucavaju da se
veéi broj stomatologa, ljekara i drugih zdravstvenih i nezdravstvenih radnika aktivno ukljuéi u
trijaZzu osoba sa rizikom [2, 18, 29, 49].

CAMBRA(Carics by Risk As P
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Slika 1.7. Alati za odredivanje rizika (Preuzeto iz: Vojinovi¢ J.(urednik).

Organizovana prevencija u stomatologiji, Medicinski fakultet Banja Luka, 2012)

Pod rizikom se smatra vjerovatnoca da ¢e se stanje i oboljenje dogoditi. Odredivanje
rizika omogucava:
o najefikasniji i najefektniji odabir preventivnih akcija prema mjeri pacijenta,

e dejstvo na proces oboljenja, a ne njegove posljedice (kavitet),
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e Individaulizuje ucestalost posejta stomatologu.

Jedna od najopseznijih sistematskih analiza objavljnih studija vezanih za odredivanje
rizika prema karijesu kod najmlade djece uradena od Fontena i sar. [49] ukazuje da se znacajni
rezultati u prevenciji mogu postici ako se to uradi u prvoj godini zivota. Najbolje je da to bude
sastavni dio sistematskog pregleda bebe i da ga je pontrebno ponavljati periodiéno na
godisnjem nivou. Odredivanje rizika moze da vrs$i medicinsko osoblje, a djeca kod kojih je on
otkriven se upucuju na dalji tretman odgovaraju¢im profesionalcima. Dosadasnje studije su
potvrdile da se kao parametri rizika uspjeSno mogu koristiti: postojanje karijesa, navike u
ishrani poput ucestalosti unoSenja SeCera kroz hranu i teCnosti, socio-ekonomski status
roditelja, oralna higijena, i kori$¢enje fluorida, medicinska anamneza. Kod odredivanja karijes
rizika veoma male djece (prva godina Zivota) veoma je vazno ne samo analizirati faktore kod
djeteta ve¢ i1 kod roditelja. U vezi primjene definisanih alata za odredivanje rizika za sada
nema dovoljno dokaza koji bi potvrdili visoku preciznost, potrebno je vise istrazivanja koja bi
potvrdila efikasnost i efektivnost ovakvih metoda.

U naSoj sredini najopseZniju studiju rizi¢nih faktora je vrSila Obradovi¢ (5, 27). Ona je
otkrila da sa razvojem Karijesa do druge godine zivota direktnu povezanost pokazuju faktori:
no¢no dojenje, ishrane prije i u toku noéi, vise od osam obroka, Cesta upotreba kariogene
hrane (slatkisi, grickalice i sl), upotreba lijekova u vidu sirupa, neci§¢enje zuba pred spavanje,
informisanost majke o oboljenjima zuba, obrazovanje majke, stambena obezbjedenost,
posjete roditelja stomatologu. Isto tako nije utvrdena povezanost sa cestim dojenjima,
postojanjem problema u trudno¢i, pojavom postporodajne Zutice, oboljenjima desni kod
roditelja, stepen obrazovanja i informisanosti oca. Zanimljivi su nalazi u vezi socijalnog
satusa. Statisticki znacajno bolje stanje zdravlja je zabiljeZeno kod djece ¢ija porodica
ostvaruje preko 1000 eura mjese¢nih prihoda. Kako to ¢ini samo 2,9% populacije najveci dio

stanovni$ta se moze uvrstiti u nizu socijalno-ekonomsku grupu.

1.5 Vitamin D i KRD

Razli¢iti faktori mogu uticati na stvaranje gledi slabije otpronosti $to izaziva klinicki
vidljive ili mikroskopske hipomineralizacije i hipoplazije [8, 20, 47]. To moze da bude
izlozenost majke, a kasnije i bebe pasivnom 1 aktivnom puSenju, malnutricije, mala teZina,
postporodajna oboljenja, anemije i slicno [48]. Posljednjih godina ponovo se aktuelizuje

pitanje uloge vitamina D u zdravlju zuba.
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Inace vitamin D, po svojim dejstvima u organizmu prije bi mogao da se uvrsti u tzv.
,hormonske prekurzore. Prisutan je u dva hemijska oblika od kojih oba imaju steroidnu
strukturu. Holekalciferol ili vitamin D3 se sintetiSe u kozi pod uticajem UVB zraka, dok se

ergokalciferol (vitamin D) nalazi u biljkama i pojedinim ribama.

Metabolizam vitamina D

apsorpcija (jejunum)
ili sinteza iz +
prekursora u koZi

alfa1 globulin plazme
(D-vezni protein)

transport u jetru

l 25-hidroksllaza

alfa1 hidroksllaza
1.25(0H)2D |#———transport u bubreg [+— 25-hidroksivitamin D

\ o—o—

stimulacija apsorpcije Kalcija
| fosfora k2 crjeva mobilizacija kalcija iz Kosti

stimulacija PTH ovisne
resorpcije kalcija u bubregu

Slika 1.8. Metabolizam vitamina D (Preuzeto iz: Lips P. Vitamin D physiology. Prog
Biophys Mol Biol. 2006, 92(1):4-8.)

Covjek zadovoljava svoje potrebe za vitaminom D bilo izlaganju sundevim zracima ili
preko ishrane, a najéesc¢e su potrebna oba mehanizma. UVB zraci uglavhom postoje tokom
dana na ve¢im nadmorskim visinama i ne prodiru kroz oblake. Vrijeme potrebno da se u kozi
produkuje vitamin D pod dejstvom UVB zraka zavisi od njihove jadine (tj. prodornosti),
duzini izlaganja i koli¢ini pigmenta u kozi (tamnija koza-slabije stvaranje). Solarijumi u
manjoj mjeri stvaraju UVB zrake i1 nisu dobar stimulator stvaranja vitamina D. U koZi se
vitamin D3 sintetizuje iz 7-hidroholesterola, vezuje se za transportni protein koji ga prenosi do
jetre. U jetri podlijeze hidroksilaciji i pretvara se u 25(OH)D S$to predstavlja njegovu neaktivnu
formu; odatle se dalje transportuje u bubrege gdje poslije nove hidrolizacije pod dejstvom
enzima lhydroxylase postaje aktivna forma 1,25(OH)D. Ovaj enzim se takode nalazi i na
razli¢itim ekstrarenalnim lokacijama poput osteoklasta, koZe, kolona, mozga makrofaga 1 sl.,
Sto je i posljedica njegovih mnogobrojnih efekata. Poluzivot vitamina D u jetri je oko tri
nedjelje zbog Cega je i neophodno Eesto obnavljanje rezervi u organizmu (sl. 1.8)[68 ,69].

Samo aktivna forma vitamin D, 1,25-dihidroksivitamin D (1,25(0OH),D), moze da ude u
¢elije 1 da se veze za receptore vitamina D, a potom za odgovaraju¢i gen odgovaran za
stvaranje proteina koji vezuju kalcijum (osteokalcin). Ovaj protein omogucava apsorpciju
kalcijuma iz tankog crijeva. Stvaranje aktivhog 1,25(0OH);D se podstice od strane

parathormona (povecava se koncentracija kod pada nivoa vitamina D), a inhibirano od strane
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kalcijuma (viSak kalcijuma smanjuje stvaranje vitaminaD). Time se odrzava homeostaza
cirkuliSu¢eg kalcijuma u organizmu. Pored toga danas se smatra da vitamin D moze da ima
uticaja na oko 1000 razli¢itih gena i da kontrolise stvaranje 100 razli¢itih peptida odgovornih
za imunitet [70, 72]. Smatra se da aktivni vitamin D moze da se vezuje i za receptore na
¢elijskoj membrani ¢ime aktivira AMP preko koga Salje signale do ¢elija pankreasa, glatkih
misSic¢a i monocita [70,71]. Novija epidemioloska i klini¢ka ispitivanja ukazuju na povezanost
niskog nivoa totalnog vitamina D u serumu, (25-hidroksivitamina D) sa nizom oboljenja i
stanja §to se tumaci njegovim antizapaljenskim i imuno-modulatornim funkcijama koja se
vjerovatno ispoljavaju na nivou citokina i uti¢e na diferencijaciju i funkcionisanje ¢elija. To
moze uticati na razvoj autoimunih reakcija (poput dijabetesa tip 1, 1 multiple skleroze) 1
maligniteta.  Pored oboljenja kostiju poput rahitisa (djeca) i osteomalacije (odrasli),
osteoporoze nedostatak vitamina D se vezuje i za imunoloska oboljenja, anemije, respiratorne
infekcije, dijabetes, neuroloska oboljenja (npr. multipla skleroza), gojaznost, autizam pa cak i
neke malignitete [71-79].

Kao faktori rizika za razvoj deficijencije vitamina D se spominju, prijevremeno rodenje,
pigmentacija koze, slabije izlaganje suncu (Cesto kod danasnje djece), sredstva za zastitu od
sunca, nekvalitetna ishrana, poremecaji u apsorpciji hrane, starost i dr. | pored toga sto je
izlaganje suncu jedan od bitnih faktora za obezbjedenje optimalnih koli¢ina vitamina D, noviji
nalazi pokazuju da je kod djece u sjevernoevropskim zemljama serumski nivo 25(OH)D visi
nego u juznom dijelu [80-87].

Granica serumske koncentracije 25(OH)D ispod koje pocinje da se povecava nivo
parathormona (PTH) prema ve¢ini ispitivanja iznosi oko 75 nmol/L. Nivo ispod 50 nmola/L
ve¢ moze da dovodi do pojave prvih problema, dok se kao granica deficijencije oznac¢ava nivo
izmedu 25-37 nmol/L.

lako se prije 60-tih godina proslog vijeka nedostatak vitamina D Cesto spominjao kao
mogudi predisponirajuci faktor za razvoj karijesa, sa erom dominacije fluorida u prevenciji
njegova uloga je u potpunosti zapostavljena. U najnovijoj studiji Hujoel-a je izvr$io meta-
analizu 24 kontrolisanih klinickih istraZivanja objavljenih u periodu izmedju 1920. i 1980.
godine. Sve te studije su pratile oko 3000 djece uzrasta od 2 do 16 godina na razlicitim
podnebljima i kontinentima (Velika Britanija, USA, Kanada, Austrija, Novi Zeland i Svedska)
kod koje je podizan nivo vitamina u krvi pomocu prirodnog UV zracenja ili ishranom
oboga¢enom sa ribljim uljem ili suplementima vitamina D. U svim studijama je pokazano da
su djeca kod koje je dodavan vitamin D imala oko 50% manje karijesa. Nije postojala bitnija

razlika da li je preko digestivnog trakta dodavan vitamin D, ili D3, ili je vrSeno podsticanje
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stvaranja vitamina D3 preko UV zraka [37]. Istrazivanja Scrhota i sar. objavljena krajem 2012.
god. pokazuju da djeca sa tezim oblicima cirkularnog karijesa imaju znacajno nize
koncentracije serumskog 25(OH)D i povecéane vrijednosti PTH u odnosu na djecu bez karijesa
[38]. Isto tako u svojoj doktorskoj tezi isti autor je dokazao da je sniZeni nivo vitamina
(25(OH)D tokom trudnoce direktno povezan sa povecanim rizikom za poremecaje
kalcifikacije i hipoplazije gledi i razvoj cirkularnog karijesa [88]. Djeca sa agresivnim
oblikom karijesa ranog djetinjstva takode pokazuju znacajno nize koncentracije vitamina D u
serumu[90]. Kod takve djece su izraZenije i anemije, koje su opet Cesto povezane sa
nedostatkom vitamina D kako kod majki u trudno¢i, tako i kod beba [91]. Pored Karijesa
pojedine studije upucuju i na ve¢i rizik od razvoja i1 drugih oralnih oboljenja ukoliko je snizen
nivo vitamina 25(OH)D, poput parodontalnih oboljenja [92, 93].

Znacaj vitamina D za kontrolu oboljenja zuba ne mora da bude vezan samo za njegovu
ulogu u metabolizmu kalcijuma kosti 1 zubne gledi. Brojni dokazi postoje za uticaj vitamina D
na smanjenje infekcija preko razli¢itih mehanizama [94]. Smatra se da najvaznije mjesto
zauzimaju antimikrobni peptidi tipa cathelcidina i B defensin 2 i uticaj na citokine. Oni djeluju
na aktivaciju neutrofila, B i T ¢elija, monocita i NK ¢elija [95], ali i sama hipokalcemija
remeti funkciju limfocita i neutrofila [94, 95]. I pored znadajnog uticaja Streptococcus mutans
vrsta (SM) na razvoj oboljenja dentalnog paka, posebno karijesa, malo je direktnih istrazivanja

koja bi istrazivala povezanost vitamin D i njegove zastupljenosti.

1.6 Lijecenje KRD

Postupk borbe sa karijesom ranog djetinjstva zavisi od stepena oSteéenja gledi i prikazan
je naslici 5.8. Sve pocinje sa otkrivanjem i uklanjanjem zajednickih rizi¢nih faktora bez Cega

nema stabilizacije 1 sprjeavanja recidiva.

prekidanje

Slika 1.9.. Pevencija i lijeenje KRD (Preuzezto iz Vojinovi¢ J.(urednik).
Organizovana prevencija u stomatologiji, Medicinski fakultet Banja Luka, 2012
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U literaturi su opisane razli¢ite metode i sredstva koje se mogu podijeliti u tri grupe
[19,20,21, 97,98, 99 ]:

1. Neutralizacija kariogenih mikroorganizama za kosu se koriste fluoride, preparati na
bazi srebra, povidon joda, hlorheksidina, ksilitola i probiotskih bakterija.

2. Podsticanje remineralizacije gledi sa fluoridnim lakovima, preparatima na bazi kazein
fosfata (CPP-ACP), kisilitolom i glasjonomer cementima.

3. Restaruracija postojec¢ih lezija savremenim principima minimalno invazivne
stomatologije (ART i sl) ili klasi¢énim restaurativnim pristupom pomocu fabri¢kih
krunica najéesce sprovodenog u uslovima opste anestezije.

Od svih praktikovanih metoda prevencije i lijeCenja KRD-a malo ima potvrdu sa
kvalitetnim istrazivanjima. Ograni¢ena i srednja vrijednost do sada dostupnih dokaza postoji
samo kada je rije¢ o primjeni zubnih pasti sa visokim koncentracijama fluoride i fluor
lakovima u prevenciji razvoja karioznih lezija kod rizi¢ne djece. To ne znaci da ostale metode
ne treba primjenjivati, ali one zahtjevaju dodatna istrazivanja kako bi imala vi§i nivo
preporuke za klini¢ku primjenu [96-99].

Preprat koji ima iza sebe niz istrazivanja trazi dodatne dokaze viSeg kvaliteta prema
kriterijumima “na dokazima zasnovanoj stomatologiji” [100 ] spada i ksilitol.

Kontrola zubnog plaka je jedan od najznacajnijih vidova borbe kako protiv karijesa, tako
i parodontalnih oboljenja 1 ona se prije svega ostvaruje mehani¢kim procedurama, ali one
najéeSce nisu dovoljne. Zbog toga se posljednjih godina koriste i antibakterijski agensi koji
mogu da djeluju na vise nacina: smanjenje kompletnog stvaranja zubnog plaka, da uklanjaju
postojeci plak, da zaustavljaju rast kariogenih vrsta mikroorganizama i da sprecavaju stvaranje
ekstracelisjkih polisaharida [2, 101]. Hemijski agensi poput hlorheksidina i triklozona imaju
odredenu bakteriostatiCku 1 bakteriocidnu efikasnost, ali ona nije selektivna 1 kod duze
primjene moze da naruSava ravnoteZu u oralnoj bakterijskoj fluori uz dodatne neZeljene
efekte. Nasuprot njima ksilitol je prirodno sredstvo sa specifiénim, selektivnim
antibakterijskim dejstvima na acidogene mikroorganizme [101, 102]. Pokazano je da remeti
sintezu ekstracelijskih polisaharida unutar streptokoka Sto smanjuje sposobnost njihovog
vezivanja za povrsinu gledi kao i za druge bakterijske vrste, ali i da bakterije ne mogu da
metabolisu i stvaraju energiju [104]. Noviji nalazi ukazuju i na remineralizacione sposobnosti
kako direktne, tako preko inhibicije demineralizacije [105, 106].

Inace ksilitol je slozeni prirodni Secer (Spada u grupu tzv. polialkohola), prvi put
izolovan jo$ u 19. vijeku iz stabla breze (slika 1.9). Nalazi se i u drugom tvrdom drveéu,

nekim zitaricama (ovas i dr.) i razli¢itom vocu i povrcu.

16



POLIOLI

Secéerni alkoholi

ITemijska jedinjenja koja sadrZe triili vise OIT grupe

ALDITOLI(glycitoli)

ST 2255 T AT CIKLICNI POLIOLI
Aciklicnajedinjenja
OH A
] Eritritol
HO .01 o Tnositol
oA
A Xylital 6 OH OHs
Ll o 5 C atoma HO- “OH
HO~ &
i 5 Sorbitol 0 1 2 a OH
I . D-gluetiol X

6 C atoma

Slika 1.10 Podjela sec¢ernih alkohola (Preuzeto iz Vojinovi¢ i sar. Primena

poliola u prevenciji i leCenju karijesa, Zbornik radova, Simpozijum Savremeni
materijli, ANURS) 2014)

Slatkoc¢a je ista kao kod bijelog Secera (saharoza), sadrzi samo 9 cal po kafenoj kasicici,

ali ipak moze (doduse minimalno) da podize nivo glukoze u krvi. Na slici 1.10. su prikazane

fizicke 1 hemijske osobine ksilitola.
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2 CILJEVIISTRAZIVANJA

Osnovni cilj istrazivanja je utvrdivanje dejstva ksilitol sirupa na stepena kolonizacije S.
mutansa u salivi kod djece koja imaju smanjen nivo 25-hidroksivitamina D u serumu.
Podciljevi su:

1. Utvrdivanje povezanosti dejstva ksilitol sirupa i ishrane djeteta sa stepenom
kolonizacije S. mutansa u salivi.

2. Utvrdivanje povezanosti nivoa ukupnog 25-hidroksivitamina D u serumu djece sa
razli¢itim nivoima Karijesa ranog djetinjstva.

3. Utvrdivanje povezanosti ukupnog 25-hidroksivitamina D u serumu djece sa stepenom
kolonizacije S. mutansa.

4. Utvrdivanje povezanosti ukupnog 25-hidroksivitamina D u serumu djece i stepena
kolonizacije S. mutansa u salivi sa ishranom.

5. Utvrdivanje povezanosti ukupnog 25-hidroksivitamina D u serumu djece i stepena
kolonizacije S. mutansa u salivi sa socio-ekonomskim faktorima rizika za razvoj
karijesa ranog djetinjstva.

Znacaj postavljenih ciljeva je zbog povecanja prevalence karijesa ranog detinjstva koji
postaje znacajni javno-zdravstveni problem. U nasoj sredini ne postoje nacionalne studije, ali
pojedinacna regionalna istrazivanja ukazuju na zabrinjavajuéi porast karijesa mlije¢nih zuba.
Pored nesumnjive uloge bakterija i produzenog prisustva ugljenih hidrata ne oboljevaju sva
djeca koja su njima izloZena $to ukazuje na znacajnu ulogu dodatnih opstih 1 lokalnih faktora
rizika. Oni uti¢u na odbrambene sposobnosti 1 narusavanje ravnoteZe izmedu remineralizacije i
demineralizacije povrsinskih slojeva zubne gledi. Spominju se aktivno i pasivno pusenje,
oboljenja majke 1 novorodenceta, a u poslednje vrijeme i smanjena koncentracija vitamina D u
serumu. Sve je veci broj upozorenja iz vefine zemalja Evrope 1 Amerike o zabrinjavajucoj
deficijenciji vitamina D kod djece koja se povezuje sa nizom opStih oboljenja pa i1 sa
karijesom. Takvih istrazivanja nema kod nas, tako da bi ova studija bila prva ovoga tipa na
nasim prostorima. Svakodnevna kuéna primjena vecih koncentracija fluorida kod male djece
nije indikovana, a za preparate sa snizenim koncentracijama je sve viSe dokaza da ne
posjeduju dovoljnu efikasnost. Zbog toga se u protokolu lije¢enja karijesa mlijecnih zuba
uvode prirodna sredstva koja imaju za cilj da povrate biolosku rvanotezu u usnoj duplji i na

povrsini zuba 1 time u osnovi lije¢e kariozni proces, a da nisu na bazi fluorida. Do sada nije
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ispitivana povezanost dejstva takvih preparata sa nivoima vitamina D u serumu. Zbog toga

smo i postavili navedene ciljeve istrazivanja.
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3 HIPOTEZA

Ksilitol sirup moze efikasno da uti¢e na smanjenje stepena kolonizacije S. mutansa u
ustima djece sa karijesom ranog djetinjstva, koja imaju nize koncentracije vitamina D u
serumu od propisanih normalnih vrijednosti.

Djeca sa karijesom mlije¢nih zuba imaju znacajno nizi nivo ukupnog 25-
hidroksivitamina D u serumu u odnosu na optimalne i idealne vrijednosti $to moze da bude
znacajan indikator povecanog rizika za razvoj karijesa.

Efikasnost dejstva ksilitol sirupa je direktno povezana sa nivom ukupnog 25-

hidroksivitamina D u serumu djece.
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4 MATERIJALI | METODE ISTRAZIVANJA

Istrazivanje su ¢inili epidemioloski, laboratorijski i klini¢ki dio. Eti¢ki odbor JZU
Zavoda za stomatologiju Banja Luka je odobrio sprovodenje istrazivanja (Prilog 1)

Istrazivanje je sprovedeno kao prospektivna klinicka studija, koja je obuhvatila 95
ispitanika podjeljenih u dvije grupe. Ispitanici su bili djeca pacijenti u privatnoj ordinaciji i sve
procedure koje su vrSene spadale su u redovni protokol dijagnostike stanja rizika i neophodne
terapije za koje je dobijena saglasnost njihovih roditelja (Prilog 2).

Eksperimentalnu grupu su ¢inili 60 ispitanika uzrasta do 4 godine, oba pola, sa
izrazenim simptomima karijesa ranog djetinjstva (bijele mrlje i postojanje defekata u gledi).
Kontrolna grupa ukljuc¢uje 35 ispitanika uzrasta do cetiri godine, oba pola, bez znakova
karijesa.

U obje grupe je sprovedena anamnesti¢ka anketa i obavljen klini¢ki pregled stanja zuba i
usta kod djece. Svim ispitanicima su uradene laboratorijske analize: a) biohemijsko ispitivanje
nivoa ukupnog 25-hidroksivitamina D seruma i b) mikrobiolosko odredivanje stepena

kolonizacije. Streptococcus mutansa (SM).

4.1 Anamnesti¢ka anketa

Anketa je obuhvatala uobi¢ajene podatke o opstoj zdravstvenoj i stomatoloskoj istoriji.
U sklopu anekte je obezbjeden i dnevnik ishrane tako $to su roditelji dobili zadatak da u period
od sedam dana, koji su obavezno obuhvatali i vikend, zapisuju vrijeme i vrstu unsene hrane.
Ukoliko su djeca pohadala predskolsku ustanovu obezbjeden je jelovnik iz nje 1 uklapan sa
dnevnim jelovnikom.

Iz dobijenog dnevnika ishrane odredivane su vrijednosti:

1. Prosjecnog broja obroka u toku dana. To je podrazumijevalo sve vrste hrane i
napitaka osim vode.

2. Prosje¢nog broja kariogenih obroka. Pod kariogenim obrocima smo smatrali sve
slatke namirnice bogate rafinisanim ugljenim hidratima (keksi, slatkisi, kolaci,
slatka peciva, zaSeCerena hrana, kompoti), sve vrste slanih grickalica, voéne
jogurte, sve vrste slatkih gaziranih i negaziranih napitaka (osim cijedenih
nezaSecerenih voénih sokova), slatki mlijecni proizvodi (voéni jogurt, sladoled,
bijela kafa, Sejkovi i sl.).

3. Prosjecan broj unosenja mlijeka u toku dana.
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4. Prosjecan broj protektivnih obroka. Protektivni obroci su obuhvatali mlije¢ne
proizvode poput sira, jogurta, kefira samostalno ili u kombinaciji sa hranom,
zatim oraSasto voce (rijetko ga djeca konzumiraju), nezasecereni Cajevi i sl.

5. Prosjecan broj nezasecerenih voénih obroka.

4.2 Klinic¢ki pregled

Pregled je sproveden u standardnim uslovima, na stomatoloskoj stolici uz vjestacko
osvjetljenje uz pomo¢ stomatolo§kog ogledalca i sonde. Mala djeca, sa kojom ne moze da se
obavi odgovarajuca saradnja, sjedila su u krilu jednog od roditelja. Sve preglede je vrsila
jedna osoba. Dobijeni rezultati su unoseni u modifkovani formular za istrazivanje i obuhvatao
je:

e Pregled mekih tkiva,
e Registrovanje ortodontskih nepravilnosti,
e Registrovanje razvojnih anomalija zuba.

Odredivanje prisustva ili odsustva plaka na pojedinaénim zubima na osnovu Indeksa
frekfencije stvaranja plaka (PFRI) po Axellsonu. On je odredivan prema uputstvima
Axellsona[120]:

PovrSine svih zuba su dobro ocis¢ene od dentalnog plaka i zatim su data uputstva
roditeljima da u narednih 24h uopste ne peru zube djetetu. Poslije tog perioda vrsi se
prebojavanje zuba sa plak indikatorom i broji prisustvo ili odsustvo plaka na svakoj prisutnoj
povrsini zuba (ukupno Sest povrSina, tri vestibularno i 3 oralno). PFRI se izracinava tako §to se
ukupan broj povrsina sa plakom podijeli sa ukupnim brojem dostupnih povrSina i pomnoZi sa
100. Dobija se procentna vrijednost koja se kre¢e od 1 do 100% (Tabela 4.1.):

Tabela 4.1. Odredivanje prisustva ili odsustva plaka na pojedinacnim zubima na osnovu
Indeksa frekfencije stvaranja plaka (PFRI) po Axellsonu

Povsine sa plakom Nivo Stepen
0% nema 0
1-10% veoma nizak 1
11-20% nizak 2
21-30% srednji 3
31-40% visok 4
> 40% veoma visok 5

Registrovanje karijesa je vrSeno na osnovu prisustva: 1) pocetnih demineralizacija bez

narusenog integriteta gledi 1 dentina (tzv “bijele mrlje”), 2) prisustva defekata u gledi 1
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dentinu, 3) prisustvo ispuna bilo koje vrste, i 4) izvadenih zubi. Karijes je registrovan na
svakoj povrSini.
Na osnovu registrovanih podataka izracunavane su vrijednosti kip/kips indeksa koji je

registrovao samo prisustvo kavliteta dok su se bijele mrlje posebno analizirale.

4.3 Laboratorijske analize

4.3.1 Biohemijsko odredivanjeukupnog 25-hidroksivitamina D u humanom serumu

Koncentracija vitamina D u krvi (25-hidroksivitamina D)je odredjivana iz uzorka
humanog seruma uzetog iz prsta. Kori$¢ena je elektrohemiluminescentna metoda (“ECLIA”) u
za to odredenoj referentnoj laboratoriji u sklopu redovnog protokola. Kao referentni opseg za
vrijednost totalnog vitamina D u serumu uzimane se preporuke AAP (American Academy of
Pediatrics):

<30 nmola/Lizrazena deficijencija koja vodi ka rahitisu kod djece i osteomalaciji kod
odraslih,

30-50 nmola/L insuficijencija, nedovoljno za optimalni razvoj kostiju i opste zdravlje,

>50-75 nmola/L sub-optimalni nivo za razvoj kostiju i opSte zdravlje,

75 — 100 nmola/Loptimalan nivo (idealno 90-100),

>125 nmola/L mogu da se javljaju znaci hipervitaminoze.

Smatra se da kod djece ne bi smjelo da pada ispod 50 nmol/L. Kod djece u obje grupe
gdje je registrovan nizak nivo vitamina D u konsultaciji sa pedijatrom koji vodi djete,
prepisana je suplementacija sa preparatima i dozama koje su trebale u roku od 3-4 mjeseca da
obezbjede povisenje nivoa minimalno iznad 50 nmol/L. Na drugom pregledu su sva djeca

imala takve vrijednosti.

4.3.2 Mikrobiolosko odredivanje stepena kolonizacije Streptococcus mutansa

Stepen kolonizacije usne duplje kariogenom bakterijskom vrstom Streptococcus mutans
vrsena je sa odredivanjem broja CFU (colony forming units) S. mutans u 1 ml stimulisane
salive putem “Spatula metodom” (Keler, Bratal, 1979.). Drvenom S$patulom (153X13mm)
uziman je uzorak stimulisane pljuvacke iz podjezi¢ne regije usne duplje i1 sa povrsine zuba
njenim uranjanjem i okretanjem oko 10 puta. Poslije paZzljivog izvlacenja kroz blago spojene
usne, radi odstranjivanja viska pljuvacke, krajevi Spatule su otiskivani na povrsinu unaprijed
pripremljenog TYC SB agara. Inkubacija zasijanih podloga je obavljana u termostatu na 37°C,
u anaerobnim uslovima, koris¢enjem GAS-PAK (CO2+H2) sistema, tokom 48 ¢asova. Od

svake osobe uzeto je po dva uzorka, koji su zatim otiskivani na podlogu. Kona¢an rezultat
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stepena kolonizacije usne duplje vrstom S. mutans dobijen je izraCunavanjem prosjeéne
vrijednosti rezultata dobijenih utvrdivanjem broja CFU poraslih na oba otiska posle 48h od
uzimanja brisa.
Klasifikacija nalaza obavljena je za svakog pacijenta prema slijedecoj tabeli:
- Prvi stepen: Nizak nivo oralne kolonizacije — 0 do 10 kolonija (10° CFU S. mutans
/1 ml).
- Drugi stepen: Srednji nivo oralne kolonizacije — 11-100 kolonija (6x10°-10° CFU
S. mutans/1ml).
- Treéi stepen: Visok nivo oralne kolonizacije — vise od 100 kolonija (9x10° CFU

S. mutans/1 ml).

4.4 Eksperimentalni dio istrazivanja

Djeca koja su imala registrovani karijes, bilo u obliku bijelih mrlja ili defekata zubnih
tkiva (eksperimentalna grupa) i bez karijesa (kontrolna grupa) poslije izvrSenih klinickih i
laboratorijskih pretraga koje su vrSene radi detektovanja karijes rizika, su dobijala uobicajne
zdravstveno-vaspitne preporuke i odgovarajucu obuku. Ona je obuhvatala slijedeca uputstva:

Pravilna oralna higijena — Zube treba prati minimalno dva puta dnevno, a idealno poslije

svakog obroka. U pocetku (dok ne niknu molari) prednji mlije¢ni zubi se mogu Cistiti
sterilnom gazom, namotanom na prst roditelja. Zube od naslaga hrane ocistiti temeljno sa svih
strana. PribliZzno sa oko 18 do 20 mjeseci moZe se poceti sa upotrebom cetkice za zube.
Koristiti meku Cetkicu prilagodenu uzrastu djeteta i djeciju pastu za zube sa fluorom. Na
Cetkicu nanositi sloj paste veli¢ine zrna rize, a kod djece starije od tri godine koristiti sloj paste
veli¢ine zrna graska.

Pravilna prehrana — Savjetuju se dnevno tri glavna obroka i dvije do tri uzine. Slatku

hranu jesti uz glavni obrok. Izmedu obroka ne konzumirati niSta osim vode. Nikako ne
praktikovati uspavljivanje, niti nuditi djeci u toku spavanja flaSicu sa mlijekom ili drugim.

Redovne stomatoloske posjete — Prvi stomatoloski pregled je idealno obaviti po nicanju

prvog mlije¢nog zuba, dakle ve¢ sa Sest mjeseci, a najkasnije sa godinu dana. Kontrolne
posjete stomatologu se obavljaju prema individualnim potrebama 1 stepenu rizi¢nosti za
nastanak Kkrijesa.

Poslije provedene ankete, detaljnog klinickog pregleda, istovjetnih gore navedenih
laboratorijskih analiza i zdravstvenog prosvjecivanja ispitanici koji se nalaze u

eksperimentalnoj grupi su ukljucéen i u preventivno-terapijski program sa ksilitolom koji
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sreduje prema uobiCajenom protokolu ordinacije. Roditelji ¢e svakodnevno ujutru i uvece
poslije pranja zuba Koristiti za njihovo premazivanje u roku od dva minuta sirup na bazi
ksilitola (100% prah prirodnog ksilitol Se¢era Miradent natural sussen®, HagerWerken,
Njemacka). Roditelji svih ispitanika su dali saglasnost za uklju¢ivanje djeteta u predlozeni
preventivno terapijski tretman.

U pripremi ksilitol sirupa koris¢en je 100% prirodni ksilitol prah Xylitol-Miradent
Nutrition Njemacke kompanije Hager Werken, koji se zvani¢no nalazi na trzitu u BiH. Sirup
¢e se pripremati prema slijedecoj recepturi:

“Mijesa se 4g 100% praha ksilitola (1 kafena kaSicica) sa 1 kasi¢icom vode. MjeSati uz
dodavanje jos jedne kaSiCice vode, tako da se dobije 10 ml sirupa koji sadrzi 4 g ksilitola.
Rastvor se neprekidno mijeSa na sobnoj temperaturi dok se prah u potpunosti ne rastvori.
MijeSanje moze da traje i do pet minuta.”

Roditelji premazuju zube dva puta dnevno sa prstom natopljenim u sirup u toku 1-2
minuta. Ostatak se zatim slobodno moze gutati. Najbolje je da se sirup nanosi poslije jela.
Poslije unoSenja sirupa ne vrsi se ispiranje usta, ne pije se te¢nost ili unosi hrana u narednih 1h
vremena.Maksimalna doza unesenog sirupa ne smije da prede 10 g dnevno.

U meduvremenu je izvr§ena sanacija svih karijesom zahvacéenih zuba.

Kontrolna grupa ispitanika nece biti uklju¢ena u preventivno-terapijski program sa
ksilitolom.

Poslije 6 mjeseci korS¢enja ksilitola, sanacije 1 prevetnivnog rezima izvrSen je ponovni

klini¢ki pregled i analiza stepena kolonizacije S. mutansa u pljuvacki.
4.5 Statisticka obrada

Za prikaz kvantitativnih podataka bic¢e koriS¢eni pokazatelji deskriptivne statistike (broj
ispitanika, aritmeti¢ka sredina, standardna devijacija, standardna greSka aritmeticke sredine,
ekstremne vrijednosti, kvartili, medijana i interval povjerenja za aritmeti¢ku sredinu).

Za uporedivanje razlika u ucestalosti posmatranih obiljeZzja prema pojedinim
pokazateljima (pol, karijes) koristice se thest kontigencije.

Normalnost raspodjele kod posmatranih obiljezja bice testirana Kolmogorov-Smirnov-im
testom normalnosti.

Za uporedivanje srednjih vrijednosti obiljezja prema odredenim grupama koristi¢e se
Student-ovttest za dva nezavisna uzorka i ANOVA test za viSe nezavisnih uzoraka (ako

posmatrana obiljeZja imaju normalnu raspodjelu), te neparametarskiMann-Whitney Utest za
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dva nezavisna uzorka i neparametarski Kruskal-Wallis Htest za viSe nezavisnih uzoraka (ako
posmatrana obiljezja nemaju normalnu raspodjelu).

Kod koris¢enja Student-ovogttesta za nezavisne uzorke, znacajnost razlike u varijantama
posmatranih obiljezja testirana je F testom.

Za uporedivanje srednjih vrijednosti razli¢itih obiljeZja koristice se Student-ov test za
uparene uzorke (ako posmatrana obiljezja imaju normalnu raspodjelu), odnosno
neparametarski Wilcoxon-ov test (ako posmatrana obiljeZja nemaju normalnu raspodjelu).

Za utvrdivanje stepena povezanosti (korelacije) posmatranih obiljezja koristie se
Pearson-ova parametarska ili Spearman-ova neparametarska korelacija (u zavisnosti od
normalnosti posmatranih obiljezja).

Kao statisti¢ki znacajne uzimace se vrijednosti u kojima je p < 0,05.

Za statisticku analizu, te tabelarne i graficke prikaze rezultata koristi¢e se sljedeci
software:

SPSS 16.0 for Windows; MS Office Word 2007 i MS Office Excel 2007,

Svi rezultati ¢e biti predstavljeni tabelarnim prikazom i graficki (razliciti pita, stubiasti i

box-plot grafikoni).
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5 REZULTATI
5.1 STRUKTURA UZORKA PREMA POLU

Struktura uzorka prema polu je prikazana na Tabeli 5.1.

Tabela 5.1. Struktura uzorka prema polu

Pol Ukupno
Muski Zenski

Grupa Eksperimentalna 38 22 60
63,3 36,7 100,0

Kontrolna 19 16 35
54,3 45,7 100,0

Ukupno 57 38 95
60,0 40,0 100,0

Rezultati y° testa (x°=4,27; p=0,039) su pokazali da je postojala statisticki znacajna
razlika (p<0,05) izmedu ucestalosti pacijenata muskog pola i1 ucestalosti pacijenata Zenskog
pola u eksperimentalnoj grupi. Eksperimentalna grupa nije bila homogena.

Rezultati y? testa (x°=0,257; p=0,612) su pokazali da nije postojala statisticki znacajna
razlika (p>0,05) izmedu ucestalosti pacijenata muskog pola i ucestalosti pacijenata Zenskog

pola u kontrolnoj grupi. Kontrolna grupa je bila homogena.

5.2 REZULTATI ANALIZE KONCENTRACIJE VITAMINA D U KRVI

5.2.1 Ukupna srednja vrijednost koncentracije vitamina D
Porede¢i srednje vrednosti izmedu eksperimentalne 1 kontrolne grupe nisu pronadene
statisticki znacajne razlika (Tabela 5.2.).

Tabela 5.2. Srednje vrijednosti koncentracije vitamina D

N Srednja vrijednost Standardna devijacija

Grupa Eksperimentalna 60 61.8893 28.53526
Kontrolna 35 67.8311 18.94448

Na osnovu rezultata t testa (t=-1,217; p=0,227) doslo se do zakljucka da nije postojala
statisticki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u srednjoj

vrijednosti D-1.

5.2.2 Distribucija u odnosu na grupe

Koncentracija vitamina D prema klinickom znacaju je rasporedena u Cetiri grupe:

27



- 1. grupa: normalne vrijednosti >75 ml/mol,
- 2. grupa: suboptimalne vrijednosti 50 — 74,9 ml/mol,
- 3. grupa: deficijencija 30 -49,9 ml/mol,
- 4. grupa:izrazena deficijencija <40 ml/mol.
Posmatraju¢i rasprostranjenost koncentracije prema grupama u ukupnom uzorku

(eksperimentalna i kontrolna grupa) dobijene su sljedece vrijednosti (Grafikon 5.1):

Grupa 4
8%

Grupa 2
35%

Grafikon 5.1.Rasprostranjenost pojedih grupa koncentracje vitamina D u krvi.

Na osnovu rezultata ¥ testa (y°=19,063; p=0,000) doslo se do zakljutka da je postojala
statisticki znacajna razlika (p<0,05) u raspodjeli ispitanika po grupama koncentracije vitamina
D.

Vitamin D prema godi$njem dobu prikazan u Tabeli 5.3.

Tabela 5.3. Rasprostranjenost pojedinih grupa koncentracije vitamina D prema godisnjim

dobima
Godisnje doba
Zima Proljece Ljeto Jesen Ukupno
Grupa 1 N 4 8 12 9 33
% 143 34,8 46,2 64,3 36,3
Grupa 2 N 12 7 8 5 32
Vitamin D (;{;) 425,9 3%,4 3%8 3%,7 3fé2
Grupa 3 % 179 348 231 0,0 20,9
Grupa 4 N 7 0 0 0 7
% 250 0,0 0,0 0,0 7,7
Ukupno N 28 23 26 14 91
%  100,0 100,0 100,0  100,0 100,0

28



Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,001) doslo se do zakljucka da je
postojala statisticki znacajna (p<0,05) povezanost izmedu godiSnjeg doba i vitamina D po
grupama.

Uporedivanjem zastupljenosti pojedinih grupa koncentracije vitamina D izmedu
eksperimentalne i kontrolne grupe je prikazano na tabelama 5.4, 5.5 i 5.6.

Tabela 5.4. Distribucija koncentracije vitamina D na osnovu klinickih grupa

D Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3 Grupa4

Grupa Eksperimentalna N 21 18 13 8 60
% 61,8 54,5 65,0 100,0 63,2

Kontrolna N 13 15 7 0 35
% 38,2 45,5 35,0 0,0 36,8

Ukupno N 34 33 20 8 95
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,105) su pokazali da nije postojala statistiCki

znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne i1 kontrolne grupe u odnosu na vitamin D

podijeljen po grupama

Tabela 5.5. Distribucija koncentracije vitamina D prema klinickim grupama i polu

GrupaD
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4 Ukupno
Pol Pol Pol Pol Pol
Grupa s g 2 z 2 8 g 3 € g 3 28 g 3 §
2 £ S 2 § $ 2 &8 3 2 &8 3 2 ¢ S
E >N ) 2 >N ) 2 >N ) 2 >N ) 2 N %
N N N N N N N N N N N N N N N
Eksperimentalna 15 6 21 12 6 18 6 7 13 5 3 8 38 22 60
Kontrolna 9 4 13 8 7 15 2 5 7 0 0 O 19 16 35
Ukupno 24 10 34 20 13 33 8 12 20 5 3 8 57 38 95

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa doslo se do sljedecih rezultata:
e (p=1>0,05) nije postojala statisticki znacajna razlika izmedu eksperimentalne 1
kontrolne grupe u odnosu na pol unutar grupe 1,
e (p=0,493>0,05) nije postojala statisticki znacajna razlika izmedu eksperimentalne 1
kontrolne grupe u odnosu na pol unutar grupe 2,
e (p=0,642>0,05) nije postojala statisti¢ki znacajna razlika izmedu eksperimentalne i

kontrolne grupe u odnosu na pol unutar grupe 3,
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e (p=1>0,05) nije postojala statisti¢ki znacajna razlika izmedu eksperimentalne i

kontrolne grupe u odnosu na pol unutar grupe 4.

Uporedivanje koncentracija vitamina D izmedu eksperimentalne i kontolne grupe

Tabela 5.6. Zastupljenost pojedinih klinickih grupa koncentracije vitamina D u
odnosu na godisnja doba

Godi$nje doba Ukupno
Zima Prolje¢e Ljeto Jesen
Grupa Eksperimentalna N 20 13 14 10 57
% 351 22,8 246 175 100,0
Kontrolna N 8 10 12 4 34
% 235 29,4 353 118 100,0
Ukupno N 28 23 26 14 91

% 308 25,3 28,6 154 100,0

Rezultati Pirsonovog y? testa su pokazali da nije postojala statisticki znaGajna razlika
izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u odnosu na vitamin D prema godi$njem dobu.

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa doslo se do sljedec¢ih zakljucaka:

e (p=0,236) nije postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne
i kontrolne grupe u odnosu na grupe vitamina D u zimskom periodu,

e (p=0,243) nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne
1 kontrolne grupe u odnosu na grupe vitamina D u prolje¢nom periodu,

e (p=0,678) nije postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne
i kontrolne grupe u odnosu na grupe vitamina D u ljetnom periodu,

e (p=0,221) nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne

i kontrolne grupe u odnosu na grupe vitamina D u jesenjem periodu.
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5.3 ANALIZA STEPENA KOLONIZACIJE STREPTOCOCCUS MUTANSA
(SM)
5.3.1 Analiza pocetnih vrijednosti stepena kolonizacije SM (SM-1)
Kod eksperimentalne grupe srednja vrijednost SM-1 bila je 48,78 sa standardnom
devijacijom od 39,86.(Tabele 5.7. 1 5.8.):

Tabela 5.7. Srednja vrijednost SM-1 kod eksperimentalne grupe

N  Minimum Maksimum Srednjavrijednost Standardna devijacija
SM-1 60 0 100 48,78 39,860

Tabela 5.8. Srednja vrijednost SM-1 kod kontrolne grupe bila je 55,03 sa standardnom
devijacijom 39,131

N  Minimum Maksimum Srednjavrijednost Standardna devijacija
SM-1 35 0 100 55,03 39,131

Na osnovu rezultata t testa (t=-0,742; p=0,460) doslo se do zakljuc¢ka da nije postojala
statisticki znacajna (p>0,05) razlika izmedu kontrolne i eksperimentalne grupe u srednjoj

vrijednosti SM-1.

5.3.2 Podjela stepena kolonizacije SM prema klini¢kim grupama
Klinicke grupe su podjeljene na osnovu opste prihvacenih standarda za odredivanje
rizika (Grafikon 5-2):
- 1. grupa (bez rizika)- <10 CF
- 2.grupa 10-99 CF
- 3.grupa>100 CF

W 1. grupa
W 2. grupa
3. grupa

Grafikon 5.2. Zastupljenost pojedinih grupa stepena kolonizacije SM u kompletnom
uzorku izraZena u procentima

Razlika u stepenu kolonizacije izrazena prema grupama rizika je prikazana na tabeli 5.9.
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Tabela 5.9. Podjela stepena kolonizacije u odnosu na grupe rizika

Grupa Ukupno
Eksperimentalna Kontrolna

SM-1 Grupa 1 N 15 8 23
% 25,0 22,9 24,2

Grupa 2 N 26 14 39
% 43,3 40,0 42,1

Grupa 3 N 19 13 32
% 31,7 37,1 33,7

Ukupno N 60 35 95
% 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata Pirsonovog XZ (X220,297; p=0,862) testa doslo se do zakljucka da
nije bila prisutna statisticki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne

grupe u odnosu na SM-1 grupe.

54 ANALIZA ISHRANE

Analiza ishrane vrSena na osnovu sedmodnevnog vodenja dnevnika ishrane je
obuhvatala odredivanje prosjecnih dnevnih vrijednosti sljede¢ih parametara:
e prosjecan broj obroka
e preosjecan broj kariogenih obroka
e prosjecni broj protektivnih obroka
e prosjecni broj unoSenja mlijeka

e prosjecan broj unoSenja voca

5.4.1 Prosjecan broj obroka
Analiza prosje¢nog broja obroka je vSena na osnovu ukupne srednje vrijednost izmedu
dvije grupe, ali i u odnosu na klini¢ki znacajne grupe (Tabela 5.10):
- 1. grupa- do 5 obroka dnevno
- 2.grupa- od 5,1 do 7 obroka
- 3. grupa- preko 7 obroka
Tabela 5.10. Prosecan broj obroka

Grupa N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Broj obroka Eksperimentalna 60 6,9533 1,76908
Kontrolna 35 5,6343 0,71904

Na osnovu rezultata t testa (t=5,098; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala
statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u srednjoj

vrijednosti broja obroka.
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U ukupnom uzorku distribucija broja obroka prema grupi je prikazana na Grafikonu 5.3.
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Grafikon 5.3.Distribucija broja obroka u odnosu na grupe.

Utvrdeno je postojanje znacajne razlike u zastupljenosti broja obroka prema grupama
izmedu kontrolne i ekspermentalne grupe, gdje dominira viSe od 7 obroka. (Tabela 5.11)

Tabela 5.11. Razlike u broju obroka rasporedenom po grupama izmedu eksperimentalne
i kontrolne grupe

Broj obroka u grupama  Ukupno
grupal grupa2 grupa3

Grupa Eksperimentalna N 8 25 27 60
% 133 41,7 45,0 100,0

Kontrolna N 7 27 1 35
% 20,0 77,1 2,9 100,0

Ukupno N 15 52 28 95

% 15,8 54,7 29,5 100,0

Na osnovu rezultata Pirsonovog XZ testa (X2=19,025 ; p=0,000) doslo se do zakljucka da
je postojala statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u

broju obroka.

5.4.2 Prosjecan broj kariogenih obroka
Analiza prosje¢nog broja kariogenih obroka je vrSena na osnovu ukupne srednje
vrijednost izmedu dvije grupe, ali i u odnosu na klinicki znacajne grupe:

- 1. grupa- <1 obrok dnevno
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- 2.grupa- 1-3 obroka denevno
- 3. grupa- preko 3 obroka dnevno
Distribucija kariogenih obroka prema grupama u ukupnom uzorku je iznosila (Grafikon
5.4):

70 65.7
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49.5
50 47.4

40 36.7
343
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20
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5 3.2 3.2
M o -

1. grupa 2. grupa 3. grupa

™ Eksperimentalna grupa ™ Kontrolna grupa Ukupno

Grafikon 5.4. Distribucija kariogenih obroka prema grupama

Razlika u prosje¢nom broju kariogenih obroka izmedu ecksperimentalne grupe je
prikazana na tabeli 5.12.

Tabela 5.12. Prosjecan broj kariogenih obroka razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne

grupe.
Grupa N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Kariogeni obroci  Eksperimentalna 60 3,215 1,3366
Kontrolna 35 2,731 0,9358

Na osnovu rezultata t testa (t=1,886; p=0,062) doslo se do zakljuc¢ka da nije postojala
statisticki znacCajna razlika (p>0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u srednjoj
vrijednosti broja kariogenih obroka.

Analiza izmedu eksperimentalne 1 kontrolne grupe prema grupama kariogenih obroka je
ukazala na postojanje statisticki zncajnih razlika (Tabela 5.13). Prakti¢no je zanemarljiv broj
djece koja ne unose svakodnevno kariogenu hranu, a kod kontrolne grupe dominira

zastupljenost vise od 3 kariogenih obroka.
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Tabela 5.13. Kariogeni obroci prema grupama

Ucestalost kariogenih obroka Ukupno
grupal grupa2 grupa3

Grup Eksperimentalna N 3 22 35 60
a % 5,0 36,7 58,3 100,0

Kontrolna N 0 23 12 35
% 0,0 65,7 34,3 100,0

Ukupno N 3 45 47 95
% 3,2 474 49,5 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,016) doslo se do zakljucka da je
postojala statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u

odnosu na ucestalost kariogenih obroka.

5.4.3 Prosjecan broj protektivnih obroka
Analiza prosjecnog broja zaStitnih obroka je vrSena na osnovu ukupne srednje
vrijednosti izmedu dvije grupe, ali i u odnosu na klini¢ki zna€ajne grupe:
- 1. grupa- manje od 1 obroka dnevno
- 2. grupa- 1-3 obroka dnevno
- 3. grupa- preko 3 obroka dnevno
U Tabeli 5.14. prikazana je srednja vrijednost obroka sa protektivnom hranom kod
kontrolne i eksperimentalne grupe.

Tabela 5.14. Srednje vrijednosti dnevnih obroka sa protektivnom hranom izmedu
eksperimentalne i kontrolne grupe

Grupa N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Protektivni Eksperimentalna 60 0,975 0,5423
Kontrolna 35 1,391 0,7249

Na osnovu rezultata t testa (t=-2,951; p=0,005) doslo se do zaklju¢ka da je postojala
statistiCki znaCajna razlika (p<0,05) izmedu eksperimentalne i1 kontrolne grupe u srednjoj

vrijednosti broja protektivnih obroka.
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Na Grafikonu 5.5. je prikazana distribucija prema grupama:
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Grafikon 5.5. Distribucija prema grupama

U Tabeli 5.15. prikazan je prosjecan broj protektivnih obroka podjeljen na tri grupe u

eksperimentalnoj i kontrolnoj grupi.
Tabela 5.15. Prosjecan broj protektivnih obroka podjeljen na grupe kod
eksperimentalne i kontrolne grupe

Ucestalost zaStitnih obroka Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3

Grupa Eksperimentalna N 31 27 2 60
% 51,7 45,0 3,3 100,0

Kontrolna N 11 16 8 35
% 314 45,7 22,9 100,0

Ukupno N 42 43 10 95

% 4472 45,3 10,5 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,007) doslo se do zakljucka da je
postojala statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u

odnosu na grupe ucestalosti protektivnih obroka.
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5.4.4 Prosjecan broj obroka sa mljekom

Prosjecan broj mljecnih obroka je prikazan na tabeli 5.16.

Tabela 5.16. Prosjecan broj mlijecnih obroka

Grupa N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Mlijeko Eksperimentalna 60 0,762 0,6569
Kontrolna 35 0,657 0,5638

Na osnovu rezultata t testa (t=0,787; p=0,433) doslo se do zakljucka da nije postojala
statisticki znacajna razlika (p>0,05) izmedu kontrolne i eksperimentalne grupe po srednjoj
vrijednosti broja mlijecnih obroka.

Prosje¢no unosenje mljeka je klasifikovano u dvije grupe (Tabela 5.17):

- 1. grupa-ispod 1 mlije¢ni obrok dnevno

- 2.grupa - vise od 1 mlije¢ni obrok dnevno

Tabela 5.17. Prosjecan broj mlijecnih obroka prema grupama

UnoSenje mlijeka Ukupno
Grupal Grupa?2

Grupa Eksperimentalna N 42 18 60
% 70,0 30,0 100,0

Kontrolna N 28 7 35
% 80,0 20,0 100,0

Ukupno N 70 25 95

% 73,7 26,3 100,0

Na osnovu rezultata Pirsonovog Xz testa (X2=1,140; p=0,286) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisticki znacajna razlika (p>0,05) izmedu eksperimentalne 1 kontrolne grupe u

odnosu na grupe unosenja mlijeka.

5.4.5 Prosjecan broj voénih obroka
Prosjecan broj dnevnih voénih obroka je prikazan na tabeli 5.18.

Tabela 5.18. Prosjecan broj voc¢nih obroka

Grupa N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Voéni obrok Eksperimentalna 60 1,085 0,5865
Kontrolna 35 0,800 0,3236
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Na osnovu rezultata t testa (t=3,051; p=0,003) doslo se do zaklju¢ka da je postojala
statistiCki znaCajna razlika (p<0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u prosjecnom
broju vo¢nih obroka.

Prosje¢na broj dnevnih voénih obroka je podjeljen u dvije grupe (Tabela 5.19):

- 1. grupa- ispod 1,
- 2.grupa- vise od 1.

Tabela 5.19. Prosecan broj vocnih obroka prema grupama

UnoSenje vocéa Ukupno
Grupal Grupa?2

Grupa Eksperimentalna N 33 27 60
% 55,0 45,0 100,0

Kontrolna N 28 7 35
% 80,0 20,0 100,0

Ukupno N 61 34 95

% 64,2 35,8 100,0

Na osnovu rezultata Pirsonovog XZ testa (x2=6,012; p=0,014) doslo se do zakljucka da je
postojala statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u

odnosu na grupe unosenja voca.

5.5 ANALIZA UCESTALOSTI STVARANJA ZUBNOG PLAKA (PFRI)

Dobijene vrednosti PFRI predstavljaju procente povrSina svih zuba koje imaju plak.
Ukupna prosje¢na vrijednost PFRI je prikazana na Tabeli 5.20:
Tabela 5.20. Srednje vrednosti PFRI

Grupa N Srednjavrijednost Standardna devijacija
PFRI Eksperimentalna 60 52,9742 23,59450
Kontrolna 35 42,6857 25,40585

Na osnovu rezultata t testa (t=1,993; p=0,049) doSlo se do zakljuc¢ka da je postojala
statistiCki znaCajna razlika (p<0,05) izmedu eksperimentalne i1 kontrolne grupe u srednjoj
vrijednosti PFRI.

U Tabelama 5.21. i 5.22. je prikazana srednja vrijednosti PFRI u odnosu na pol.

Tabela 5.21. Srednje vrijednosti PFRI prema polu u eksperimentalnoj grupi
Pol N Srednja vrijednost Standardna devijacija

PFRI Muski 38 50,1039 24,39147
Zenski 22 57,9318 21,79848
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Na osnovu rezultata t testa (t=-1,244; p=0,218) doslo se do zakljucka da nije postojala

statisticki znacajna razlika (p>0,05) izmedu ispitanika muSkog i zenskog pola u srednjoj

vrijednosti PFRI kod eksperimentalne grupe.

Tabela 5.22. Srednje vrijednosti PFRI prema polu u kontrolnoj grupi

Pol N Srednja vrijednost
PFRI Muski 19 44,2105
Zenski 16 40,8750

Standardna devijacija
29,03557
21,09305

Na osnovu rezultata t testa (t=0.382; p=0,705) doslo se do zakljucka da nije postojala

statisticki znacajna razlika (p>0,05) izmedu ispitanika muskog i Zenskog pola u srednjoj

vrijednosti PFRI kod kontrolne grupe.

Vrijednosti PFRI su podijeljene prema riziku u pet grupa (Grafikon 5.6):

- Grupal=1%-10%
- Grupa2=11% -20%
- Grupa 3 = 21%- 30%
- Grupa4 =31%- 40%
- Grupa 5 = viSe od 40%
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Grafikon 5.6. Distribucija PFRI po grupama
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Na Tabeli 5.23. je uporedivana razlika izmedu kontrolne i eksperimentalne grupe u

odnosu na PFRI podijeljen u 5 grupa.

PFRI

Tabela 5.23. Uporedivanje razlika u PFRI po grupama

Grupal
Grupa 2
Grupa 3
Grupa 4

Grupa 5

Ukupno

N
%
N
%
N
%
N
%
N
%
N
%

Grupa
Eksperimentalna Kontrolna
5 1
8,3 2,9
2 6
3,3 17,1
3 6
5,0 17,1
5 6
8,3 17,1
45 16
75,0 45,7
60 35
100,0 100,0

Ukupno

6
6,3
8
8,4
9
9,5
11
11,6
61
64,2
95
100,0

Na osnovu rezultata Fiserovog egzaktnog testa (p=0,006) doslo se do zakljucka da je

postojala statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u

odnosu na PFRI grupe. Dodatnom analizom pomoc¢u Z testa proporcija (Z=-2,338; p=0,019 i

Z=2,8723; p=0,0041) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki znacajna razlika (p<0,05)

izmedu kontrolne i eksperimentalne grupe u odnosu na grupe PFRI 211 5.

Na tabelama 5.24. i 5.25. je prikazano postojanje statisticki znacajne razlike u

zabiljezenim distribucijama izmedu pojedinih PFRI grupa.

Tabela 5.24. Distribucija razlika izmedu grupa u okviru eksperimentalne grupe

PFRI

Grupa 1
Grupa 2
Grupa 3
Grupa 4

Grupa s

Ukupno

%
%
%
%
%

N
%

Grupa

Eksperimentalna

5
8,3
2
3,3
3
5,0
5
8,3
45
75,0
60
100,0
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Na osnovu rezultata XZ testa (X2:1 14,000; p=0,000) doslo se do zakljucka da je postojala
statisti¢ki znacajna razlika (p<0,05) izmedu PFRI grupa kod ispitanika eksperimentalne grupe.
Grupa 5 PFRI bila je dominantna u odnosu na ostale grupe.

Tabela 5.25. Razlika distribucije prema PFRI grupa u okviru kontrolne grupe

Grupa
Kontrolna

PFRI Grupal N 1
% 2,9

Grupa2 N 6
% 17,1

Grupa3 N 6
% 17,1

Grupad4 N 6
% 17,1

Grupa5 N 16
% 45,7

Ukupno N 35
% 100,0

Na osnovu rezultata xz testa (x2:17,143; p=0,002) doslo se do zakljucka da je postojala
statisti¢ki znaéajna razlika (p<0,05) izmedu PFRI grupa kod ispitanika kontrolne grupe. Grupa

5 PFRI bila je dominantna u odnosu na ostale grupe.

56 ANALIZA ZASTUPLJENOSTI KARIJESA

Karijes je na osnovu osnovne postavke istrazivanja bio prisutan samo u
eksperimentalnoj grupi, dok su u kontrolnoj bili djeca bez karijesa. Prisustvo karijesa je
biljezeno na osnovu registracije:

a) pocetnih lezija-bijele mrlje i

b) formiranih defekata gledi kavitacije.

5.6.1 Bijele mrlje
Prevalenca bijelih mrlja je prikazana na tabeli 5.26.
Tabela 5.26. Prevalenca bijelih mrlja u eksperimentalnoj grupi

N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Bijele mrlje 60 2,28 2,051

U eksperimentalnoj grupi prosjecni broj bijelih mrlja po ispitaniku bio je 2,28 sa

standardnom devijacijom od 2,051.
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U Tabeli 5.27. je prikazana prevalenca bijelih mrlja u odnosu na pol.

Tabela 5.27. Prevalenca bijelih mrlja u odnosu na pol

Pol N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Bijele mrlje  Muski 38 2,50 2,063
Zenski 22 1,91 2,022

Prosjecni broj bijelih mrlja po ispitaniku je 2,50 sa standardnom devijacijom 2,063 kod
ispitanika muskog pola, odnosno 1,91 sa standardnom devijacijom 2,022 kod ispitanika
zenskog pola.

Na osnovu rezultata t (t=1,077; p=0,286) testa doslo se do zakljucka da nije postojala
statisticki znacCajna razlika (p>0,05) izmedu ispitanika zenskog i muSkog pola u srednjoj

vrijednosti broja bijelih mrlja.

5.6.2 Prisustvo kaviteta

Kaviteti su registrovani na osnovu nelecenih lezija (oznacenih sa k), izvadenih zuba (e) i
eventualnim prisustvom plombi (p) koje nisu registrovane u ovom uzorku. Zastupljenost je
izraunavana na osnovu indeksa kps koji je predstavljao broj povrSina (s) sa karijesom ili
plombom.

Povrsine sa kavitetom(k)

Tabela 5.28. Prosjecne vrijednosti zastupljenih karioznih povrsina

N Srednjavrijednost Standardna devijacija
keps-1 60 7,00 4,231

Srednja vrijednost karijesa izraZena pomocu indeksa keps bila je 7 sa standardnom
devijacijom 4,231 u eksperimentalnoj grupi (Tabela 5.28).

Srednja vrijednost keps-1 kod ispitanika muskog pola bila je 6,92 sa standardnom
devijacijom 4,258, dok je kod ispitanika Zenskog pola bila vea i iznosila je 7,14 sa
standardnom devijacijom 4,279 (Tabela 5.29).

Tabela 5.29. Razlike izmedu muskog i Zenskog pola u srednoj vrijednosti karioznih povrsina

Pol N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Keps-1 Muski 38 6,92 4,258
Zenski 22 7,14 4,279

Na osnovu rezultata t (t=-0,188; p=0,851) testa doslo se do zakljucka da nije postojala
statisticki znacajna razlika (p>0,05) izmedu ispitanika zenskog i muSkog pola u srednjoj

vrijednosti keps-a.
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Broj ekstrahiranih_zuba(e) U analizi strukture keps-a ispitivano je samo prisustvo

karijesa (kaviteta) 1 ekstrakcija (e), posto ni kod jednog pacijenta nije registrovano prisustvo
ispuna (p). Srednja vrijednost ekstrakcije (za kompletan zub) u eksperimentalnoj grupi bila je
0,10 sa standardnom 0,440 (Tabela 5.30).

Tabela 5.30. Prosjecne vrijednosti ekstrakcija u eksperimentalnoj grupi

N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Extra 60 0,10 0,440
Nisu unosene statisticki znacajne razlike izmedu polova.

Tabela 5.31. Zastupljenost ekstrakcija u odnosu na pol

Pol N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Extra Muski 38 0,00 0,000
Zenski 22 0,27 0,703

Prosjecna vrijednost ekstrakcije kod ispitanika Zenskog pola bila je 0,27 sa standardnom
devijacijom 0,703. Kod pacijenata muskog pola nije bilo ekstrakcije (Tabela 5.31).Na osnovu
rezultata t (t=-1,821; p=0,083) testa doslo se do zakljucka da nije postojala statisti¢ki znacajna
razlika (p>0,05) izmedu ispitanika Zenskog i muskog pola u srednjoj vrijednosti ekstrakcije
kod ispitanika eksperimentalne grupe.

Karijes indeks prosjek zuba Ukupan broj Kkarijesa i ekstrakcija je bio pracen sa

indeksom Kip (karijes indeks prosjek) zub, koji je predstavljao srednju vrijednost oboljelih
zuba (karijes+ekstrakcija) po osobi u eksperimentalnoj grupi.

Srednja vrijednost kez u eksperimentalnoj grupi bila je 5,08 sa standardnom devijacijom
2,824 (Tabela 5.32).

Tabela 5.32. Zastupljenost ekstrakcija na osnovu prosjecnog broja izvadenih zuba

N Srednjavrijednost Standardna devijacija
Extra 60 5,08 2,824
Prosjecna vrijednost kes bila je 4,76 sa standardnom devijacijom 2,399 kod ispitanika

muskog pola, odnosno 5,64 sa standardnom devijacijom 3,43 kod ispitanika zenskog pola
(Tabela 5.33).
Tabela 5.33. Zastupljenost ekstrahovanih zuba izmedu polova
Pol N Srednjavrijednost Standardna devijacija

Kep Muski 38 4,76 2,399
Zenski 22 5,64 3,430

43



Na osnovu rezultata t (t=-1,157; p=0,252) testa doslo se do zakljucka da nije postojala

statistiCki znacajna razlika (p>0,05) izmedu ispitanika zenskog i muskog pola u srednjoj

vrijednosti KEP u eksperimentalnoj grupi.

Kip u komplethom uzorku

Posmatrajuc¢i kompletan uzorak (eksperimentalna i kontrolna grupa) koji bi mogao da

predstavlja prevalenciju karijesa u populaciji, dobijene su sljedece vrijednostikip-a.

Kips je iznosio u ukupnom uzorku 3,3, a za eksperimentalnu grupu sa 60 ispitanika 5,3.

Kip (kompletni oboljeli zubi), dobijen kao suma vrijednosti kp-a podijeljeno sa 95, je iznosio

2,7. Kod ispitanika Zenskog pola Kip je bio 0,932. Kod ispitanika muskog pola Kip je bio

1,747.

5.7 POVEZANOST KONCENTRACIJE VITAMINA D SA DRUGIM
PARAMETRIMA

Ispitivana je povezanost koncentracije vitamina D sa:

o frekfencijom obroka

o frekfencijom kariogenih obroka

o frekfencijom unosa mlijeka

stepenom kolonizacije bakterija SM

e frekfencijom protektivnih oborka

e frekfencijom unosa voca

e frekfencijom stvaranja zubnog plaka.

5.7.1 Povezanost vitamina D i stepen kolonizacije SM

A. Uporedivanje srednjih vrijednosti vitamina D sa kolonizacijom SM (podijeljen u grupe:
1) 0-10 kolonija; 2)11-99 kolonija; 3)>100 kolonija) (Tabela 5.34 i Tabela 5.35).

Tabela 5.34, Eksperimentalna grupa odnos koncentracija vitamina D i stepena

SM-1  1.grupa
2. grupa
3. grupa
Ukupno

N

15
26
19
59

Srednja vrijednosti  Standardna devijacija
53,1160 29,12986
69,6048 25,59733
59,2000 31,22707
62,0620 28,74856

kolonizacije SM

Vitamin D srednje vrijednosti

Minimum

20,80
22,59
15,59
15,59

Maksimum

110,00
133,30
113,90
133,30
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Na osnovu rezultata ANOVA testa (F=1,723; p=0,188) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna razlika (p>0,05) izmedu SM-1 grupa u odnosu na srednju
vrijednost D-1 u eksperimentalnoj grupi.

Tabela 5.35. Kontrolna grupa odnos koncentracija vitamina D i stepena kolonizacije SM

Vitamin D srednje vrijednosti
N  Srednja vrijednost Standardna devijacija Minimum  Maksimum

SM-1  l.grupa 8 65,3700 23,87446 44,10 105,00
2.grupa 14 71,3607 19,33444 49,62 118,80
3.grupa 13 65,5446 15,97380 45,00 90,83
Ukupno 35 67,8311 18,94448 44,10 118,80

Na osnovu rezultata ANOVA testa (F=0,391; p=0,680) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znaCajna (p>0,05) razlika izmedu SM-1 grupa u odnosu na srednju
vrijednost D-1 u kontrolnoj grupi.

Uporedivane su zatim srednje vrijednosti vitamina D kod svake od 3 grupe stepena
kolonizacije SM (Tabela 5.36):

1. Prvagrupa SM (CFU 0-10)

Tabela 5.36. Prva grupa kolonizacije SM sa srednjim vrijednostima koncentracije vitamin D

Grupa N Srednjavrijednost Standardna devijacija
D Eksperimentalna 15 53,1160 29,12986
Kontrolna 8 65,3700 23,87446

Na osnovu rezultata t testa (t=-1,018; p=0,320) doslo se do zakljucka da nije bila
prisutna statisticki znacajna (p>0,05) razlika u srednoj vrijednosti vitamina izmedu
eksperimentalne i kontrolne grupe unutar 1. grupe SM-1.

2. Druga grupa SM (CFU 11-99) (Tabela 5.37)

Tabela 5.37. Druga grupa stepena kolonizacije SM sa srednjim vrijednostima koncentracije

vitamina D
Grupa N Srednjavrijednost Standardna devijacija
D-1 Eksperimentalna 25 69,6048 25,59733
Kontrolna 14 71,3607 19,33444

Na osnovu rezultata t testa (t=-0,223; p=0,825) doslo se do zakljucka da nije bila
prisutna statisticki znacajna (p>0,05) razlika u srednoj vrijednosti vitamina D izmedu
eksperimentalne i kontrolne grupe unutar 2. grupe SM-1.

3 Trec¢a grupa SM (2100 CFU)(Tabela 5.38).
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Tabela 5.38. Druga grupa stepena kolonizacije SM sa srednjim vrijednostima koncentracije

vitamina D
Grupa N Srednjavrijednosti Standardna devijacija
D-1 Eksperimentalna 19 59,2000 31,22707
Kontrolna 13 65,5446 15,97380

Na osnovu rezultata t testa (t=-0,753; p=0,458) doslo se do zakljucka da nije bila
prisutna statisticki znacajna (p>0,05) razlika u srednoj vrijednosti D-1 izmedu

eksperimentalne i kontrolne grupe unutar 3. grupe SM-1.

5.7.2 Povezanost srednje vrijednosti vitamina D sa srednjom vrijednosti frekvencije
obroka
U Tabeli 5.39 i 5.40 je prikazana srednja vrijednost vitamina D i broja obroka u
eksperimentalnoj odnosno kontrolnoj grupi.

Tabela 5.39. Povezanost srednje vrijednosti vitamina D i broja obroka u
eksperimentalnoj grupi

Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D 61,8893 28,53526 60
Broj obroka 6,9533 1,76908 60

Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (r=0,069; p=0,598) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i broja
obroka kod eksperimentalne grupe.

Tabela 5.40. Povezanost srednje vrijednosti vitamina D i broja obroka u kontrolnoj grupi

Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D-1 67,8311 18,94448 35
Broj obroka 5,6343 0,71904 35

Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (r=0,008; p=0,964) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i broja

obroka kod kontrolne grupe.

5.7.3 Povezanost srednje vrijednosti vitamina D sa srednjom vrijednosti frekvencije
kariogenih obroka
U tabelama 5.41 i 5.42 su prikazane srednje vrijednosti vitamina D i srednje vrijednosti

unosa kariogenih obroka kod eksperimentalne i kontrolne grupe.
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Tabela 5.41. Povezanost srednje vrijednosti vitamina D sa srednjom vrijednosti unosa
kariogenih obroka u eksperimentalnoj grupi

Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D-1 61,8893 28,53526 60
Kariogeni 3,215 1,3366 60

Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (r=0,133; p=0,311) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i
ucestalosti kariogenih obroka kod eksperimentalne grupe.

Tabela 5.42. Povezanost srednje vrijednosti vitamina D sa srednjom vrijednosti unosa
kariogenih obroka u kontrolnoj grupi

Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D 67,8311 18,94448 35
Kariogeni 2,731 0,9358 35

Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (r=0,188; p=0,281) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i

ucestalosti kariogenih obroka kod kontrolne grupe.

5.7.4 Povezanost vitamina D sa srednjom vrijednosti frekvencije unosenja mlijeka
U tabelama 5.43 i 5.44 su prikazane srednje vrijednosti vitamina D i prosjecna
frekvencija unosenja mlijeka.

Tabela 5.43. Povezanost svrednje vrijednosti koncentracije vitamina D sa prosjecnom
frekfencom unosenja mlijeka u eksperimentalnoj grupi

Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D-1 61,8893 28,53526 60
Mlijeko 0,762 0,6569 60

Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (1=0,043; p=0,744) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i
uno$enja mlijeka kod eksperimentalne grupe.

Tabela 5.44. Povezanost srednje vrijednosti koncentracije vitamina D sa prosjecnom
frekfencom unosenja mlijeka u kontrolnoj grupi

Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D-1 67,8311 18,94448 35
Milijeko 0,657 0,5638 35
Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (r=0,128; p=0,463) doslo se do zakljucka da

nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i

unoSenja mlijeka kod kontrolne grupe.
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5.7.5 Povezanost vitamina D sa frekvencijom protektivnih obroka

Tabela 5.45. Tabela srednje vrijednosti koncntracije vitamina D sa frekfencom unosenja
protektivnih obroka u eksperimentalnoj grupi

Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D-1 61,8893 28,53526 60
Protektivni 0,975 0,5423 60

Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (r=-0,337; p=0,008) doslo se do zakljucka
da je postojala statisticki znacajna (p<0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i
ucestalosti protektivnih obroka kod eksperimentalne grupe. Korelacija je bila negativna, a to
znaCi da sa povecanjem broja protektivnih obroka opada vrijednost vitamina D-1 (Tabela
5.45).

Tabela 5.46. Tabela srednje vrijednosti koncntracije vitamina D sa frkefencom unosenja
protektivnih obroka u kontrolnoj grupi

Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D 67,8311 18,94448 35
Protektivni 1,391 0,7249 35

Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (r=-0,143; p=0,414) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i

ucestalosti protektivnih obroka kod kontrolne grupe (Tabela 5.46).

5.7.6 Povezanost vitamina D sa frekvencijom unosa voéa

U tabelama 5.47 i 5.48 prikazana je srednje vrijednosti koncntracije vitamina D i
frekfencija unosenja voca.
Tabela 5.47. Odnos srednje vrijednosti koncntracije vitamina D sa frekfencom unoSenja voca

u eksperimentalnoj grupi

Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D-1 61,8893 28,53526 60
Voéni 1,085 0,5865 60

Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (r=0,157; p=0,231) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i
unoSenja voca kod eksperimentalne grupe.

Tabela 5.48. Odnos srednje vrijednosti koncntracije vitamina D sa frekfencom unosenja voca
u kontrolnoj grupi
Srednja vrijednosti Standardna devijacija N
D-1 67,8311 18,94448 35
Voéni 0,800 0,3236 35
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Na osnovu vrijednosti Pirsonove korelacije (r=0,120; p=0,493) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrijednosti vitamina D-1 i

unos$enja voca kod kontrolne grupe.

5.7.7 Povezanost koncentracije vitamina D sa IFP (frekvencijom stvaranja zubnog
plaka)

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,065; p=0,620) doslo se do zakljucka da

nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu srednje vrijednosti PFRI i

vitamina D u eksperimentalnoj grupi.(Grafikon 5.7)
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Grafikon 5.7. Korelacija vitamina D sa PFRI

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,374; p=0,027) doslo se do zakljucka da je
postojala statisticki zna¢ajna (p<0,05) korelacija izmedu PFRI i vitamina D u kontrolnoj grupi.
(Grafikon 5.8)
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Grafikon 5.8. Korelacija vitamina D sa PFRI
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5.8 POVEZANOST STEPENA KOLONIZACIJE SM
PARAMETRIMA

SA DRUGIM

Ispitivana je povezanost stepena kolonizacije Streptococus mutansa (SM) sa sljede¢im
parametrima:
o frekfencijom obroka
o frekfencijom kariogenih obroka
o frekfencijom unosa mlijeka
o frekfencijom protektivnih oborka
e frekfencijom unosa voca

o frekfencijom stvaranja zubnog plaka

5.8.1 Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom obroka
U tabeli 5.49 i 5.50 data je povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom obroka.

Tabela 5.49. Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom obroka u
eksperimentalnoj grupi

Broj obroka u grupama  Ukupno
grupal grupa2 grupa3

SM-1 Grupal N 3 5 7 15
% 20,0 33,3 46,7 100,0

Grupa2 N 4 14 8 26
% 154 53,8 30,8 100,0

Grupa3 N 1 6 12 19
% 53 31,6 63,2 100,0

Ukupno N 8 25 27 60
% 133 41,7 45,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,223) doSlo se do zakljucka da nije

postojala statisticki zna¢ajna (p>0,05) veza izmedu SM-1 i broja obroka kod eksperimentalne

grupe.
Tabela 5.50. Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom obroka u kontrolnoj grupi
Broj obroka u grupama = Ukupno
grupal grupa2 grupa3

SM-1 Grupal N 2 6 0 8
% 25,0 75,0 0,0 100,0

Grupa2 N 1 12 1 14
% 7,1 85,7 7,1 100,0

Grupa3 N 4 9 0 13
% 30,8 69,2 0,0 100,0

Ukupno N 7 27 1 35
% 20,0 77,1 2,9 100,0
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Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,427) doslo se do zakljucka da nije

postojala statisticki znac¢ajna (p>0,05) veza izmedu SM-1 i broja obroka kod kontrolne grupe.

5.8.2 Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom unosenja kariogenih obroka
U tabelama 551 i 5.52 prikazana je povezanost stepena kolonizacije SM sa
frekvencijom unosenja kariogenih obroka u eksperimentalnoj i kontrolnoj grupi.

Tabela 5.51. Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom unosenja kariogenih obroka
u eksperimentalnoj grupi

Grupa SM-1 Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3
Ucdestalost kariogenih obroka Grupal N 1 2 0 3
% 33,3 66,7 0,0 100,0
Grupa2 N 3 12 7 22
% 13,6 54,5 31,8 100,0
Grupa3 N 11 12 12 35
% 31,4 34,3 34,3 100,0
Ukupno N 15 26 19 60

% 25,0 43,3 31,7 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,302) doslo se do zakljuc¢ka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) veza izmedu SM-1 i ucestalosti kariogenih obroka kod
eksperimentalne grupe.

Tabela 5.52. Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom kariogenih obroka u
kontrolnoj grupi

Grupa SM-1 Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3
Ucdestalost kariogenih obroka Grupa2 N 2 11 10 23
% 8,7 47,8 43,5 100,0
Grupa3 N 6 3 3 12
% 50,0 25,0 25,0 100,0
Ukupno N 8 14 13 35

% 22,9 40,0 37,1 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,030) doSlo se do zakljucka da je
postojala statisticki znacajna (p<0,05) veza izmedu SM-1 1 ucestalosti kariogenih obroka kod
kontrolne grupe. Dodatno analizom xz testom (x2=6,348; p=0,042) je utvrdeno da je postojala
statisticki znacajna (p<0,05) razlika izmedu grupa SM-1 kod ispitanika kontrolne grupe sa
ucestalosti kariogenih obroka iz grupe 2. Na osnovu rezultata x* testa (x°=1,500; p=0,472)
doslo se do zakljucka da nije postojala statisticki znacajna razlika izmedu grupa SM-1 kod

grupe 3 ucestalosti kariogenih obroka unutar kontrolne grupe.
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5.8.3 Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom unoSenja protektivnih
obroka
U tabelama 553 i 5.54 prikazana je povezanost stepena kolonizacije SM sa
frekvencijom protektivnih obroka u eksperimentalnoj i kontrolnoj grupi.

Tabela 5.53. Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom protektivnih obroka u
eksperimentalnoj grupi

Ucdestalost zastitnih obroka  Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3

SM-1 Grupal N 7 7 1 15
% 46,7 46,7 6,7 100,0

Grupa2 N 15 11 0 26
% 57,7 42,3 0,0 100,0

Grupa3 N 9 9 1 19
% 47,4 47,4 53 100,0

Ukupno N 31 27 2 60

% 51,7 45,0 3,3 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,693) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) veza izmedu SM-1 i ucestalosti protektivnih obroka kod
eksperimentalne grupe.

Tabela 5.54. Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom protektivnih obroka u
kontrolnoj grupi

Ucdestalost zastitnih obroka Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3

SM-1 Grupal N 2 4 2 8
% 25,0 50,0 25,0 100,0

Grupa2 N 6 7 1 14
% 42,9 50,0 7,1 100,0

Grupa3 N 3 5 5 13
% 23,1 38,5 38,5 100,0

Ukupno N 11 16 8 35

% 31,4 45,7 22,9 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,425) doSlo se do zakljucka da nije
postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) veza izmedu SM-1 i ucestalosti protektivnih obroka kod

kontrolne grupe

5.8.4 Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom unoSenja mlijeka
Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa dosSlo se do zakljucka da nije postojala
statisticki znacajna (p>0,05) veza izmedu SM-1 i grupa koli¢ine unoSenja mlijeka ni kod

eksperimentalne grupe (p=0,189) ni kontrolne grupe (p=0,650).
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5.8.5 Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom unoSenja voca

Na osnovu rezultata Pirsonovog XZ testa (x220,964; p=0,606) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) veza izmedu grupa SM-1 i grupa koli¢ine unosenja
voca unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,116) doslo se do zakljucka da nije
bila prisutna statisticki znacajna razlika (p>0,05) izmedu grupa SM-1 u odnosu na grupe

unos$enja voca kod ispitanika kontrolne grupe.

5.8.6 Povezanost stepena kolonizacije SM sa frekvencijom stvaranja plaka (PFRI)

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,113; p=0,390) doslo se do zakljucka da
nije postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu PFRI i SM-1 u eksperimentalnoj
grupi (Grafikon 5.9).
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Grafikon 5.9. Korelacija SM sa IFP eksperimentalna grupa

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=-0,093; p=0,596) doslo se do zakljucka
da nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu IFP i SM-1 u kontrolnoj grupi
(Grafikon 5.10).
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Grafikon 5.10. Korelacija SM sa PFRI kontrolna grupa

5.9 POVEZANOST INDEKSA FREKVENCIJE STVARANJA PLAKA (PFRI)
SA DRUGIM PARAMETRIMA
Ispitivana je povezanost stepena PFRI sa sljede¢im parametrima:
e frekfencijom obroka
o frekfencijom kariogenih obroka
e frekfencijom unosa mlijeka
o frekfencijom protektivnih oborka

o frekfencijom unosa voca

5.9.1 Frekfencija stvaranja plaka i frekvencija obroka
U tabelama 5.55 i 5.56 prikazana je povezanost PFRI i frekvencije unoSenja obrokau
eksperimentalnoj i kontrolnoj grupi.
Tabela 5.55. Povezanost PFRI i frekvencije unosenja obrokau eksperimentalnoj grupi

PFRI Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3 Grupa4 Grupab
Ucestalost obroka grupal N 0 0 0 2 6 8
% 0,0 0,0 0,0 40,0 13,3 13,3
grupa2 N 3 1 2 2 17 25
% 60,0 50,0 66,7 40,0 37,8 41,7
grupa3 N 2 1 1 1 22 27
% 40,0 50,0 33,3 20,0 48,9 45,0
Ukupno N 5 2 3 5 45 60

%  100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
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Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,730) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu PFRI i ucestalosti obroka u
eksperimentalnoj grupi.

Tabela 5.56. Povezanost PFRI i firekvencije unosenja obroka
u kontrolnoj grupi

PFRI Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3 Grupad4 Grupab
Ucdestalost obroka grupal N 0 3 1 3 0 7
% 0,0 50,0 16,7 50,0 0,0 20,0
grupa2 N 1 3 5 2 16 27
%  100,0 50,0 83,3 33,3 100,0 77,1
grupa3 N 0 0 0 1 0 1
% 0,0 0,0 0,0 16,7 0,0 2,9
Ukupno N 1 6 6 6 16 35

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,003) doslo se do zakljucka da je
postojala statisticki znacajna (p<0,05) povezanost izmedu PFRI i ucestalosti obroka u
kontrolnoj grupi.

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa doslo se do zakljucka da nije postojala
statisticki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne 1 kontrolne grupe u odnosu na
raspodjelu ispitanika iz PFRI grupa 1,2, 3, 4 na ucestalost obroka. Razlika je jedino uo¢ena u
okviru 5, PFRI grupe (Tabela 5.57):

Tabela 5.57. Razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u odnosu na raspodjelu
ispitanika iz PFRI u 5. grupi

PFRI (grupab) Ukupno
Eksperimentalna  Kontrolna

Ucestalost obroka grupal N 6 0 6
% 13,3 0,0 9,8
grupa2 N 17 16 33

% 37,8 100,0 54,1
grupa3 N 22 0 22

% 48,9 0,0 36,1
Ukupno N 45 16 61

% 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,000) doslo se do zakljucka da je
postojala statisticki znacajna (p<0,05) razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u

odnosu na raspodjelu ispitanika iz PFRI grupa 5 na ucestalost obroka.
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5.9.2 Frekvencija stvaranja plaka i frekvencija kariogenih obroka
Odnos frekvencije stvaranja plaka i frekvencije kariogenih obroka u okviru
eksperimentalne i kontrolne grupe prikazan je u tabelama 5.58 i 5.59.

Tabela 5.58. Odnos frekvencije stvaranja plaka i frekvencije kariogenih obroka u okviru
eksperimentalne grupe

PFRI Ukupno
Grupa Grupa Grupa Grupa Grupa
1 2 3 4 5

Ucestalost kariogenih grupa N 0 0 0 0 3 3
obroka 1 % 0,0 0,0 0,0 0,0 6,7 5,0

grupa N 4 1 2 2 13 22
2 % 80,0 50,0 66,7 40,0 28,9 36,7

grupa N 1 1 1 3 29 35
3 % 20,0 50,0 33,3 60,0 64,4 58,3

Ukupno N 5 2 3 5 45 60

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,416) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu IFP i ucestalosti kariogenih obroka
u eksperimentalnoj grupi.

Tabela 5.59. Odnos frekvencije stvaranja plaka i frekvencije kariogenih obroka u okviru
kontrolne grupe

PFRI Ukupno
Grupa Grupa Grupa Grupa Grupa
1 2 3 4 5

Ucdestalost kariogenih grupa N 1 5 6 4 7 23
obroka 2 % 100,0 83,3 100,0 66,7 43,8 65,7

grupa N 0 1 0 2 9 12
3 % 0,0 16,7 0,0 33,3 56,3 34,3

Ukupno N 1 6 6 6 16 35

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,096) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu IFP i ucestalosti kariogenih obroka
u kontrolnoj grupi.

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa doslo se do zakljucka da nije postojala
statistiCki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u odnosu na

raspodjelu ispitanika iz svih IFP grupa (1-5) na ucestalost kariogenih obroka.

5.9.3 Frekfencija stvaranja plaka i frekvencija protektivnih obroka
Odnos PFRI i frekvencije protektivnih obroka u okviru eksperimentalne i kontrolne

grupe prikazan je u tabelama 5.60 i 5.61.
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Tabela 5.60. Odnos PFRI i frekvencije protektivnih obroka u okviru eksperimentalne grupe

PFRI Ukupno
Grupa  Grupa Grupa Grupa  Grupa
1 2 3 4 5
Ucgestalost zaStitnih grupa N 0 1 1 3 26 31
obroka 1 % 0,0 50,0 33,3 60,0 57,8 51,7
grupa N 5 0 1 2 19 27
2 % 100,0 0,0 33,3 40,0 42,2 45,0
grupa N 0 1 1 0 0 2
3 % 0,0 50,0 33,3 0,0 0,0 3,3
Ukupno N 5 2 3 5 45 60

%  100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,003) doslo se do zakljucka da je
postojala statisti¢ki znacajna (p<0,05) povezanost izmedu PFRI i ucestalosti zastitnih obroka u
eksperimentalnoj grupi.

Tabela 5.61. Odnos PFRI i frekvencije protektivnih obroka u okviru kontrolne grupe

PFRI Ukupno
Grupa Grupa Grupa Grupa  Grupa
1 2 3 4 5
Ucestalost zaStitnih grupa N 0 3 1 2 5 11
obroka 1 % 0,0 50,0 16,7 33,3 31,3 31,4
grupa N 0 1 3 4 8 16
2 % 0,0 16,7 50,0 66,7 50,0 45,7
grupa N 1 2 2 0 3 8
3 % 100,0 33,3 33,3 0,0 18,8 22,9
Ukupno N 1 6 6 6 16 35

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,478) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu PFRI 1 u€estalosti zastitnih obroka u
kontrolnoj grupi.

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa doslo se do zakljucka da nije postojala
statistiCki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u odnosu na

raspodjelu ispitanika kod PFRI grupa (1-5) na ucestalost zastitnih obroka.

5.9.4 Frekfencija stvaranja plaka i frekvencija unosa mlijeka
Odnos PFRI i frekvencije unosa mlijeka u eksperimentalnoj i kontrolnoj grupi prikazan
je u tabelama 5.62 i 5.63.
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Tabela 5.62. Odnos PFRI i frekvencije unosa mlijeka u eksperimentalnoj grupi

PFRI Ukupno
Grupa  Grupa Grupa Grupa  Grupa
1 2 3 4 5

Ucestalost unosa grupa N 4 1 2 4 31 42
mlijeka 1 % 80,0 50,0 66,7 80,0 68,9 70,0

grupa N 1 1 1 1 14 18
2 % 20,0 50,0 33,3 20,0 31,1 30,0

Ukupno N 5 2 3 5 45 60

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,972) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu PFRI i ucestalosti unosa mlijeka u
eksperimentalnoj grupi.

Tabela 5.63. Odnos PFRI i frekvencije unosa mlijeka u kontrolnoj grupi

PFRI Ukupno
Grupa  Grupa Grupa Grupa  Grupa
1 2 3 4 5

Ucestalost unosa grupa N 0 6 5 6 11 28
mlijeka 1 % 0,0 100,0 83,3 100,0 68,8 80,0

grupa N 1 0 1 0 5 7
2 % 100,0 0,0 16,7 0,0 31,3 20,0

Ukupno N 1 6 6 6 16 35

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,085) doslo se do zakljuc¢ka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu PFRI i ucestalosti unosa mlijeka u
kontrolnoj grupi.

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa doSlo se do zakljucka da nije postojala
statistiCki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u odnosu na

raspodjelu ispitanika iz svih PFRI grupa (1-5) na ucestalost unosa mlijeka.

5.9.5 Frekfencija stvaranja plaka i frekvencija unosa voéa
Odnos PFRI i frekvencije unosa voca u eksperimentalnoj i kontrolnoj grupi prikazana je
u tabelama 5.64 i 5.65.
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Tabela 5.64. Odnos PFRI i frekvencije unosa voca u eksperimentalnoj grupi

PFRI Ukupno
Grupa  Grupa Grupa Grupa  Grupa
1 2 3 4 5

Ucestalost unosenja grupa N 3 2 3 3 22 33
voca 1 % 60,0 100,0 100,0 60,0 48,9 55,0

grupa N 2 0 0 2 23 27
2 % 40,0 0,0% 0,0 40,0 51,1 45,0

Ukupno N 5 2 3 5 45 60

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,396) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu PFRI i uéestalosti voénih obroka u
eksperimentalnoj grupi.

Tabela 5.65. Odnos PFRI i frekvencije unosa voc¢a u kontrolnoj grupi

PFRI Ukupno
Grupa  Grupa Grupa Grupa  Grupa
1 2 3 4 5
Ucestalost unosSenja grupa N 1 5 5 5 12 28
voca 1 %  100,0 83,3 83,3 83,3 75,0 80,0
grupa N 0 1 1 1 4 7

2 % 0,0 16,7 16,7 16,7 25,0 20,0

Ukupno N 1 6 6 6 16 35

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=1,000) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu PFRI 1 ucestalosti vo¢nih obroka u

kontrolnoj grupi.

5.10 POVEZANOST KARIJESA SA DRUGIM PARAMETRIMA

Ispitivana je povezanost zastupljenosti karijesa sa:
e koncentracijom vitamina D
e stepenom Kkolonizacije bakterija SM
o frekfencijom obroka
o frekfencijom kariogenih obroka
o frekfencijom unosa mlijeka
o frekfencijom protektivnih oborka
e frekfencijom unosa voca

e frekfencijom stvaranja zubnog plaka
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5.10.1 Korelacija karijesa i koncentracije vitamina D
Povezanost bijelih mrlja i srednje vrijednosti koncentracije vitamina D (Tabela 5.66)
Tabela 5.66. Povezanost koncentracije vitamina D (srednja vrijednost) i zastupljenosti bijelih
mrlja

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Bijele mrlje 2,28 2,051 60
Vitamin D 61.8893 28.53526 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=-0,189; p=0,149) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu broja bijelih mrlja i
vitamina D unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,186; p=0,154) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu broja bijelih mrlja 1
vitamina D po grupama u eksperimentalnoj grupi.

Povezanost kaviteta (keps-1) sa vitaminom D (Tabela 5.67).

Tabela 5.67. Povezanost prisustva kaviteta sa koncntracijom vitmina D

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Keps-1 7,00 4,231 60
Vitamin D 61,8893 28,53526 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,007; p=0,955) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znac¢ajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu Keps-1 i vitamina D
unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,143; p=0,275) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu Keps-1 i vitamina

D po svim grupama u eksperimentalnoj grupi.

5.10.2 Korelacija karijesa (keps) i stepena kolonizacije bakterija (SM-1)
Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,189; p=0,148) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu broja bijelih mrlja 1

SM-1 po grupama u eksperimentalnoj grupi (Grafikon 5.11).
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Grafikon 5.11. Korelacija karijesa i stepena kolonizacije

Povezanost broja povrsina sa kavitetom sa stepenom kolonizacije SM

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,066; p=0,617) doslo se do zakljucka da

nije postojala statisticki znacajna korelacija (p>0,05) izmedu vrijednosti keps-1 i SM1

(Grafikon 5.12).

Keps

Grafikon 5.12. Korelacija keps-1 i SM-1
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Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,122; p=0,353) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu Keps-1 i SM-1 po
grupama u eksperimentalnoj grupi.

Povezanost broja oboljelih zuba (kep) sa stepenom kolonizacije SM (Grafikon 5.13).

15

Kep

SM-1

Grafikon 5.13. Korelacija kep SM-1

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,077; p=0,561) doslo se do zakljucka da

nije postojala statisticki znacajna korelacija (p>0,05) izmedu Kep i SM-1.

5.10.3 Povezanost karijesa sa frekvencijom obroka

Povezanost bijelih mrlja i frekvencije obroka

U tabeli 5.68. dat je pregled srednjih vrijednosti broja bijelih mrlja i frekvencije obroka.
Tabela 5.68. Bijele mrlje i frekvencija obroka

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Bijele mrlje 2,28 2,051 60
Broj obroka 6.9533 1.76908 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=-0,144; p=0,273) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisti¢ki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu broja bijelih mrlja 1
broja obroka unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,229; p=0,078) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu broja bijelih mrlja i
broja obroka po grupama u eksperimentalnoj grupi.

Povezanost kaviteta sa frekvencijom obroka

U tabeli 5.69. dat je pregled srednjih vrijednosti broja kariogenih obroka i keps-1.
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Tabela 5.69. Kaviteti i frekvencija obroka

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Keps-1 7,00 4,231 60
Broj kariogenih obroka 3,215 1,3366 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,105; p=0,424) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisti¢ki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu Keps-1 i frekvencije
kariogenih obroka unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,252; p=0,052) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu Keps-1 i broja

kariogenih obroka po grupama u eksperimentalnoj grupi.

5.10.4 Povezanost karijesa sa frekvencijom kariogenih obroka

Povezanost bijelih mrlja i frekvencije kariogenih obroka

U tabeli 5.70. dat je pregled srednjih vrijednosti broja bijelih mrlja i frekvencije
kariogenih obroka.

Tabela 5.70. Bijele mrlje i frekvenca kariogenih obroka

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Bijele mrije 2,28 2,051 60
Kariogeni 3.215 1.3366 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,095; p=0,468) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu broja bijelih mrlja 1
broja kariogenih obroka unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,008; p=0,953) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu broja bijelih mrlja 1
broja kariogenih obroka po grupama u eksperimentalnoj grupi.

Povezanost kaviteta (keps-1) sa frekvencijom kariogenih obroka

U tabeli 5.71. dat je pregled srednjih vrijednosti broja kariogenih obroka i keps-1.
Tabela 5.71. Povezanost kaviteta i frekvencije unosa kariogenih obroka

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Keps-1 7,00 4,231 60
Broj kariogenih obroka 3,215 1,3366 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,105; p=0,424) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisti¢ki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu Keps-1 i frekvencije

kariogenih obroka unutar eksperimentalne grupe.
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Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,252; p=0,052) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu Keps-1 i broja

kariogenih obroka po grupama u eksperimentalnoj grupi.

5.10.5 Povezanost karijesa sa frekvencijom unosa mlijeka

Bijele mrlje i frekvencija unosa mlijeka

U tabeli 5.72. dat je pregled srednjih vrijednosti broja bljelih mrlja i frekvencije unosa
mlijeka.

Tabela 5.72. Povezanost bljelih mrlja i frekvencije unosa mlijeka

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Bijele mrlje 2,28 2,051 60
Mlijeko 0,762 0,6569 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=-0,030; p=0,823) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu broja bijelih mrlja 1
frekvencije unosa mlijeka unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,210; p=0,108) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu broja bijelih mrlja i
frekvencije unosa mlijeka po grupama u eksperimentalnoj grupi.

Kaviteti i frekvencija unosa mlijeka

Prosjecna vrijednost Keps-1 i prosje¢na vrijednost frekvencije unosa mlijeka prikazana
je u tabeli 5.73.

Tabela 5.73. Povezanost prisustva kaviteta i frekvencije unosa mlijeka

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Keps-1 7,00 4,231 60
Frekvencija unosa mlijeka 0,762 0,6569 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=-0,008; p=0,952) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu keps-1 i frekvencije
unosa mlijeka unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,181; p=0,165) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu keps-1 i frekvencije

unosa mlijeka po grupama u eksperimentalnoj grupi.
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5.10.6 Povezanost karijesa sa frekvencijom unosa karijes protektivnih obroka

Bijele mrlje i karijes protektivni obroci

U tabeli 5.74 dat je pregled prosjecnih vrijednosti broja bijelih mrlja i frekvencije
protektivnih obroka.
Tabela 5.74. Povezanost bijelih mrlja i karijes protektivnih obroka

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Bijele mrlje 2,28 2,051 60
Frekvencije protektivnih obroka 0,975 0,5423 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,160; p=0,221) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu broja bijelih mrlja 1
frekvencije protektivnih obroka unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,127; p=0,334) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu broja bijelih mrlja 1
frekvencije protektivnih obroka po grupama u eksperimentalnoj grupi.

Kaviteti (keps-1) i karijes protektivni obroci

U tabeli 5.75. dat je pregled prosje¢nih vrijednosti kaviteta i frekvencije protektivnih

obroka
Tabela 5.75. Povezanost prisustva kaviteta i protektivnih obroka
Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Keps-1 7,00 4,231 60
Frekvencija protektivnih obroka 0,975 0,5423 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=-0,086; p=0,511) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisti¢ki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu Keps-1 i frekvencije
protektivnih obroka unutar eksperimentalne grupe (Grafikon 5.14).

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,141; p=0,281) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu keps-1 i frekvencije
protektivnih obroka po grupama u eksperimentalnoj grupi (Grafikon 5.14).
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Grafikon 5.14. Korelacija keps-1 i ucestalost protektivnih obroka

5.10.7 Povezanost karijesa sa frekvencijom unosa voca

Prisustvo bijelih mrlja i frekvencija unosa voénih obroka

U tabeli 5.76. dat je pregled srednjih vrijednosti broja bijelih mrlja i frekvencije unosa
voca.

Tabela 5.76. Povezanost bijelih mrlja i frekvencije unosa voc¢a

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Bijele mrlje 2,28 2,051 60
Frekvencije unosa voéa 1,085 0,5865 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=-0,084; p=0,525) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacija izmedu broja bijelih mrlja i
frekvencije unosa voc¢a unutar eksperimentalne grupe.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,273; p=0,035) doslo se do zakljucka
da je postojao statisticki znacajan (p<0,05) koeficijent korelacije izmedu broja bijelih mrlja i
frekvencije unosa voc¢a po grupama u eksperimentalnoj grupi. Koeficijent korelacije je bio
negativan i iznosio r=-0,273 $to predstavlja slabu povezanost broja bijelih mrlja i frekvencije
unosa voc¢a po grupama u eksperimentalnoj grupi. Negativan predznak koeficijenata korelacije

govori da sa povecanjem unosa voca opada broj bijelih mrlja (Grafikon 5.15).

66



Bijele mrije

Grupa 1 Grupa 2

Unosenje voéa

Grafikon 5.15. Korelacija bjele mrlje i unosenje voéa

Prisustvo kaviteta i frekvencija unosa voénih obroka

U tabeli 5.77 dat je prikaz srednjih vrijednosti kaviteta i frekvencije unosa voca.

Tabela 5.77. Povezanost prisustva kaviteta i frekvencije unosa voénih obroka

Srednja vrijednost Standardna devijacija N
Keps-1 7,00 4,231 60
Frekvencija unosa voca 1,085 0,5865 60

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,320; p=0,013) doslo se do zakljucka da je
postojao statisticki znacajan (p<0,05) koeficijent korelacija izmedu keps-1 i frekvencije unosa
voca unutar eksperimentalne grupe. Koeficijent korelacije je bio pozitivan i iznosio je r=0,320
Sto predstavlja slabu povezanost izmedu keps-1 i frekvencije unosa vo¢a. Na osnovu toga $to
je koeficijent bio pozitivan moze se zakljuéiti da porastom frekvencije unosa voca raste i
vrijednost keps-1.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,225; p=0,049) doslo se do zakljucka da
je postojao statisticki znacajan (p<0,05) koeficijent korelacije izmedu keps-1 i frekvencije
unosa voca po grupama u eksperimentalnoj grupi. Koeficijent korelacije je bio r=0,225 §to
predstavlja slabu povezanost izmedu keps-1 i frekvencije unosa voca. Njegov pozitivni

predznak govori da porastom frekvencije unosa voca raste i vrijednost keps-1.
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5.10.8 Povezanost karijesa sa frekvencijom stvaranja zubnog plaka (PFRI)

Bijele mrlje i PFRI u eksperimentalnoj grupi

U tabeli 5.78. prikazana je povezanost bijelih mrlja i PFRI.
Tabela 5.78. Povezabost bijelih mrlja i PFRI

PFRI Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3 Grupad Grupab
Bijele mrlje <2 N 4 0 0 2 15 21
% 80,0 0,0 0,0 40,0 33,3 35,0
2-3 N 0 1 1 2 20 24
% 0,0 50,0 33,3 40,0 44,4 40,0
preko3 N 1 1 2 1 10 15
% 20,0 50,0 66,7 20,0 22,2 25,0
Ukupno N 5 2 3 5 45 60

%  100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,216) doslo se do zakljuc¢ka da nije

postojala statisti¢ki znac¢ajna (p>0,05) povezanost izmedu bijelih mrlja i PFRI.

Prisustvo kaviteta i PFRI

U tabeli 5.79. prikazan je povezanost kaviteta i PFRI.
Tabela 5.79. Povezanost kaviteta i PFRI

PFRI Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3 Grupad Grupab
Keps-1 <3 N 3 0 2 0 2 7
% 60,0 0,0 66,7 0,0 4.4 11,7
3-5 N 2 1 1 1 12 17
% 40,0 50,0 33,3 20,0 26,7 28,3
preko5 N 0 1 0 4 31 36
% 0,0 50,0 0,0 80,0 68,9 60,0
Ukupno N 5 2 3 5 45 60

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,001) doSlo se do zakljucka da je

postojala  statistiCki ~ znacajna  (p<0,05) veza izmedu  PFRI i keps-1.
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5.11 PROMJENE U EKSPERIMENTALNOJ GRUPI POSLIJE KORISCENJA
KSILITOLA

5.11.1Promjene u stepenu kolonizacije Streptococcus mutansa (SM-2)

Ukupna distribucija stepena kolonizacije na ukopnom uzorku prije i poslije
eksperimentalnog perioda je prikazan na grafikonu 5.16. Primjecen je konstantan nivo u prvoj
grupi bez rizika, blago povecanje u srednjoj grupi, sa kompezuju¢im Ssmanjenjem u
njarizi¢nijoj grupi.
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Grafikon 5.16. Promjene stepena kolonizacije SM poslije eksperimentalnog perioda na
ukupnom uzorku (eksperimentalna+kontrolna grupa). Legenda: SM-1-pocetne vrijednosti
kolonizacije, SM-2 promjene u kolonizaciji poslije eksperimentalnog perioda. Grupe od 1-3
stepeni kolonizacije ranije navedeni

A.Vrijednosti stepena kolonizacije poslije primjene ksilitola (eksperimentalna grupa)
Kod eksperimentalne grupe srednja vrijednost drugog odredivanja stepena kolonizacije
SM-2 bila je 34,28 sa standardnom devijacijom od 31,319 (Tabela 5.80):

Tabela 5.80. Srednje vrijednosti stepena kolonizacije SM na drugom mjerenju

N  Minimum Maksimum Srednjavrijednost Standardna devijacija
SM-2 60 0 100 34,28 31,319
ekperimentalna

Srednja vrijednost SM-2 kod kontrolne grupe bila je 44,29 sa standardnom devijacijom
33,976 (Tabela 5.81).
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Tabela 5.81. Srednje vrijednosti stepena kolonizacije SM na drugom mjerenju

N  Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija
SM-2 35 0 100 44,29 33,976
kontrolna

Na osnovu rezultata t testa (t=-1,455; p=0,149) doslo se do zakljucka da nije postojala
statisticki znacajna (p>0,05) razlika izmedu kontrolne i eksperimentalne grupe u srednjoj
vrijednosti SM-2.

U tabelama 5.82 i 5.83 dat je prikaz razlike izmedu polova u srednjoj vrijednosti stepena
kolonizacije SM u drugom mjerenju kod eksperimentalne i kontrolne grupe.

Tabela 5.82. Razlike izmedu polova srednjih vrijedosti stepena kolonizacije SM na drugom
mjerenju u eksperimentalnoj grupi

Pol N  Srednjavrijednost  Standardna devijacija
SM-2-eksperimentalna grupa  Muski 38 39,63 32,310
Zenski 22 25,05 27,846

Na osnovu rezultata t testa (t=1,770; p=0,082) doslo se do zakljuc¢ka da nije postojala
statisticki znacajna razlika (p>0,05), u srednjoj vrijednosti SM-2, izmedu pacijenata muskog i
zenskog pola unutar eksperimentalne grupe.

Tabela 5.83. Razlike izmedu polova srednjih vrijedosti stepena kolonizacije SM na drugom
mjerenju u kontrolnoj grupi

Pol N Srednjavrijednost Standardna devijacija
SM-2 kontrolna grupa Muski 19 47,58 35,236
Zenski 16 40,38 33,116

Na osnovu rezultata t testa (t=0,619; p=0,540) doslo se do zakljuc¢ka da nije postojala
statistiCki znacajna razlika (p>0,05), u srednjoj vrijednosti SM-2, izmedu pacijenata muskog 1

zenskog pola unutar kontrolne grupe.

Poredenje u razlici u stepenu kolonizacije izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u

odnosu na grupe rizika je prikazanana tabeli 5.84.
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Tabela 5.84. Rasporedenost drugog nalaza stepena kolonizacije (SM-2) po rizicnim grupama

Grupa Ukupno
Eksperimentalna  Kontrolna

SM-2 Grupal N 17 6 23
% 28,3 17,1 24,2

Grupa2 N 35 24 59

% 58,3 68,6 62,1

Grupa3 N 8 5 13

% 13,3 14,3 13,7

Ukupno N 60 35 95
% 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,505) doslo se do zakljuc¢ka da nije
bila prisutna statisticki znacajna (p>0,05) razlika izmedu eksperimentalne 1 kontrolne grupe u

odnosu na SM-2 grupe

B. Promjena izmedu grupa SM-1 u grupe SM-2
Promjene su razmatrane u odnosu na 3 grupe (Tabela 5.85):
1. Bez promjena- Pacijent je ostao u istoj grupi kolonizacije kao na prvom pregledu.

2. Poboljsanje- Pacijent je presao u neku od nizih grupa: iz 3. grupe u 2. ili 1. ili iz 2.

grupe u 1.
3. Pogorsanje- Pacijent je preSao u viSu grupu kolonizacije: iz 1. grupe u 2. ili 3. ili iz 2.
grupe u 3.
Tabela 5.85.Vrste promjena stepena kolonizacije SM
Grupa Ukupno
Eksperimentalna  Kontrolna
Promjena izmedu SM-1 i SM-2 Pogorsanje N 8 5 13
% 13,3 14,3 13,7
Nepromijenjen N 33 20 53
% 55,0 57,1 55,8
Poboljsanje N 19 10 29
% 31,7 28,6 30,5
Ukupno N 60 35 95
% 100,0 100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,956) su pokazali da nije postojala statisticki
znacajna razlika (p>0,05) izmedu eksperimentalne 1 kontrolne grupe u odnosu na promjene
izmedu SM-1 i SM-2.

PoboljSanje je analizirano u odnosu na vrstu niZe grupe koja je zabiljezena na drugom
pregledu, tako da smo dobili (Tabela 5.86):

1) Znacajna poboljsanja- prelazak iz 3. u 1. grupu
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2) Srednja poboljsanja- prelazak iz 2. u 1. grupu
3) Mala poboljsanja- prelazak iz 3. u 2. grupu

Tabela 5.86. Analiza poboljsanja u stepenu kolonizacije izmedu eksperimentalne i kontrolne

grupe
Grupa Ukupno
Eksperimentalna  Kontrolna
Nivo poboljSanja Znacajno N 3 1 4
% 15,8 10,0 13,8
Srednje N 6 1 7
% 31,6 10,0 24,1
Malo N 10 8 18
% 52,6 80,0 62,1
Ukupno N 19 10 29
% 100,0 100,0 100,0

Na osnhovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,463) nije postojala statisticki
znacajna razlika (p>0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u odnosu na nivo
poboljsanja.

Pogorsanje je analizirano u odnosu na vrstu vise grupe koja je zabiljeZena na drugom
pregledu i isto tako su se razlikovali (Tabela 5.87):

1) Znacajno pogorsanje- prelazak iz 1. u 3. grupu
2) Srednje pogorsanje- prelazak iz 1. u 2. grupu i
3) Malo pogorsanje- prelazak iz 2. u 3. grupu

Tabela 5.87. Analiza pogorsanja u stepenu kolonizacije SM izmedu eksperimentalne i
kontrolne grupe

Grupa Ukupno
Eksperimentalna Kontrolna

Nivo pogorSanja ZnaCajno N 1 0 1
% 12,5 0,0 7,7

Srednje N 6 4 10

% 75,0 80,0 76,9

Malo N 1 1 2

% 12,5 20,0 15,4

Ukupno N 8 5 13

% 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=1,000) nije postojala statisticki
znacajna razlika (p>0,05) izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u odnosu na nivo

pogorsanja.
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5.11.2 Povezanost promijenjenog stepena kolonizacije SM-2 sa parametrima iz prvog
pregleda
Korelacija promjena odnosa SM-1 u SM-2 sa vitaminom D

Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa koncentracijom vitamina D
prikazana je u tabeli 5.88.
Tabela 5.88. Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa koncentracijom vitamina D

Vitamin D Ukupno
Grupa Grupa Grupa Grupa
1 2 3 4
Promjena odnosa SM-1 Pogorsanje N 4 5 3 1 13
u SM-2 % 118 15,2 15,0 12,5 13,7
Nepromijenjen N 24 13 11 5 53
% 70,6 39,4 55,0 62,5 55,8
Poboljsanje N 6 15 6 2 29
% 17,6 45,5 30,0 25,0 30,5
Ukupno N 34 33 20 8 95

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati Fiserovog testa (p=0,244) su pokazali da nije postojala statisticki znacajna
(p>0,05) povezanost vitamina D sa promjenom odnosa SM-1 u SM-2. Isto tako i rezultata
Spermanove Kkorelacije (r=-0,119; p=0,249) pokazuju da ne posotoji statisticki znacajan
koeficijent korelacije (p>0,05) izmedu vitamina D i promjene odnosa SM-1 u SM-2.

Povezanost promjena odnosa SM-1 u SM-2 sa brojem obroka

Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa prosjeénim brojem obroka prikazana
je u tabeli 5.89.

Tabela 5.89. Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa prosjecnim brojem obroka

Broj obroka Ukupno
grupal grupa2 grupa3
Promjena odnosa SM-1 u SM-2 Pogorsanje N 1 5 7 13
% 6,7 9,6 25,0 13,7
Nepromijenjen N 8 33 12 53
% 533 63,5 42,9 55,8
Poboljsanje N 6 14 9 29
% 40,0 26,9 32,1 30,5
Ukupno N 15 52 28 95

% 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,238) doslo se do zakljucka da nije

postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) veza izmedu broja obroka i promjene odnosa SM-1 u
SM-2.

73



Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,066; p=0,524) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu ucestalosti obroka 1
promjena odnosa sa SM-1 u SM-2.

Povezanost promjena odnosa SM-1 u SM-2 sa brojem kariogenih obroka

Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa prosjecnim brojem kariogenih
obroka prikazana je u tabeli 5.90.
Tabela 5.90. Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa prosjecnim brojem

kariogenih obroka

Ucestalost kariogenih obroka Ukupno
grupal grupa2 grupa3

Promjena odnosa SM-1 u SM-2 Pogorsanje N 1 3 9 13
% 33,3 6,7 19,1 13,7

Nepromijenjen N 1 27 25 53
% 33,3 60,0 53,2 55,8

Poboljsanje N 1 15 13 29
% 33,3 33,3 27,7 30,5

Ukupno N 3 45 47 95

%  100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,269) doslo se do zakljuc¢ka da nije
postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) veza izmedu broja kariogenih obroka i promjene odnosa
SM-1 u SM-2.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,119; p=0,251) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu ucestalosti

kariogenih obroka i promjena odnosa sa SM-1 u SM-2.
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Povezanost promjena odnosa SM-1 u SM-2 sa brojem protektivnih obroka

Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa prosjeCnim brojem protektivnih
obroka prikazana je u tabeli 5.91.
Tabela 5.91. Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa prosjecnim brojem
protektivnih obroka

Ucdestalost zastitnih obroka Ukupno
grupal grupa2 grupa3

Promjena odnosa SM-1 u SM-2 Pogorsanje N 5 8 0 13
% 119 18,6 0,0 13,7

Nepromijenjen N 26 22 5 53
% 619 51,2 50,0 55,8

Poboljsanje N 11 13 5 29
% 26,2 30,2 50,0 30,5

Ukupno N 42 43 10 95

% 1000 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,437) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) veza izmedu broja zastitnih obroka i promjene odnosa
SM-1 u SM-2.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,159; p=0,125) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu ucestalosti zastitnih
obroka i promjena odnosa sa SM-1 u SM-2.

Povezanost promjena odnosa SM-1 u SM-2 sa unosom voca

Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa brojem voénih obroka je prikazana u
tabeli 5.92.

Tabela 5.92. Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa prosjecnim brojem vocénih

obroka
UnoSenje vo¢a  Ukupno
Grupal Grupa?2

Promjena odnosa SM-1 u SM-2 Pogorsanje N 7 6 13
% 11,5 17,6 13,7

Nepromijenjen N 38 15 53
% 62,3 44,1 55,8

Poboljsanje N 16 13 29
% 26,2 38,2 30,5

N 61 34 95

Ukupno %  100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,224) doslo se do zakljucka da nije

postojala statisticki znacajna (p>0,05) veza izmedu unosa voca i promjene odnosa SM-1 u
SM-2.
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Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,039; p=0,704) doslo se do zakljucka da

nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu unosa voc¢a i promjena
odnosa sa SM-1 u SM-2.

Korelacija promjena odnosa SM-1 u SM-2 sa PERI

Korelacija promjena odnosa SM-1 u SM-2 sa PFRI je prikazana u tabeli 5.93.
Tabela 5.93. Povezanost promjene u stepenu kolonizacije SM sa PFRI

PFRI Ukupno
Grupa Grupa Grupa Grupa Grupa
1 2 3 4 5
Promjena odnosa Pogorsanje N 2 1 1 0 9 13
SM-1u SM-2 % 333 12,5 11,1 0,0 14,8 13,7
Nepromijenjen N 3 3 5 6 36 53
% 50,0 37,5 55,6 54,5 59,0 55,8
Poboljsanje N 1 4 3 5 16 29
% 16,7 50,0 33,3 45,5 26,2 30,5
Ukupno N 6 8 9 11 61 95

% 100,0 1000 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata Fiserovog egzaktnog testa (p=0,583) doslo se do zakljucka da nije

postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu PFRI po grupama i promjene
odnosa SM-1 u SM-2.

5.11.3 Povezanost poboljSanja stepena kolonizacije SM sa parametrima iz prvog
pregleda

Povezanost poboljsanja sa vitaminom D

Povezanost poboljaSanja promjena stepena kolonizacije sa koncentracijom vitamin D je
prikazana u tabeli 5.94.

Tabela 5.94. Povezanost poboljsanja promijena stepena kolonizacije sa koncentracijom

vitamina D
Vitamin D Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3 Grupa4

Nivo poboljSanja Znacajno N 1 3 0 0 4
% 16,7 20,0 0,0 0,0 13,8

Srednje N 1 5 1 0 7
% 16,7 33,3 16,7 0,0 24,1

Malo N 4 7 5 2 18
% 66,7 46,7 83,3 100,0 62,1

Ukupno N 6 15 6 2 29

%  100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati egzaktnog FiSerovog testa (p=0,811) su doveli do zaklju¢ka da nije postojala

statistiCki znacajna (p>0,05) povezanost nivoa poboljSanja i nivoa vitamina D po grupama.

76



Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,229; p=0,115) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu nivoa poboljsanja i
vrijednosti vitamina D.

Povezanost nivoa poboljsanja sa PFRI

U tabeli 5.95. prikazana je povezanost poboljsanja stepena kolonizacije sa PFRI.
Tabela 5.95. Povezanost poboljsanja promijena stepena kolonizacije sa PFRI

PFRI Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3 Grupa4 Grupab
Nivo poboljsanja Znacajno N 0 1 0 1 2 4
% 0,0 25,0 0,0 20,0 12,5 13,8
Srednje N 0 1 0 1 5 7
% 0,0 25,0 0,0 20,0 31,3 24,1
Malo N 1 2 3 3 9 18
%  100,0 50,0 100,0 60,0 56,3 62,1
Ukupno N 1 4 3 5 16 29

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati egzaktnog FiSerovog testa (p=0,978) su doveli do zakljucka da nije postojala
statisticki znacajna (p>0,05) povezanost nivoa poboljSanja i nivoa PFRI po grupama.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,064; p=0,740) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu nivoa poboljSanja i
vrijednosti IFP.

Povezanost nivoa poboljsanja sa brojem obroka

U tabeli 5.96. prikazana je povezanost poboljSanja promjena i stepena kolonizacije sa
brojme obroka.

Tabela 5.96. Povezanost poboljsanja promijena stepena kolonizacije SM sa brojem obroka

Broj obroka Ukupno
grupal grupa2 grupa3
Nivo poboljsanja Znacajno N 1 1 2 4
% 16,7 7,1 22,2 13,8
Srednje N 1 4 2 7
% 16,7 28,6 22,2 24,1
Malo N 4 9 5 18
% 66,7 64,3 55,6 62,1
Ukupno N 6 14 9 29

%  100,0 100,0 ~ 100,0 100,0

Rezultati egzaktnog FiSerovog testa (p=0,917) su doveli do zakljucka da nije postojala

statistiCki znacajna (p>0,05) povezanost nivoa poboljSanja i broja obroka po grupama.
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Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,078; p=0,686) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu nivoa poboljSanja i
broja obroka.

Povezanost nivoa poboljsanja sa brojem kariogenih obroka

U tabeli 5.97. prikazana je povezanost poboljSanja promijena stepena kolonizacije SM sa

Ucestalosti kariogenih obroka.
Tabela 5.97. Povezanost poboljsanja promijena stepena kolonizacije SM sa Ucestalosti
kariogenih obroka

Ucdestalost kariogenih obroka Ukupno
grupal grupa2 grupa3

Nivo poboljsanja Znacajno N 0 1 3 4
% 0,0 6,7 23,1 13,8
Srednje N 1 3 3 7
% 1000 20,0 23,1 24,1
Malo N 0 11 7 18
% 0,0 73,3 53,8 62,1
Ukupno N 1 15 13 29

%  100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati egzaktnog FiSerovog testa (p=0,287) su doveli do zakljucka da nije postojala
statisticki znaCajna (p>0,05) povezanost nivoa poboljSanja i broja kariogenih obroka po
grupama.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,057; p=0,771) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu nivoa poboljSanja 1
broja kariogenih obroka.

Povezanost nivoa poboljsanja sa brojem protektivnih obroka

Povezanost poboljSanja promijena stepena kolonizacije SM sa ucestalosti protektivnih

obroka prikazana je u tabeli 5.98.
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Tabela 5.98. Povezanost poboljsanja promijena stepena kolonizacije SM sa ucestalosti
protektivnih obroka

Ucdestalost protektivnih obroka Ukupno
grupal grupa2  grupa3

Nivo poboljsanja Znacajno N 3 1 0 4
% 27,3 7,7 0,0 13,8
Srednje N 3 3 1 7
% 27,3 23,1 20,0 24,1
Malo N 5 9 4 18
% 45,5 69,2 80,0 62,1
Ukupno N 11 13 5 29

%  100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati egzaktnog FiSerovog testa (p=0,608) su doveli do zakljucka da nije postojala
statisticki znacajna (p>0,05) povezanost nivoa poboljSanja i broja protektivnih obroka po
grupama.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=0,246; p=0,198) doslo se do zakljucka da
nije postojao statisti¢ki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije izmedu nivoa poboljSanja i
broja protektivnih obroka.

Povezanost nivoa poboljsanja stepena kolonizacije SM sa unosom voca

Povezanost poboljSanja promijena stepena kolonizacije SM sa unosom voca prikazana je

u tabeli 5.99.

Tabela 5.99. Povezanost poboljsanja promijena stepena kolonizacije SM sa unosom voca

UnoSenje vo¢a  Ukupno
grupal grupa?2

Nivo poboljsanja Znacajno N 3 1 4
% 18,8 7,7 13,8

Srednje N 4 3 7
% 250 23,1 24,1

Malo N 9 9 18
% 56,3 69,2 62,1

Ukupno N 16 13 29

% 100,0 100,0 100,0

Rezultati egzaktnog FiSerovog testa (p=0,865) su doveli do zakljucka da nije postojala
statisti¢ki znacajna (p>0,05) povezanost nivoa poboljSanja i nivo unoSenja voca po grupama.

Na osnovu rezultata Spermanove korelacije (r=-0,156; p=0,419) doslo se do zakljucka
da nije postojao statisticki znacajan (p>0,05) koeficijent korelacije nivoa poboljSanja sa

unosom voca.
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5.11.4 Promjene u aktivitetu karijesa-pojava novih lezija

Pojava novih bijelih mrlja

ZabiljeZena je 1 nova bijela mrlja u eksperimentalnoj grupi u odnosu na 137 na prvom
pregledu. U kontrolnoj grupi nisu zabiljeZene nove bijele mrlje.

Pojava novih kaviteta (keps-2)

ZabiljeZzeno je u eksperimentalnoj grupi 86 novih povrSina sa kavitetima i 20 u
kontrolnoj (Tabela 5.100).

Tabela 5.100. Rasprostranjenost karijesa posle eksperimentalnog perioda

keps-2 N Broj novih k Srednja Standardna
povrsina vrijednost devijacija

Eksperimentalna 60 86 1,48 3,437

grupa

Kontrolna grupa 30 20 0,57 0,979

Srednja vrijednost keps-2 bila je 1,48 sa standardnom devijacijom 3,437
eksperimentalnoj grupi.

Na osnovu rezultata t (t=0,984; p=0,329) testa doslo se do zakljuc¢ka da nije postojala
statisticki znacCajna razlika (p>0,05) izmedu ispitanika Zenskog i muskog pola u srednjoj

vrijednosti KEPS-2.

5.11.5 Povezanost novih kaviteta sa parametrima na prvom pregledu.
Ispitivana je povezanost sa:
e koncentracijom vitamina D
e stepenom kolonizacije SM
o frekfencijom obroka
o frekfencijom kariogenih obroka

o frekfencijom protektivnih obroka

Odnos prvobitnog stepena kolonizacije SM sa pojavom novih karioznih lezija
Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=-0,133; p=0,312) doslo se do zakljucka da

nije postojala statistiCki znacajna korelacija(p>0,05) izmedu vrijednosti KEPS-2 i SML.
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Odnos PFRI sa pojavom novih karioznih lezija (keps-2)

Povezanost izmedu pojave novih kaviteta i PFRI je provjeravana i u kontrolnoj i u
eksperimentalnoj grupi (Tabela 5.101, Tabela 5.102).

Tabela 5.101. Povezanost novih karioznih lezija sa PFRI u eksperimentalnoj grupi

PFRI Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3 Grupad Grupa5b
Keps-2 <3 N 4 2 3 5 37 51
% 80,0 100,0 100,0 100,0 82,2 85,0
3-5 N 0 0 0 0 8 8
% 0,0 0,0 0,0 0,0 17,8 13,3
preko5 N 1 0 0 0 0 1
% 20,0 0,0 0,0 0,0 0,0 1,7
Ukupno N 5 2 3 5 45 60

%  100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,361) doslo se do zakljuc¢ka da nije
postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu keps-2 i PFRI u eksperimentalnoj

grupi.
Tabela 5.102.Povezanost novih karioznih lezija sa PFRI u kontrolnoj grupi

PFRI Ukupno
Grupal Grupa2 Grupa3 Grupad4 Grupab
Keps-2 <3 N 1 5 6 5 15 32
%  100,0 83,3 100,0 83,3 93,8 914
35 N 0 1 0 1 1 3
% 0,0 16,7 0,0 16,7 6,3 8,6
Ukupno N 1 6 6 6 16 35

%  100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,361) doSlo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) povezanost izmedu keps-2 i PFRI u kontrolnoj grupi.

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=1,000) doslo se do zakljucka da nije
postojala statisticki znacajna (p>0,05) razlika izmedu kontrolne i eksperimentalne grupe u
odnosu IFP (grupa 1-5) i keps-2. Iz toga se moze izvuci zakljucak da nije bila prisutna

statisticki znacajna razlika izmedu kontrolne i eksperimentalne grupe u odnosu PFRI/Keps-2

5.11.6 Korelacija novih kaviteta sa stepenom kolonizacije SM-2

Na osnovu rezultata Pirsonove korelacije (r=0,355; p=0,005) doslo se do zakljucka da je
postojala statistiCki znacajna korelacija (p<0,05) izmedu vrijednosti keps-2 i SM2 (Grafikon
5.17).
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Grafikon 5.17. Korelacija novih kaviteta sa stepenom kolonizacije SM-2

5.12 ANALIZA OSOBA SA NOVIM KARIJESIMA

Otkriveno je ukupno 86 novih povrSina sa karijesom u eksperimentalnoj grupi i 11 u
kontrolnoj grupi. Na tabeli 5.103. je prikazana zastupljenost i distribucija:

Tabela 5.103. Zastupljenost novih karioznih lezija

Ukupan broj Osoba sa PovrSina sa kips SiC
osoba karijesom karijesom povrsina
eksperimentalna 60 2745% 86 3,19 7,67
grupa
kontrolna 35 1155% 20 1,82 2,50
grupa
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Distribucija broja novih lezija (povrsina) je prikazana na tabeli 5.104.

Tabela 5.104. Distribucija osoba sa razlicitim brojem karioznih povrsina

Keps-2 Ukupno
bez 1 2 3 4 >5
letzija lezija  lezije lezije lezije lezija

Grupa Eksperimentalna N 31 11 9 1 3 5 60
% 52 37,9 31,0 3,4 10,3 17,2 100,0

Kontrolna N 24 5 3 3 0 0 35
% 69 14 9 9 0,0 0,0 100,0

Ukupno N 55 16 12 4 3 5 95
% 58 17 13 4 3 5 100,0

Distribucija broja novih lezija po osobi u odnosu na novi stepen kolonizacije je
prikazana na tabeli 5.105.

Tabela 5.105. Zastupljenost novih karioznih lezija u odnosu na grupe stepena kolonizacije-
eksperimentalna grupa

Keps-2 Ukupno
llezija 2lezije 3lezije 4lezije >5lezija
SM-2  1-10 CFU N 4 3 0 0 1 8
% 50,0 37,5 0,0 0,0 12,5 100,0
11-99CFU N 6 4 1 3 1 15
% 40,0 26,7 6,7 20,0 6,7 100,0
>100CFU N 1 2 0 0 3 6
% 16,7 33,3 0,0 0,0 50,0 100,0
Ukupno N 11 9 1 3 5 29
% 37,9 31,0 3,4 10,3 17,2 100,0

Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,394) doSlo se do zakljucka nije
postojala statisti¢ki znacajna (p>0,05) povezanost SM-2 i distribucije pacijenata u odnosu na
broj lezija u eksperimentalnoj grupi .

Uticaj promjene stepena kolonizacije kod osoba sa novim karioznim povrSinama je
prikazan na tabeli 5.106.

Tabela 5.106. Promena stepena kolonizacije i broj novih kariozih lezija-eksperimentalna
grupa

Broj osoba sa lezijama llezija 2lezije 3lezije 4 lezija >5 lezija
Promenestepenakolonizacije

Nepromenjeno 7 3 0 2 3
Pogorsanje-znac¢ajno 0 0 0 0 1
Pogorsanje-srednje 0 1 1 0 0
Pogorsanje-malo 0 0 0 0 1
PoboljSanje-znac¢ajno 0 1 0 0 0
PoboljSanje-srednje 3 2 0 0 0
Poboljsanje-malo 1 2 1 1 0
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Na osnovu rezultata FiSerovog egzaktnog testa (p=0,261) doslo se do zakljucka da nije
postojao statisticki znacajan (p>0,05) uticaj promjene stepena kolonizacije na broj osoba sa
lezijama u eksperimentalnoj grupi.

Distribucija pacijenata u odnosu na koncetraciju vitamina D i broj karoznih lezija
prikazana je u tabelama 5.107, 5.108.

Tabela 5.107. Korelacija koncentracije 25(OH) po rizicnim grupama u odnosu na osobe
sa odedenim brojem karioznih lezija- eksperimentalna grupa

Broj lezija keps-2 Ukupno
1 2 3 4 >5
lezija lezije lezije lezija lezija
Koncentracija vitamina D Grupal N 2 2 0 3 2 9
po grupama D-1 % 182 22,2 0,0 100,0 40,0 31,0
Grupa2 N 6 4 1 0 1 12
% 545 444 1000 0,0 20,0 41,4
Grupa3 N 2 3 0 0 0 5
% 18,2 333 00 0,0 0,0 17,2
Grupad N 1 0 0 0 2 3
% 91 0,0 0,0 0,0 40,0 10,3
Ukupno N 11 9 1 3 5 29

% 100,0 1000 100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,195) su pokazali da nije postojala statistiCki
znacajna (p>0,05) povezanost izmedu koncentracije vitamina D i broja lezija (keps-2) unutar
eksperimentalne grupe.

Tabela 5.108. Korelacija koncentracije 25(OH) po rizicnim grupama u odnosu na osobe sa
odedenim brojem karioznih lezija- kontrolana grupa

Broj lezija keps-2 Ukupno
1 lezija 2 lezije 3 lezije
Koncentracija vitamina D Grupal N 2 1 0 3
po grupama D-1 % 40,0 33,3 0,0 27,3
Grupa 2 N 1 2 1 4
% 20,0 66,7 33,3 36,4
Grupa 3 N 2 0 2 4
% 40,0 0,0 66,7 36,4
Ukupno N 5 3 3 11
% 100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,595) su pokazali da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) povezanost izmedu koncentracije vitamina D i broja lezija (keps-2) unutar

kontrolne grupe.
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Korelacija belih mrlja u eksperimentalnoj grupi na prvom pregledu sa pojavom novih
kaviteta (keps-2) na drugom prikazana je u tabeli 5.109.

Tabela 5.109. Korelacija belih mrlja u eksperimentalnoj grupi na prvom pregledu sa pojavom
novih kaviteta (keps-2) na drugom

Broj lezija keps-2 Ukupno
llezija 2lezije 3lezije 4 lezija >5lezija

Bijele mrlje BM-1  Grupal N 5 2 1 1 2 11
% 45,5 22,2 100,0 33,3 40,0 37,9

Grupa2 N 6 4 0 0 1 11
% 54,5 444 0,0 0,0 20,0 37,9

Grupa3 N 0 3 0 2 2 7
% 0,0 33,3 0,0 66,7 40,0 24,1

Ukupno N 11 9 1 3 5 29

%  100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,141) su pokazali da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) povezanost izmedu broja bijelih mrlja i broja lezija unutar eksperimentalne
grupe.

Korelacija broja obroka na prvom pregledu sa pojavom novih kaviteta (keps-2) na drugom
pregledu prikazana je u tabelama 5.110 i 5.111.

Tabela 5.110. Korelacija broja obroka u kontrolnoj grupi na prvom pregledu sa pojavom
novih kaviteta (keps-2) na drugom-kontrolna grupa

Broj lezija keps-2 Ukupno
llezija 2lezije 3 lezije
Brojobroka grupal N 1 0 2 3
% 20,0 0,0 66,7 27,3
grupa2 N 4 3 1 8
% 80,0 100,0 33,3 72,7
Ukupno N 5 3 3 11

%  100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,364) su pokazali da nije postojala statisticki

znacajna (p>0,05) povezanost izmedu broja obroka i broja lezija unutar kontrolne grupe.
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Tabela 5.111. Korelacija broja obroka u eksperimentalnoj grupi na prvom pregledu sa
pojavom novih kaviteta (keps-2) na drugom- eksperimentalna grupa

Broj lezija keps-2 Ukupno
1lezija  2lezije  3lezije 4 lezija  >5lezija
Broj obroka grupal N 1 1 0 0 0 2
% 9,1 11,1 0,0 0,0 0,0 6,9
grupa2 N 4 3 0 2 2 11
% 36,4 33,3 0,0 66,7 40,0 37,9
grupa3 N 6 5 1 1 3 16
% 54,5 55,6 100,0 33,3 60,0 55,2
Ukupno N 11 9 1 3 5 29
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,984) su pokazali da nije postojala statistiCki
znacajna (p>0,05) povezanost izmedu broja obroka i broja lezija unutar eksperimentalne
grupe.

Korelacija broja kariogenih obroka prvom pregledu sa pojavom novih kaviteta (keps-2)
na drugom prikazana je u tabelama 5.112 i 5.113.

Tabela 5.112. Korelacija broja kariogenih obroka u eksperimentalnoj grupi na prvom
pregledu sa pojavom novih kaviteta (keps-2) na drugom- eksperimentalna grupa

Broj lezija keps-2 Ukupno
1 2 3 4 >5
lezija lezije lezije lezija  lezija
Prosecan broj <lobroka N 1 0 0 0 0 1
kariogenih obroka % 91 0,0 0,0 0,0 0,0 3,4
1-3obroka N 5 2 0 1 1 9
% 455 22,2 0,0 33,3 20,0 31,0
>3 obroka N 5 7 1 2 4 19
% 455 77,8 100,0 66,7 80,0 65,5
Ukupno N 11 9 1 3 5 29

% 100,0 1000 1000 100,0 100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,830) su pokazali da nije postojala statisti¢ki
znacajna (p>0,05) povezanost izmedu prosjecnog broja kariogenih obroka i broja lezija unutar

eksperimentalne grupe.
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Tabela 5.113. Korelacija broja kariogenih obroka u kontrolnoj grupi na prvom pregledu sa
pojavom novih kaviteta (keps-2) na drugom- kontrolna grupa

Broj lezija keps-2 Ukupno
1lezija 2 lezije 3 lezije
prosecan broj kariogenih obroka 1-3obroka N 5 2 0 7
% 100,0 66,7 0,0 63,6
>3 obroka N 0 1 3 4
% 0,0 33,3 100,0 36,4
Ukupno N 5 3 3 11

% 100,0 100,0  100,0 100,0
Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,018) su pokazali da je postojala statisticki

znacajna (p<0,05) povezanost izmeduprosjecnog broja kariogenih obroka i broja lezija unutar
kontrolne grupe.

Korelacija broja protektivnih obroka na prvom pregledu sa pojavom novih kaviteta
(keps-2) na drugom prikazana je u tabelama 5.114 i 5.115.

Tabela 5.114. Korelacija broja protektivnih obroka u eksperimentalnoj grupi na prvom
pregledu sa pojavom novih kaviteta (keps-2) na drugom- eksperimentalna grupa

Broj lezija keps-2 Ukupno
1lezija 2lezije 3lezije 4 lezija >5 lezija
prosecan broj <1lobroka N 7 3 1 3 2 16
protektivnih obroka % 63,6 33,3 100,0  100,0 40,0 55,2
1-3obroka N 4 6 0 0 3 13
% 364 66,7 0,0 0,0 60,0 44.8
Ukupno N 11 9 1 3 5 29

% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,240) su pokazali da nije postojala statistiki

znacajna (p>0,05) povezanost izmedu prosjeénog broja protektivnih obroka i broja lezija
unutar eksperimentalne grupe.

Tabela 5.115. Korelacija broja protektivnih obroka u eksperimentalnoj grupi na prvom
pregledu sa pojavom novih kaviteta (keps-2) na drugom — kontrolna grupa

Broj lezija keps-2 Ukupno
1lezija 2 lezije 3 lezije
prosecan broj <1obroka N 2 0 1 3
protektivnih obroka % 40,0 0,0 33,3 27,3
1-3obroka N 2 2 2 6
% 40,0 66,7 66,7 54,5
>3 obroka N 1 1 0 2
% 20,0 33,3 0,0 18,2
Ukupno N 5 3 3 11

% 1000 100,0 100,0 100,0
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Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,844) su pokazali da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) povezanost izmedu prosjecnog broja protektivnih obroka i1 broja lezija
unutar kontrolne grupe.

Korelacija PFRI na prvom pregledu sa pojavom novih kaviteta (keps-2) na drugom
pregledu prikazana je u tabelama 5.116 i 5.117.

Tabela 5.116. Korelacija PFRI u eksperimentalnoj grupi na prvom pregledu sa pojavom novih
kaviteta (keps-2) na drugom — eksperimentalna grupa

Broj lezija keps-2 Ukupno
1lezija 2lezije 3lezije 4 lezija >5 lezija
IFP Grupa 1 N 0 0 0 0 1 1
% 0,0 0,0 0,0 0,0 20,0 3,4
Grupa 3 N 1 0 0 0 0 1
% 9,1 0,0 0,0 0,0 0,0 3,4
Grupa 4 N 1 0 0 0 0 1
% 9,1 0,0 0,0 0,0 0,0 3,4
Grupa 5 N 9 9 1 3 4 26
% 81,8 100,0 100,0 100,0 80,0 89,7
Ukupno N 11 9 1 3 5 29
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=0,711) su pokazali da nije postojala statisti¢ki

znacajna (p>0,05) povezanost izmedu PFRI i broja lezija unutar eksperimentalne grupe.

Tabela 5.117. Korelacija PFRI u kontrolnojgrupi na prvom pregledu sa pojavom novih
kaviteta (keps-2) na drugom — kontrolna grupa

IFP Grupa 1 N
%

Grupa 2 N

%

Grupa 3 N

%

Grupa 4 N

%

Grupa s N

%

Ukupno N
%

1 lezija 2 lezije
1 0
20,0 0,0
1 0
20,0 0,0
0 1
0,0 33,3
1 0
20,0 0,0
2 2
40,0 66,7
5 3
100,0 100,0

Broj lezija keps-2

Ukupno
3 lezije
0 1
0,0 9,1
1 2
33,3 18,2
0 1
0,0 9,1
1 2
33,3 18,2
1 5
33,3 45,5
3 11
100,0 100,0

Rezultati FiSerovog egzaktnog testa (p=1,000) su pokazali da nije postojala statistiCki

znacajna (p>0,05) povezanost izmedu IFP 1 broja lezija unutar kontrolne grupe.
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6 DISKUSIJA

6.1 Diskusija izbora znacaja teme

Nase istrazivanje je bilo usmjereno ka utvrdivanju faktora koji pomazu ili otezavaju
proces izljeCenja i spreavaju razvoj novih lezija kod djece sa karijesom ranog djetinjstva.
lako se ovo oboljenje zuba nalazi u porastu kako u razvijenom svijetu, a pogotovu kod nas, za
klinicare predstavlja znacajni problem jer Cesto zahtijeva opsezne i skupe zahvate, a praceno je
i otezanom saradnjom od strane malih pacijenata. Zanemarivanje problema pak vodi do
mnogobrojnih opstih 1 lokalnih komplikacija. U poredenju sa djecom bez karijesa, kod
oboljele djece su zabiljezeni negativni uticaji na fizi¢koj, psihi¢koj i socijalnoj sferi. One se u
znacajnoj mjeri reguliSu, a poslije 6 a posebno 12 mjeseci po odgovaraju¢em tretmanu [121].

Karijes ranog djetinjstva je slozeno, multifakotijalno oboljenje, i kao takvo bi moglo da
se klasifikuje u grupu hroni¢nih bolesti poput kardio-vaskularnih oboljenja, maligniteta,
dijabetesa i sl., koja nastaju usljed kompleksnih interakcija izmedu genetike, okruZenja i prije
svega zivotnih navika (ponasanja) [122, 127]. Usljed takve kompleksnosti proizlazi i otezani
tretman. Do sada je opisano vise razlicitih pristupa i terapijskih metoda koje su imale za cilj da
uticu na najvaznije uzroCne faktore bakterije i njihovu posljedicu demineralizaciju gledi.
Koris¢eni su fluoridi, preparati srebra (prije svega srebro-di-aminofluorid), jod povidon,
alkoholni Seceri (ksilitol, eritrol), kao i klasiCna restaurativna sanacija uz primjenu
kompozitnih materijala i fabri¢kih krunica [96, 97, 98, 123]. Na Konferenciji posvecenoj
karijesu ranog djetinjstva odrzanoj u Baltimoru (The University of Maryland School of
Dentistry), gdje su najpozvaniji eksperti raspravljali o razli¢itim aspektima ovoga oboljenja,
zakljuceno je da joS uvijek postoji malo kvalitetnih dokaza i istrazivanja vezanih za
najefikasnije preventivne i terapijske metode. Jedan od zakljucaka je bio i: “trenutno ne postoji
dovoljno kvalitetnih informacija u vezi mikrobioloskog tretmana, remineralizacionih
postupaka i restaurativnih tehnika kod karijesa ranog djetinjstva. Neophodna su dodatna dobro
planirana klini¢ka istrazivanja koja bi unaprijedila njegu zuba kod djece.” [97].

Podaci sakupljeni Sirom svijeta posljednjih godina pokazuju da je jedan od globalnih
problema u stomatologiji znacCajan broj nesaniranih karijesa. Najnovija studija Obradovi¢ u
Banjoj Luci je pokazala da ve¢ u uzrastu od dvije godine skoro 34%, a u uzrastu od tri godine
48% djece posjeduje kariozne lezije [27], ali isto tako i visoku zastupljenost i u starijim
uzrastima sa mlijecnom denticijom, tako da je u uzrastu od Sest godina otkriveno samo 5%

djece bez karijesa mlije¢nih zuba i kip-om i do 8,3 [6]. Sli¢ni rezultati su dobijeni i u
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okruzenju u Vojvodini i Hrvatskoj ako uzmemo u obzir visoke prevalence i incidence karijesa
1 kod najmladih populacija [125, 126]. Pri tome svi autori naglaSavaju da je najveci broj
postojecih karijesa nesaniran. Obradovi¢ je u Banjoj Luci pronasla da kod djece do 2. godine
nije saniran karijes, u uzrastu 2-3 godine svega 4%, u uzrastu 4-5 godina 14,7 %, a u uzrastu
od 6 godina samo 28,6% [6]. U najnovijem sistematskom pregledu objavljenih studija u vezi
zastupljenosti nesaniranog karijesa u svijetu Kassebaum i sar. [127] su pokazali da u periodu
od 1990. do 2010. godine nije dolazilo do znac¢ajnijih promjena u zastupljenosti netretiranih
zuba. Primjeceno je da je glavni akcenat kod djece u mlije¢noj denticiji. Postojale su znacajne
varijacije u odnosu na regione i razvijenost zemalja. Globalno je za mlije¢ne zube iznosila oko
9% sa incidencom od 1 slauc¢aj na 100.000 osoba godisnje. Otkrivene varijacije su bile od
4,8% u Austrliji do 10,8 na Filipinima. Od 1990. godine nisu otkrivene razlike izmedu polova.
Po ovim nalazima netretirani karijes mlije¢nih zuba je zauzimao 10. mjesto liste
najzastupljenijih zdravstvenih stanja medu 621 milion djece Sirom svijeta, i predstavlja cetvrtu
najskuplju bolest za lijeCenje sa troSkovima od 122 milijarde dolara u 2014. godini. Ova
studija nije obuhvatala nase prostore. I druga istrazivanja su prikazala veliku zastupljenost
netretiranih karijesa kod djece [128-137]. U USA se posljednjih godina ipak biljezi tendencija
smanjenja kako prevalence KRD, a pogotovu broja netretiranih zuba, ali jo§ uvijek ostaje
jedan od gorucih problema posebno u siromasnijim slojevima i etnickim zajednicama (latino,
indijanci, crnci). Smanjenje se pripisuje pojacanim naporima zajednice u organizovanom
obuhvatu rizi¢ne djece [128].

I pored velikog optere¢enja koje KRD predstavlja kako za zdravstvene fondove tako i po
samo opste zdravstveno stanje i razvoj djece, malo je istrazivanja u Republici Srpskoj koja su
bila posvecena analizi klini¢kih metoda u smislu smanjenja napredovanja 1 sanacije karijesa u
ranoj mlije¢noj denticiji [27, 138, 139].

Zbog svega toga, preduzeto istrazivanje bi trebalo da pruZi znafajni doprinos u

razjasnjenju i borbi sa jednim od najvecih problema djecije stomatologije kod nas.

6.2 Diskusija rezultata statusa vitamina D

Vitamin D je dugo bio zanemarivan, dok studija Hujoel u kojoj je izvrSio sistematsku
analaizu i meta-analizu svih objavljenih rezultata u vezi povezanosti karijesa i vitamina D od
30-tih godina dvadesetog vijeka do danasnjih dana [88]. Studija je ukazala na postojanje takve
veze i pokrenula niz novih istrazivanja posebno kada je rije¢ o karijesu ranog djetinjstva.

Istrazivanja su bila omogucena razvojem novih tehnologija koje su omogucavale jednostavnije
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odredivanje nivoa vitamina D u serumu. Dva najznacajnija oblika vitamina D su vitamin D3
(kaliceferol koji se fizioloSki nalazi kod Zivotinja i Covjeka) i D2 (ergokalciferol, koji je
prisutan u biljkama i u pojedinim zemljama se koristi za suplementaciju). Oba oblika prate isti
metabolicki put u CovjeCijem tijelu Sto je detaljno opisano u uvodnom dijelu (slika 1.8).
Krajnji produkt u jetri je stabilni 25-OHD oblik koji se vezuje za vitamin D vezujuéi protein
(VDBP) i zatim se postepeno pretvara u bioloski aktivni metabolit 1,25-dihydroxy vitamin D u
bubrezima i lokalno u mnogim tkivima. Ovaj cirkulisu¢i 25-OHD je bioloski neaktivan sa
nivoima priblizno hiljadu puta veé¢im od cirkuliSu¢eg 1,25 (OH)2 vitamina D. PoluZzivot
cirkuliSué¢eg vitamina D (25-OH) je 2 - 3 nedjelje. Vise od 95% vitamina D (25-OH),
mjerljivog u serumu ¢ini vitamin D3 (25-OH), dok vitamin D2 (25-OH) postize mjerljive
vrijednosti samo kod pacijenata koji uzimaju vitamin D2. Smatra se da je vitamin D2 manje
efikasan [68, 69, 72].

U nau¢nim krugovima postignut je Siroki konsenzus da je upravo koncentracija 25-
OHD u plazmi najbolji indicator statusa vitamina D u organizmu, i da on oznaCava zbir
prisustva i 25-OHD3 i 25-OHD2. Najve¢i dio totalno prisutnog 25-OHD u plazmi ili serumu
potic¢e od 25-OHD3, dok je 25-OHD2 prisutan u znacajnijim koli¢inama samo kod osoba koje
uzimaju suplemente na njegovoj bazi [140]. U nasem istrazivanju smo koristili uobic¢ajenu
metodologiju za mjerenje 25-OHD pomocu Elecsys testa. Ovo je test za ukupni vitamin D koji
koristi vezujuéi protein vitamina D (VDBP) kao protein koji se u eseju vezuje za vitamin D3
(25-OH) i vitamin D2 (25-OH).

U pocetku su se za odredivanje nivoa vitamina D koristile hromatografske tehnike poput
HPLC/UV i LC udruZen sa tadndem mas-(LC-MS/MS). Primjena ove metode u rutinskim
ispitivanjima ima znacajna ogranicenja zbog visokog nivoa ekspertize neophodne za valjanu
analizu 1 u oduzimanju mnogo vremena ¢ime su 1 cijene bile znacajno vece [140].

Nasuprot prethodnoj metodi, automatizovani imuno ili protein-vezujuci testovi Su
prilicno jednostavne metode koje omogucavaju protok i stabilizaciju sa imunohemijskim
testovima na rutinskim analizatorima. Do 2009. godine kada je uvedena standardizacija
laboratorijskih testiranja za analizu vitamina D, postojale su razlike u metodologiji u pripremi
za oslobadanje 25-OHD iz VDBP-a, separacije iz drugih komponenti matriksa, sistema za
detekciju signala (hemiilumiscencija, enzimska reakcija, radioaktivno obiljelezavanje) koje su
mogle da uticu na dobijene vrijednosti izmedu pojedinih laboratorija. To ih je Cinilo relativno
manje vrijednim za medusobno uporedivanje, ali 1 za samo vrednovanje rezultata zbog lazno

pozitivnih ili negativnih vrijednosti [140, 141, 142].
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Referentni standardi za 25(OH)D, SRM 972 (vitamin D u ¢ovjecijem serumu) i SRM
2972 (za alkoholni rastvor 25-OHD?2 ili 25-OHD3) od Nacionalnog instituta za standard i
tehnologiju (NIST) je dostupan od jula 2009. godine ¢ime je povecana ujednaCenost i
uporedljivost izmedu nalaza razli¢itih laboratorija [140-146].

Elecsys test (Elektrohemiluminescentna metoda) za ukupni vitamin D Koristi vezujuéi
protein vitamina D (VDBP) kao protein koji se u eseju vezuje za vitamin D3 (25-OH3) i
vitamin D2 (25-OH2). Zbog toga je danas Elecsys metoda prili¢no precizna i uporediva medu
laboratorijama [140].

Vrijednosti u naSem istrazivanju smo odredivali u nmol/L. U americkoj literaturi se
koristi ¢es¢e vrijednost u ng/mL pri ¢emu je odnos izmedu njih 1 nmol/L = 0,4 ng/L.

Za klinicku klasifikaciju i odredivanje nivoa deficijencije koristili smo klasifikaciju
USA Institut of medicine, Borda za hranu i ishranu objavljenu 2010. i 2011. godine, [148] sa
modifikacijama predlozenim od strane Joshi i sar. [149]. Institut of medicin klasifikacija
predlaze da se vrijednosti 250HVD iznad 50 nmol/L smatraju kao zadovoljavajuce.
Vrijednosti izmedu 30 nmol/L i 50 nmol/L nedovoljne sa moguéim ugrozavanjem opsteg
zdravlja kod zdravih osoba. Posto sve veéi broj autora istice [148] da vrijednosti izmedu 50
nmol/L i 75 nmol/l ipak nisu optimalne i da predstavljaju suboptimalne doze [149-154],
uvrstili smo i tu grupu kao posebnu, kao i grupu sa vrijednostima ispod 30 nmol/L kod kojih
postoji ozbiljno ugrozavanje rasta kostiju i cijelog organizma sa predispozicijama za razvoj
rahitisa.

Inace u literaturi nije postignut konsenzus koji nivoi 25 OHD su optimalni za razvoj
kostanog sistema i opSte zdravlje. Vecina istrazivanja tretira koncentraciju> 50 nmol/L
zadovoljvajucu, a vrijednosti < 20 nmol/L kao znake deficijencije (hipovitaminoze) [148].
Prema Lipsu [153, 154] takode postoje 4 stadijuma: ozbiljni nedostatak (< 12.5 nmol/L),
deficijencija (12.5 — 25 nmol/L), insuficijencija (25 — 50 nmol/L), zadovoljavajuce (> 50
nmol/L).AAP (American Academy of Pediatric) i Institute of Medicine (IOM) obje definiSu
insuficijenciju kod djece kada je koncntracija < 50 nmol/L (20 ng/mL). [155] Nasuprot tome
preporuke KDOQI (National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative)
klasifikuju insuficijenciju kod vrijednosti < 30 ng/mL, a deficijenciju za deficiency as < 15
ng/mL[156]. Udruzenje endokriologa definiSe deficijenciju za vrijednosti koncentracija
250HD < 20 ng/mL [157, 158]. Posljednjih godina znacajna grupa autora smatra da je, prema
nalazima u vecini klinickih studija, optimalna doza za prevenciju zdravlja znacajno visa ikrece

se u opsegu 90 do 100 nmol/L (35 to 40 ng/ml) [146, 147].
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Kod tumacenja i uporedivanja rezultata stepena koncentracije 25-OHD u razli¢itim
studijama, gore navedeni  problemi vezani za osjetljivost metode i nepostojanje
standardizacije prije 2009. godine, treba uzeti u obzir i strukturu samih uzoraka u ranijim
decenijama. Ranije je analiza koncentracije vitamina D, kao relativno skupa metoda
sprovodena samo kod osoba sa simptomatologijom za koju se predpostavljalo da je posljedica
hipovitaminoze D, $to nije predstavljalo pravi presjek populacije. U novije vrijeme analiza
vitamina D postaje rutinska metoda i pokazuje stvarne presjeke populacije [159, 160].

Uzorak u naSem istrazivanju ne moze se smatrati da reprezentuje stanje kompletne
populacije jer obuhvata pacijente koji su se javili u privatnu stomatolosku ordinaciju zbog
prisustnog karijesa ranog djetinjstva (eksperimentalna grupa) ili preventivhog odrZavanja
zuba. Moze se smatrati da se radi o djeci sa ve¢im nivoom primanja i relativno kvalitetnijom
ishranom. Isto tako je postojala i razlika u broju izmedu ispitivanih grupa. Ipak, posto nismo
pronasli podatke i ozbiljnija istrazivanja u regionu u vezi statusa vitamina D kod djece,
dobijene vrijednosti za ukupni uzorak mogu da posluze kao gruba orjentacija i smjernice za
dalja istrazivanja.

Prosje¢ne vrijednosti koncentracije vitamina D su iznosile 61, 9 u eksperimentalnoj
grupi 1 67,8 u kontrolnoj grupi $to prema naSoj klasifikaciji spada u suboptimalne vrijednosti
Nije otkrivena statisticki znacajna razlika izmedu ove dvije grupe.

Kada se posmatra klinicka kalsifikacija statusa za kompletni uzorak (slika 5.1.)
podjednaka je zastupljenost ispitanika u optimalnoj i suboptimalnoj grupi (36% i 35%). Grupa
3 sa blazom deficijencijom (insuficijencija prema Lipsu) je obuhvatala 21% ispitanika, dok je
izrazeni nedostatak vitamina D (izrazena deficijencija) imalo 8% djece. Prema ovim
rezultatima sa klinicki znaCajnim nedostatkom vitamina D zabiljeZeno je znacajnih 29%.
Statisticka analiza je potvrdila znacajnost zabiljeZzene distribucije. Ako se uzme strktura
uzorka djece ¢iji roditelji imaju srednja i ve¢a primanja moZemo smatrati da je stanje viSe
nego zabrinjavajuce, jer bi se mogli ocekivati jo§ nepovoljniji odnosi kod siromaSnog dijela
stanovniStva.

Kod uporedne analize izmedu eksperimentalne 1 kontrolne grupe u odnosu na klini¢ku
raspodjelu statusa 25(OH)D, nije otkrivena statisticki znacajna razlika (tabela 5.4), mada je
primje¢eno odsustvo 4. grupe (izraZena deficijencija) kod djece bez karijesa. Eksperimentalna
grupa je imala beznacajno manje djece u optimalnoj grupi (35% u odnosu na 37) i znacajno
viSe u deficijentnim grupama 3. i 4. (35% u odnosu na 20% u kontrolnoj). Kada se posmatra
samo razlika izmedu optimalne i suboptimalne grupe sa jedne strane (1+2) i1 deficijentnih
grupa sa druge (3+4) razlika je ipak znacajna. U grupi sa karijesom 65% djece je u prvoj grupi
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(1+2) a 35% u deficijentnoj. Kod kontrolne grupe ta razlika je znac¢ajno veca 80% prema 20%.
Razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe u 1. i 2. grupi vitamin D grupa zajedno
iznosi 65% prema 80%. Sve to govori da je kod djece bez karijesa nesto povoljnije stanje kada
je rije¢ o koncentraciji 25(OH)D u serumu.

Objavljeno je nekoliko obimnih studija koje su analizirale trendove promjena nivoa
koncentracije vitmina D u razli¢itim populacijama [160-164]. U Sjevernoj Norveskoj su
ispitivane promjene u periodu od 1994. do 2008. godine i pronaden je blagi (ali statisticki
znCajan) porast prosjeCne koncentracije 250HDod 53.7+16.3 do 55.3+18.2nmol/l
(21.5+6.5ng/ml to 22.1+7.3ng/ml). Generalno Skandinavske zemlje su pokazivale ve¢i nivo
vitamina u odnosu na zemlje bliZze ekvadoru zbog ustaljene prakse suplementacije [163].

Studija McKeena i sar. u Irskoj za period od 1993. od 2013. godine je pokazala porast sa
niskih vrijednosti 36.1nmol/l u 1993. godini do 57.3nmol/l u 2013. godini [162].

Ginde i sar. [161] su ispitivali trendove promjena statusa vitamina u USA na osnhovu
velike tre¢e nacionalne studije zdravlja i ishrane - ,, Third National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES III)“ sprovedene u periodu od 1988. do 1994. godine. Oni su
dobijene vrijednosti uporedivali sa rezultatima istrazivanja u toku 2001-2004. godine.
ZabiljeZen je pad prosjecne koncentracije vitamina D sa 75nmol/l (28.0ng/ml) na 60nmol/l
(24.0ng/ml) Sto je tumaceno promjenama metodologije. Primjeceno je i povecanje prevalence
djece sa deficijencijom od manje od 10 ng/mL sa 2% na 6%. Ovo povecanje je bilo vise
izrazeno kod crne i latino populcije. Opao je broj djece sa optimalnim vrijednostima 25 OHD
od 30 ng/mL or more sa 45% na 23%. U odnosu na uzrast u periodu od 1988. do 1994.
postojao je raspon vrijednosti od 28-32 ng/mL, a kod pola nesto vecée vrijednosti su bile kod
muskaraca. Na pregledu od 2001. do 2004. godine ove razlike su se izjednacile. Smatra se da
je nivo vitamina D generalno visi u odnosu na druge regione Sto Se prije svega pripisuje
suplementaciji hrane, prije svega mlijeka.

U Kanadi je sprovedena ozbiljna longitudinalna studija na 9423 osoba za periode 1995—
1997; 2000-2002. i 2005-2007. Zabiljezen je porast kod Zena sa 59.5+20.7nmol/l
(23.8£8.3ng/ml)preko  64.4+23.2nmol/l do 70.7£24.7nmol/l (28.3£9.9ng/ml), a kod
muskaraca sa 64.7£23.2nmol/l (25.8+9.3ng/ml) preko 67.0+£23.7nmol/l (26.8+9.5ng/ml) do
69.9+25.0nmol/l (28.0+£10.0ng/ml). Autori su zakljucili da ve¢i porast kod zena ukazuje na
znacaj suplementacije [164].

Kada je rije¢ o trenutnom statusu vitamina D na globalnom nivou Higler i sar. [165] u
svome sistematskom pregledu i meta analizi preko 195 objavljenih studija sa preko 168.000

ispitanika Srom svijeta, su pokazali da se srednja vrijednost koncentracije 250HD kretala u
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opsegu od 4,9 do 136,2 nmol/L. Na globalnom nivou 37% analiziranih studija je pokazivalo
prosjecne vrijednosti ispod 50 nmol/l (znaci deficijencije). Srednje vrijednosti su bile zna¢ajno
vise u Sjevernoj Americi nego u Evropi i regionu Afrike i Bliskog Istoka. Ograni¢en broj
studija je postojao za region Juzne Amerike. Na ukupnom uzorku nisu postojale znacajne
razlike izmedu polova i uzrasta kao i kod nas, ali kod stratifikovane analize za pojedine
regione utvrdeno je da su one postojale u regionima Azije, Afrike, Srednjeg Istoka gdje su
djeca i adolescenti imali nize vrijednosti. Autori su to objasnjavali usljed masovno nizih
vrijednosti kod kineske djece i adolescenata. Nasuprot tome na Srednjem Istoku i u Africi
djeca su imala viSe prosje¢ne vrijednosti 250HD od odraslih. Dobijeni rezultati su tumaceni
nacinom zivota gdje djeca u industrijalizovanim zemljama uzimaju suplemente i provode vise
vremena unutar doma u kome zive gledaju¢i TV, koriste¢i kompjuter i igrice. Za azijatsku
djecu se smatra da udjela ima i ishrana (npr. u Kini). Razlike u polovima u pojedinim
regionima se mogu povezati i sa specificnim na¢inom odjevanja Zena gdje su pokriveni veci
dijelovi tijela [165, 166]. Ova meta- analiza nije mogla da potvrdi razlike kod pola i uzrasta
koje su opisane u nekim drugim regionima. Sli¢ne rezultate u vezi niskih vrijednosti
serumskog vitamina D objavljuju 1 autori na skoro odrzanoj (2015) konferenciji
Medunarodnog udruZenja za osteoporozu (IOF) gdje su spomenuti i rezultati o nizim
vrijednostima iz Hrvatske i Bosne i Hercegovine [167]. Rezultati Mithala i sar. iz 2009.
godine [81] i Calvo i sar. iz 2005. [82] su pokazali sli¢ne rezultate. Vrijednosti ispod 75
nmol/L dominiraju u svakom regionu, dok su koncentracije ispod 25 nmol/L najc¢esce u Juznoj
Aziji 1 na Srednjem Istoku. Oni isti¢u da na koncentraciju vitamina D uti¢u tamnija koZa, veca
geografska §irina, godi$nja doba, navike u ishrani, pol, i odsustvo suplementacije.

Trenutno stanje statusa vitamina D u Evropi generalno ukazuje na niZe vrijednosti od
preporucenih optimalnih. Spiro i sar. u svojoj sistematskoj analizi [169]razli¢itih evropskih
studija pokazuje uglavnom odsustvo preporuka. Neke od analiziranih studija su bile radene u
zimskim i jesenjim periodima, neke su izdvajale muskarce i Zene. Cesto se istiGe postojanje
gradijenta sjever-jug gdje Skandinavske zemlje pokazuju vece vrijednosti nego Juzna Evropa.
Iako zvuci kontradiktorno, jer je manje prisustvo suncevih zraka to je prije svega posljedica
ishrane bogate ribom 1 ribljim uljem boljeg i prihva¢enog sistema suplementacije (kao Sto je
uostalom i u Sjevernoj Americi) i razlike u boji koze (na jugu je tamnija). Calvo je pokazao da
suplementacija moze da uti¢e na vrijednosti 250OHD od 3-47%. Ipak postojanje ovog
gradijenta nije registrovano u gore navedenoj novijoj studiji od Hilgera i sar. [165].
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Najnovije istrazivanje Pludowsk-0g i sar. iz 2014. god. i Bhattoa i sar iz 2015. [168,
170] pokazuje da su i u Centralnoj Evropi vrijednosti manje od pozeljnih 75 mmol/L (30
nmg/ml) sli¢no registrovanim vrijednostima i u Zapadnoj Evropi. Sistematska analiza
objavljenih studija za ovaj region, blizak naSim prostorima uglavnom je obuhvatala studije
presjeka, ali su bile ukljuc¢ene i longitudinalne studije koje su govorile 0 promjenama tokom
godis$njih doba. One su pokazale da su u zimsko vrijeme vrijednosti bliske 52,5-57,5 nmol/L
(21-23 ng/ml) za sve ispitivane grupe. Najveéi porast se biljezi u avgustu dostizuéi i 105
nmol/L (close to 21-23 ng/mL), za najmlade uzraste (0 do 9 godina). Kod najstarijih
populacija (preko 80 godina) te ljetnje vrijednosti su duplo nize. Opadanje vrijednosti sa
godinama se takode tumaci sa manje provedenog vremena na suncu. Veoma su oskudni podaci
za bilo koju zemlju Balkanskog prostora i ako postoje objavljene studije uglavnom se odnose
na analizu pojedinih patoloskih stanja [172].

Kada je rije¢ o djeci, rezultati isipitivanja statusa vitamina D prikazuju manje-vise sli¢ne
rezultate kao i kod odraslih. Saraf i sar. [173] u svom sistematskom pregledu iz 2015. god. su
analizirali do sada objavljene studije u vezi sa statusom vitmina D kod trudnica i novorodenih
beba u odnosu na globalne regione prema SZO. Prosje¢ne vrijednosti koncentracije 250HD
kod trudnica su iznosile u Ameri¢kom regionu 47-65 nmol/L, Evropskom 15-72 nmol/L,
Isto¢ni Mediteran 13—-60 nmol/L, Jugoistoéna Azija 20-52 nmol/L, Zapadni Pacifik 42—72 i
Afrika 92. Kod njihovih novorodencadi su iznosile 35-77 (Amerika), 20-50 (Evropa), 5-50
(Zapadni Mediteran), 20-22 (Jugoisto¢na Azija), 32-67 (Zapadni Pacifik) i 27-35
(Afrika).Na globalnom nivou prosje¢ne vrijednosti 250HD se i do tri puta razlikuju izmedu
regiona kod trudnica i kod novorodencadi. Postojala je snazna korelacija izmedu trudnica i
novorodencadi.

Kada su pracene zastupljenosti osnovnih grupa, insuficijencije 25(OH)D <50 nmol/L i
izrazene deficijencije <25nmol/L, kod trudnica su dobijene sljedec¢e vrijednost Amerika
(64%, 9%), Evropa (57%, 23%), Istocni Mediteran (46%, 79%), Jugoistocna Azija (87%, nisu
dostupni) Zapadni Pacifik (83%, 13%) bez podataka za Afriku. Kod novorodencadi prikazane
su vrijednosti Amerika (30%, 14%), Evropa (73%, 39%), Isto¢ni Mediteran (60%, nem
podataka), Jugoistocna Azija (96%, 45%) i Zapadni Pacifik (54%, 14%).

Mansbach i sar. su ispitivali ameri¢ku djecu uzrasta 1-11 godina u periodu od 2001. do
2006. godine [80]. Dobijena je prosjecna vrijednost od 68 nmol/L. Mladi uzrast 1-5 godine je
imao vece prosjecne vrijednosti od uzrasta 6-11 godina (70 nmol/L u odnosu na 66 nmol/L).
Sa izrazenom deficijencijom koja se ovdje raunala za vrijednosti <25 nmol/L je registrovan

samo 1% ispitanika. Sa ukupnom deficijencijom ( <50 nmol/L) bilo je 18%. Sa vrijednostima
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manjim od optimalne ( 74 nmol/L) u ukupnom uzorku je bilo 69% , s tim §to je kod mlade
djece (1-6) godina stanje bilo povoljnije (63% u odnosu na 73%). Veéi broj djece sa
koncentracijama ispod optimalnog nivoa je zabiljezen kod djevojcica i kod latino i
afroamerikanaca u odnosu na bijelce.

Kumar i sar. [175] su takode u ispitivanju u sklopu americke nacionalne studije
ispitivanja zdravlja i ishrane (National Health and Nutrition Examination Survey) u toku
2001-2004. u uzorku od 6275 djece i omladine (1-21 godina) pronasli da je 9% djece
deficijentno u vitaminu D (prema njihovim kriterijumima 25[OH]D <15 ng/mL), a 61%
insuficijentno (prema njihovim kriterijumima 25[OH]D <15 ng/mL ). Ve¢i rizik da budu
deficijentvni u vitaminu D imale su djevojcice, starija djeca, djeca afroameri¢kog i meksickog
porijekla i koja su pila mlijeko manje od 1 put nedjeljo (mlijeko u SAD je uglavnom
obogaceno sa vitaminom D). Zanimljivo je da su vecu sklonost prema nedostatku vitamina D
imala i djeca koja su vise od 4 sata dnevno bila pored televizora, kompjutera ili igrica.

Mazzoleni i sar. [85] je ispitujuéi djecu uzrasta 1-15 (prosjek 6 godina) godina u
Sjevernoj Italiji gradirao nivoe hipovitaminoze kao optimalan 75-250 nmol/l (30-99 ng/ml);
insuficijencija 25-74 nmol/l (10-29 ng/ml), i deficijencija < 25 nmol/l (< 10 ng/ml).
Registrovano je 77% ispitivane djece sa niskim nivoom vitamina D (ispod 75 nmol/L), pri
¢emu je 66% spadalo u grupu insuficijentnih, a 12% deficijentnih. Cak 50% djece je imalo
vrijednosti ispod granice deficijencije od 50 nmol/L. U uporednoj analizi nisu utvrdene
znacajne razlike izmedu djece sa optimalnom koncentracijom 250HD od > 75 nmol/l (= 30
ng/ml) i sa deficijencijom kada je rije¢ o ishrani, izlaganju suncu, polu, etnickoj pripadnosti ili
tjelesnom masom.

Da je prisustvo deficijencije ¢esto medu zdravom Evropskom djecom naglasavaju i
Braegger i sar., Ohlund i sar. [175, 84], pa i u sunéanim predjelima Australije, Novog Zelanda
1 Juznog Pacifika [176, 177].

Prosjecne vrijednosti dobijene u nasem istrazivanju od 61,8 (eksperimentalna) i 67,8
(kontrolna grupa), sa maksimalnim pikom u ljetnjem periodu i najmanjim na jesen u odnosu
na ostale zemlje Zapadne 1 Centralne Evrope su nesto vise. Posto se radi o specificnom uzorku
(pacijenti privatne ordinacije) tako nesto se moglo i ocekivati. U naSem ukupnom uzorku sa
nedostatkom vitamina D (3+4 grupa, 250HD<25 nmol/ L) bilo je 29% djece, a sa izraZzenom
deficijencijom (4. grupa, 250HD <30 nmol/ L) 8%. To su bolje vrijednosti u odnosu na 73% i
39% zabiljezeno u Saraf-ovoj studiji [173]. Nepostojanje znacajnih razlika izmedu polova, kao
1 znacajne razlike tokom sezonskih promjena su u skladu sa ve¢inom istrazivanja sprovedenih

u Zapadnom svijetu i Centralnoj Evropi [165-177].
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Dobijeni rezultati u vezi nepostojanja statisticki znacajnih razlika u koncentraciji
vitamina D izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe je donekle u suprotnosti sa novijim
(doduse malobrojnim klinickim studijama) koje su ispitivale uticaj vitamina D na razvoj i
prevenciju karijesa. Hujoel [88] u svom sistematskom pregledu i meta-analizi objavljenih
studija od 30-ih godina prosloga vijeka ponovo pokrenuo interesovanje za ovu oblast. Vitamin
D je do 50-tih godina smatran veoma znacajnim sredstvom za borbu protiv karijesa, tako da je
Brodsky 1941. godine predlagao kao sredstvo za lijecenje [88]. Otkrivanjem preventivne
uloge fluorida nepravedno su potisnuli vitamin D iz istrazivacke i klinicke stomatoloske
prakse. Nova saznanja o mnogo Sirem uticaju ovog znac¢ajnog bioloskog jedinjenja od uticaja
na razvoj kostiju i metabolizma kalcijuma, pogotovu u vezi njegove uloge u regulisanju
imuniteta preko pojedinih bioloskih aktivnih peptida [90, 92, 94, 124].

Istrazivanja Schroth i sar. [182] su pokazala na dosta velikom uzorku da djeca mlada od
72 mjeseca sa agresivnim oblikom karijesa ranog djetinjstva imaju znacajno manje nivoe
250HD u serumu (52,9 nmol/L) u odnosu na kontrolnu grupu bez karijesa (64,4 nmol/L).
Obje grupe su imale prosje¢no nize vrijednosti u odnosu na nase rezultate. Isti autori su na
uzorku 1017 Skolske djece (6-11 godina) zabiljezili sli¢ne rezultate [184]: 56,4% djece je
imalo KEP sa kip-om od 2,5. % 7,6% djece sa optimalnim nivoom 250HD u serumu (>75
nmol/L) je bilo bez karijesa, dok je 43,6% imalo karijes. Kod djece sa deficijencijom 250HD
(< 50 nmol/L) 31,5% je bilo bez karijesa, a 68,5 sa oboljelim zubima. StatistiCka obrada
regresionom analizom je pokazala da kod optimalnih koncntracija 250HD u serumu $ansa za
razvoj karijesa je 39% niza. U velikoj, longitudinalnoj studiji koja je pratila navike i trendove
u zdravlju velikog uzorka predskolske djece (Iowa study) Marshall i sar. su takode pokazali
snaznu povezanost izmedu niZih doza unoSenja vitamina D i razvoja karijesa prije trece godine
[185]. Brown i sar. [186] su kod djece uzrasta 1-5 godina sa karijesom utvrdili da je samo 7%
imalo optimalne koncentracije 25 OHD u serumu (>75 nmol/L), 28% je bilo sa
insuficijencijom (50-75 nmol/L), a 68,6 (<50 nmol/L) sa deficijencijom. Kod latino djece,
azijatskog 1 afro porijekla zabiljeZene su niZe vrijednosti u odnosu na bjelce. Oni su i
predlozili da se kod svakog slucaja pojave karijesa odredi i nivo vitamina D u serumu i pored
lokalnog tretmana preduzme i odgovarajuca suplementacija.

Noviji nalazi takode pokazuju povezanost izmedu niskih vrijednosti 250HD majki i
novorodencadi. Majke djece koja su imala karijes ranog djetinjstva, su imale znacajno nize
koncentracije 250HD u odnosu na djecu bez karijesa (41 = 20 nmol/L. prema 52 + 27 nmol/L)
[183]. Nize vrijednosti vitamina D kod porodilja i njihovih beba su pokazane i u drugim

studijama u Evropi[179].
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I u naSim istrazivanjima je zabiljeZena razlika izmedu djece sa karijesom 1 bez karijesa.
U grupi sa opimalnim nivoom 25 OHD (>75 nmol/L), u eksperimentalnoj grupi (karijes) je
bilo 35%, a kod kontrolne 37%. Nesto veca razlika je zabiljezena kod deficijencije (<50
nmol/L) koju je imalo 35% djece sa karijesom i 20% bez karijesa, ali nije pokazivalo
statistiCku znacajnost dobijene raspodjele. Razlika izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe
kod 1. i 2. vitamin D grupe (optimalna+suboptimalna) zajedno iznosila je 65% prema 80%.
Sve to govori da je kod djece bez karijesa nesto povoljnije stanje kada je rije¢ o koncentraciji
25(OH)D u serumu.Isto tako treba razmotriti i moguénost da su djeca bez karijesa u
tranzicionom stanju kao njegovom razvoju, sto je pokazano u klinickom dijelu studije.

Visi nivooi koncentracije vitamina D kod djece u naSem uzorku su prethodno objasnjeni

zbog specificne strukture i boljeg socijalnog statusa.

6.3 Diskusija statusa stepena kolonizacije SM

Analiza stepena kolonizacije Streptococcus mutansa pokazala je visoki prosjecni nivo
kolnija od 48,78 u eksperimentalnoj i 39,86 u kontrolnoj grupi. Obje pripadaju vosokom
srednjem stepenu kolonizacije. Nije otkrivena statisticki znacajna razlika izmedu ove dvije
grupe.

Kod raspodjele stepena kolonizacije na osnovu rizi¢nosti utvrdeno je dominantno
prisustvo osoba sa srednjim rizikom (10-100 CFU). U ukupnom uzorku ona je iznosila 41,2%
(43,3% u eksperimentalnoj 1 40% u kontrolnoj grupi). Ipak zastupljenost u niskorizi¢noj
(<10CFU) i visokorizi¢noj (>100) grupi nje znacajno odudarala i kretalo se u okvirima od
23,2% (niskorizi¢na) 1 33,7% (visokorizi¢na). Nije postojala statisticki znacjna razlika izmedu
eksperimentalne i kontrolne grupe.

U naSem istraZivanju koriS¢ena je klasicna metoda prikupljanja uzoraka Streptococcus
mutansa opisana prvi put od Kohler i Brathall-a kao ,,spatula metoda“ [187]. Ona Koristi
selektivhu podlogu, MSB (Mitis, Salivaris Bacitracin) agar koji podstice rast SM
kolonija[188].Pored ove metode kod koje se drvena spatula natopljena u pljuvacku utiskuje u
agar, postoje 1 druge kultiviSue metode koje odreduju prisustvo bakterije u uzorku same
salive ili na posebnoj plasti¢noj traci (,,strip metoda®) u razli¢itim podlogama. U posljednje
vrijeme se umjesto kultivacije koriste imunohemijske metode (PCR metoda-,,polimer chain
reaction®) koje koriste klonalna antitjela i imaju preciznija svojstva razdvajanja posebno S.

mutans i S. sobrinus vrsta [189].
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Razliita ispitivanja su pokazala da se izuzimajuci jednostavnost i komercijalne efekte,
razli¢ite metode, pored razliCitog nivoa specificnosti i efikasnosti mogu podjednako biti
efikasne u odredivanju stepena kolonizacije [187, 189, 190, 191].

Radi mogucénosti poredenja rezultata dobijenih Spatula metodom sa rezultatima kod
kultivisanja salive odredivanje nivoa SM se kod Spatula metode odreduje na osnovu prethodno
standardizovane povriine od oko 15 cm? koja odgovara vrijednostima od >10° S. mutansa u
ml salive. Prema brojnim istrazivanjima smatra se da je nivo od 10° S. mutansa ili vise po 1 ml
of saliva znak visokog rizika. Najnizi nivo detekcije klasi¢nim metodama je najmanje 100 puta
nizi od ove vrijednosti [187].

U literaturi se kolonizacija SM najceS¢e oznaCava u vise niva koji odreduju i stepen

rizika:

vrlo nizak= < 10*CFU/ml salive
nizak= 10%-10°> CFU/ml salive

—  visok (srednji)= 10°-10° CFU/ml salive
— veoma visok= >10°CFU/ml salive

Rezultate koje smo dobili u nasem istrazivanju mozemo da prevedemo tako da bi prva
grupa (< 10 CFU) odgovarala veoma niskom i niskom riziku, druga grupa (11-99 CFU)
srednjem, a tre¢a (>100 CFU) veoma visokom riziku.

Prema dosadasnjim istrazivanjima S. mutans je prisutan kod vecine osoba. Stepen
kolonizacije se razlikuje od zemlje do zemlje [192].

Rana ispitivanja su pokazala da je S. mutans vrsta dominantna u oralnoj fluori kod svih
osoba, da se pojavljuje medu prvima i iako se od godine naglo uvecava broj ostalih vrsta tj.
odnos se ne mijenja [194, 195]. U pocetku se ova vrsta oznacavala kao specifi¢ni i najvazniji
kariogeni agens, ali sa ravojem ekoloske teorije [30, 102] patogeneze karijesa smatra se da je
medusobni odnos izmedu bakterijskih vrsta i okruZenja kljucni u stvaranju kariogenih uslova.
Amoros i sar. su pokazali da stepen kolonizacije SM izrazen u CFU/ml se poveéava u periodu
od 3 do 8 godina (do 1.5 x 10° CFU/ml), dok u periodu 9-14 godina ostaje konstantan na
nivou od 2.0 x 109 CFU/ml saliva.

Brojna novija istrazivanja povezuju povecani stepen kolonizacije SM sa karijesom ranog
djetinjstva [198,199, 204, 205].Parisotto i sar. [196] su u sistematskom pregledu 192 radova
objavljene izmedu 1950. 1 2007. obavili kvalitativnu analizu 1 pokazali da prisustvo S. mutansa
moze da bude snazan indikator za karijes. Isto tako su konstatovali i neophodnost dodatnih
longitudinalnih studija kako bi se mogle da naprave preporuke visokog nivoa. Ma i sar. [197]

su u najnovijoj studiji sa preciznom metodologijom identifikacije, ,,Human Oral Microbe
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Identification Microarray (HOMIM)“ kod karijesa ranog djetinjstva pokazali znacajnije
prisusto roda Streptococcus, Porphyromonas, Actinomyces, pri ¢emu je dominirala vrsta
Streptococcus mutansa kako u salivi tako 1 u dentalnom plaku. Laitala i sar. [200] su u
longitudinalnoj studiji pratili stanje zuba kod djece koja su do druge godine bila kolonizovana
sa SM bakterijama i koja nisu. Utvrdeno je da se kod prve grupe (kolonizovani) ranije i znatno
Cesce javljao karijes nego kod druge. Zakljucak je bio da izbjegavanje rane kolonizacije
dovodi do duzih dugoro¢nih efekata u smislu pojave karijesa i potrebe za njegovim ljecenjem.
Hultquist i sar. [201] pokazuju da je visoko prisustvo S. mutansa u toku prve godine jedan od
vaznih rizi¢nih faktora za razvoj karijesa, ali i da je direktno povezan sa brojem prisutnih zuba
1 specifi¢nostima ishrane.

Nasuprot autorima koji zastupaju tezu da je prisustvo S. mutansa znacajnije kod djece
zahvaéene karijesom postoje i oni koji je osporavaju[193]. Ranije studije su isticale da je
snazna povezanost S. mutansa i lactobacilusa sa kariogenim okruZenjem dijelom posljedica
nacina prikupljanja uzorka ili metode detekcije [202, 203]. Alaluusua i sar. [206] su pokazali
da u 54% uzoraka salive nije detektovano prisustvo S. mutansa, a samo 6% djece je
pokazivalo nizak nivo S. mutansa, pa ipak je utvrdeno postojanje znacajne razlike izmedu
nivoa kolonizacije i srednjih vrijednosti karijesa. Holbrook i Magnusdottir [206] su analizirali
prisustvo S. mutansa i kod osoba koje nemaju karijes 1 zakljucili da samo prisustvo bakterije
nije dovoljan indikator prisustva oboljenja. Smatraju da su kod karijes aktivnih osoba prisutne
agresivnije vrste bakterija i da one potiskuju manje dominantne vrste. Kod osoba bez karijesa
manje kariogene vrste S. mutansa se izgleda takmice uspjesnije sa agresivnijim vrstama i
zauzimaju mjesta kariogenim S$to jeste i osnova ,.ekoloske teorije”. Thenisch NL[210] u
svome sistematskom pregledu objavljenih radova do 2005. godine i pored postojanja
povezanosti izmedu prisustva karijesa 1 S. mutansa smatraju da nalazi nisu dovoljno ubjedljivi.

Na agresivnost moze da uti¢e ishrana i neke druge navike.Acevedo AM i sar. [210] nisu
otkrili postojanje razlika u stepenu kolonizacije S. mutansom izmedu djece sa i1 bez karijesa
ranog djetinjstva, a sli¢ne rezultate su dobili i Neves i sar. [210].

U sklopu ovih naizgled kontraverznih nalaza spadaju 1 nasi rezultati. Potrebno je uzeti u
razmatranje 1 razli¢ite nivoe karijesa u ispitivanim sredinama, ali i navike u ishrani. Svakako
da noviji nalazi o zajednickom dejstvu rzliitih bakterijskih vrsta uti¢e na stepen kariogenosti.
To se posebno odnosi na bakteriju S. sobrinus gdje je udruzeno prisustvo sa S. mutansom
pokazalo najkariogenija svojstva. Karijes je otkriven i kod djece koja su posjedovala samo

nalaz S. sobrinusa, §to moze biti uzrok da je odredeni broj nase djece bio sa niskim stepenom
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kolonizacije. Ipak zajednicko prisustvo S. sobrinusa i1 S. mutansa je pokazivalo 44% vecu

vjerovatnocu za razvoj karijesa ranog djetinjstva [211, 212].

6.4 Diskusija statusa razli¢itih aspekata ishrane

Nasi rezultati su pokazali postojanje najveée povezanosti izmedu razli¢itih aspekata
ishrane i prisustva ili odsustva karijesa.

Kada je rije¢ o procesnom broju obroka zabiljezeno stanje kako u eksperimentalnoj tako
i kontrolnoj grupi se nalazi iznad preporu¢enog nivoa od 5 unoSenja hrane dnevno. U
kontrolnoj grupi (djeca bez karijesa) povecanje je neznatno (5,6) i moze se smatrati da je u
granicama prihvatljivog. Prosjecna vrijednost dnevnih unoSenja hrane kod djece sa karijesom
je iznosila 6,9 $to ve¢ predstavlja znacajni potencijalno kariogeni nivo. Ovi rezultati se ne
mogu smatrati preciznim pokazateljem stvarnih vrijednosti u populaciji jer se radi o
selektivnom uzorku. Ipak najnovija epidemioloSka istrazivanja Obradovi¢ [27] u slicnoj
sredini su zabiljezila veoma slican prosjecan broj obroka od 7 (SD 1,8) kod djece uzrasta od 2
godine koja imaju karijes 1 6,9 (SD 1,2) kod djece bez karijesa tako da mozemo smatrati da je 1
na$ uzorak odraz stvarnog stanja u cjelokupnoj populaciji djece. Mozemo smatrati da je nasa
analiza rezultata statusa ishrane znacajno preciznija jer se radi o sedmodnevnom dnevniku
ishrane pricizno vodenom od strane roditelja, koji su zbog samog lijecenja prisutne patologije
bili motivisani da ga sprovode. Veéina objavljenih studija bazirana na anketi roditelja u vezi
pretpostavljenog unosa pojedinih namirnica, ili na 24-¢asovnom ili trodnevnom vodenju
dnevnika ishrane [117].

U razli¢itim zemljama zabiljeZene su razliCite vrijednosti prosjecnog broja obroka 1
uglavnom se kre¢u od 4 do 8. Preporuceni broj obroka kada je rije¢ o karijesu, na osnovu
promene pH vrijednosti, se kreé¢e izmedu 4-5 [114]. Isto tako smatra se da regularno unosenje
obroka 4-5 puta dnevno pomaze proces varenja i ravnomjeran UnoS nutritijenata i energije
[215, 216, 218]. U suprotnom dolazi do preopterecenja i sa posljedicama u razvoju gojaznosti.
Smatra se da sa aspekta opSteg zdravlja nije poZeljno niti preskakanje obroka (posebno
dorucka) kao niti preveliki broj ili manje, ali preobimnih obroka. To se posebno odnosi na
unoSenje lako rastvorljivih Secera. PreporuCuje se redovni dorucak, vec¢i unos mlijeka 1
mlije¢nih proizvoda, nezasienih masti i svjezeg voca 1 povréa kako bi se sprijeCio razvoj
gojaznosti i metaboli¢kog sindroma sa insulinskom rezistencijom. SZO i brojni autori

naglaSavaju zabrinjavajuéi porast gojaznosti kod djece uzrasta 2-5 godina Sirom svijeta (za
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13,9 do 8,4%) [216]. Upravo na takvim preporukama smo i bazirali formiranje grupa u naSem
istrazivanju.

Postoje znaCajna neslaganja u literaturi u vezi ucestalosti ishrane i opsteg zdravlja,
posebno gojaznosti [216]. Veéina studija koja su pratila ovaj fenomen su bile studije presjeka i
vrlo malo longitudinalnih. Neke studije su pokazale da je veca ucestalost obroka povezana sa
manjom tjelesnom tezinom i nizim holesterolom, a druge su imale potpuno suprotne nalaze.
Uocene su i razlike izmedu zena i muskaraca. Utvrdeno je i da osobe sa ¢e$¢im obrocima
generalno unose vise ugljenih hidrata na raCun masti i proteina i samim tim objezbeduju vece
stvaranje energije. To je posljedica toga Sto hrana koja se unosi izmedu obroka u stanju
nepostojanja gladi. U navedenoj studiji koja predstavlja projekat istovremeno sproveden u vise
razlicitih zemalja pokazuje da ne postoje znacajnija odstupanja i da se prosjecan broj obroka
kod starije djece i odraslih kre¢e izmedu 3-4 glavna obroka koji se uglavnom unose u gladnom
stanju, ali da se veliki dio dodatne energije unosi izmedu obroka [216]. Najnovija studija u
Italiji sprovedena na 48.426 djece je pokazala da samo 31% ispitanih ima odgovarajuci
dorucak (8% ga preskace), 52% koristi podnevne uzine [219]. Studija koja je nedavno
sprovedena u 10 evropskih zemalja (Belgija, Grcka, Madarska, Holandija, Norveska,
Slovenija, Spanija i Svajcarska) obuhvataju i Jug i Sjever i Centralnu Evropu je pokazala da je
vjerovatnoc¢a za pojavu gojaznosti niza kod djece koja redovno imaju dorucak i veceru, od one
koja ih preskacu i imaju viSe meduobroka [220]. Jennings i sar. [221] su pokazali da je
prosecan broj obroka kod djece u Engleskom gradu Norfolk-u uzrasta 9-10 godina 4,3 i da je
ucestalost obroka povezana sa masnim naslagama, kvalitetom ishrane i fizickom aktivnosti
samo kod djece koja ne spadaju u gojaznu. Za gojaznost je mnogo vazniji kvalitet ishrane i
fizicka aktivnost. Murakami i Livingstone su na uzorku, takode britanske djece ali uzrasta 4-
10 godina pokazali da ucestalost obroka ima povezanost sa nizim ukupnim LDL i totalanim
holesterolom i da se razlikuje u odnosu na povezanost kod adolescenata gdje je otkrivena
povezanost i sa indeksom tjelesne mase [223]. Zbog toga Llaurad¢ i sar. u najnovijoj studiji
[231] ukazuju da veca ucestalost, ali samo nisko energetska moze da utiCe na odrZavanje
povoljne tjelesne tezine. Zato bi akcenat, po njihovom misljenju, trebao da bude na energetski
siromasnijoj, ali nutritivima bogatijoj hrani, a ne smanjenju broja unoSenja hrane.

Malo je objavljenih studija koje su povezivale prosjecno unosenje ukupnih obroka sa
karijesom ranog djetinjstva. Jedna od najvec¢ih ve¢ spomenutih lowa studija [217] je pokazala
da kod djece bijele rase postoji direktna povezanost izmedu veéeg unosa energije i oboljenja
zuba. Isto to potvrduju i Evans i sar. [224] kod mjeSovitog uzorka. Oni su pronasli kod djece

sa agresivnim oblikom karijesa ranog djetinjstva prosjecno 5,26, a kod djece bez Karijesa 4,72
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unoSenja hrane. Zanimljivo je da se u USA propagira kao zdravije (bez valjane naucne
osnove) veci broj unoSenja hrane (mali obroci na svakih 2-3 sata) nego u Evropi.Almyshait i
sar. isticu da kod djece koja po zahtjevu (a ne po uobrocenosti i rasporedu) unose hranu imaju
3,2 puta vecu Sansu da dobiju karijes [226].

Nasi rezultati bi bili znacajno visi od evrposkih prosjeka. Objasnjenje bi isto moglo da
lezi u specificnosti uzorka gdje se radi o djeci iz srednjeg 1 viseg socijalnog sloja, za razliku od
nacionalnih uzoraka koji obuhvata i siromasne populacije, pogotovu kada je rije¢ o karijesu
ranog djetinjstva, koji je odlika nizih socijalnih slojeva u razvijenim zemljama.

Veliki broj klasicnih 1 savremenih, kako epidemioloskih tako 1 klinickih i
eksperimentalnih studija ukazuje na snaznu povezanost izmedu tzv. kariogene dijete i razvoja
karijesa [225, 226, 227, 228]. Isto tako je postignut konsenzus da se kao visoko kariogena
hrana ra¢una ona bogata u rastvorljivim Secerima prije svega u saharozi ali i rafiniranom
skrobu, posebno ako je kombinovana. Posto je kod savremene industrijske hrane, a prije svega
U napicima, sve veéi broj prisutnih i tzv. ,,skrivenih Seéera” mi smo se opredijelili da sve te
oblike uvrstimo u ,,kariogenu grupu®. I pored prisutnosti odredenih Secera koji u odredenim
trenutcima mogu ispoljavati kriogene potencijale izdvojili smo mlijeko i voée (zajedno sa
cijedenim nezaSecerenim sokovima).

Nasi rezultati ukazuju na visoki prosjecni broj kariogenih obroka, 3,2 kod djece sa
karijesom i 2,7 kod djece bez karijesa. To predstavlja prakti¢no polovinu unesenih obroka,
mada su neki bili i zajedno sa ostalom hranom. Nije pokazana statisticki znacajna razlika
izmedu srednjih vrijednosti kariogenih obroka kako je otkriveno u ve¢ini drugih studija. Ima
autora poput Kiwanuka 1 sar. [232] koji nisu pronasli statisti¢ki znacajnu povezanost.

SZO preporucuje da unoSenje slobodnih Secera ne bi trebalo da bude vise od 4 puta
dnevno. Pri tome ona u izvjestaju od 2015. godine preporucuje da se unos slobodnih Secera
smaniji na ispod 10% od ukupnog energetskog unosa, a kada je rije re¢ o oboljenjima zuba da
bi taj unos trebao da bude i ispod 5% [225, 226, 227, 233, 234].

Nasa Kklasifikacija u tri grupe je bila neSto strozija gdje smo racunali kao nepovoljno
stanje iznad 3 dnevna unoSenja kariogene hrane. U prvoj grupi (ne uzimaju svaki dan) je bio
neznatni broj djece (samo 3% i to u eksperimentalnoj grupi $to je na nivou statisticke greske).
Ubjedljivo je bilo vise djece bez karijesa u srednjoj grupi (1-3 kariogena obroka), 65,7% u
odnosu na 36,7% iz eksperimentalne grupe. Nasuprot tome preko 3 kariogena obroka dnevno
je imalo 58,7% djece sa karijesom, a 34,3% bez karijesa. Ako bi se obuhvatio samo broj djece
koja imaju <4 kariogena obroka dnevno u eksperimentalnoj grupi je bilo 15% (najvise je jedna

osoba imala 6), a u kontrolnoj grupi samo 5,7. Mozemo da kazemo da nasi rezultati govore o

104



visokoj zastupljenosti kariogene ishrane kod djece sa karijesom. Obradovi¢ [27] je dobila isto
tako znacCajnu razliku u odnosu na ucestalost unosa kariogene ishrane za sve njene parametre.
Djece sa karijesom je bilo znac¢ajno manje u grupi koja je unosila manje od tri obroka slatkisa,
fabrickih sokova i grickalica.

Almushayt i sar. [226] su prikazali znacajno vecu zastupljenost karijesa kod djece koja
su ¢esc¢e unosila Secere, ali 1 kod slanih grickalica, sokova i mlijeka sa slatkim dodacima.
Najveca zastupljenost krijesa je bila kada su ovi kariogeni obroci unoSeni izmedu obroka.
Nedostatak ove studije je relativna kvalitativna klasifikacija unosa u anketi, na cesto i rijetko.
U obimnom prikazu literature prikazane su brojne studije koje povezuju pojavu Karijesa sa
razli¢itim kariogenim namirnicama i grickalicama.

U svom opsitem prikazu problematike ishrane i oralnih oboljenja Moynihann i Petersen
[235] navode niz istrazivanja koja su pokazala da kod predskolske djece Cetiri ili viSe unosenja
hrane sa Se¢erom ili tri ili viSe puta grickalice izmedu obroka znacajno se povecava prisustvo
karijesa. Pojedine opisane studije su pokazale da kod djece koja su uzimala 5,1 puta dnevno
postoji znacajna razlika u broju razvijenih krioznih lezija. Isto tako je pokazano da i kod
nedjeljnog unosa Secera vise od 30 puta (oko 4 puta dnevno) znacajno je povecan broj
karijoznih lezija.

Kalsbeek i Verrips [238]su u studiji sprovedenoj kod danske djece pokazali da 4% djece
unosi >5 slatkih uzina dnevno. Ova djeca su imala znacajno vise karijesa nego ostala, ali samo
u mlijecnoj denticiji. ObjaSnjenje je bilo da se u predSkolskom uzrastu ne koriste zubne paste
sa koncentracijama fluorida koje sadrze preko 1000 ppm. | druge studije kod starije djece
pokazuju da se broj karioznih lezija ne povecava znacajno i pored uéestalog unoSenja Secera
ako se kompenzuje sa prisustvom fluorida [228,236]. Sli¢cno tome Touger-Decker i Van
Loveren [239] u svome izuzetnom preglednom tekstu iznose tvrdnje niza autora da ucestalost
unoSenja hrane sama po sebi direktno povezana sa razvojem karijesa, ve¢ duzina koliko su
Seceri dostupni mikroorganizmima u ustima. Oni navode i podatke koji govore, suprotno
uobic¢ajnim stavovima (da se poslije unoSenja saharoze demineralizacioni pH zadrzava 20-30
min), da nizak pH moze opstajati i po viSe Casova. To prije svega zavisi za koje vrijeme se
pomocu pufera pljuvacke neutralise kisela sredina ili uklone ostaci hrane. Djeca iz nase studije
takode nisu koristila zubne paste sa ve¢im koncentracijama fluorida.

Pojedine novije studije ukazuju da je statisticki znacajna povezanost izmedu kariogene
ishrane 1 prisustva karijesa zabiljeZen samo kod slatkih tecnosti, dok kod ¢Evrste hrane nije

postojala [239, 242].
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Istrazivanja su pokazala da pored kariogenih svojstava pojedine namirnice mogu da
imaju i direktne inhibitorne efekte. U tabeli 6-4 su prikazane razliite grupe u odnosu na
stepen kariogenosti ili protektivnosti. Oni se mogu ispoljavati preko dejstva na kariogene
mikroorgnizme S. mutans, Lactobaccilus, S. sabrinus), ili ugrozavaju¢i njihovo vezivanje za
povrsinu gledi. Najvise se spominje uloga polifenola. Mlijeko i mlije¢ni proizvodi posjeduju
kalcijuma i fosfata koji mogu da potpomaZzu proces remineralizacije gledi. Pojedine
protektivne nairnice djeluju indirektno stimuliSuéi lucenje pljuvacke koja ispoljava svoje
puferske 1 remineralizacione efekte. [239, 240, 243, 244, 245] U posljednje vrijeme se
spominje i uloga probiotskih bakterija iz jogurta i kefira i pojedinih vrsta sireva koje
onemogucavaju razvoj kariogenih bakterija. RazliCiti su nalazi u vezi sa njihovim dejstvom na
S. mutans i Lactobaccilus. [246,247] Pojedine kariogene namirnice (npr. ¢okolada, med,
sladiz, melasa) posjeduju polifenole i sli¢ne antibakterijske materije ali je jako visoka
koncentracija prostih, rastvorljivih Secera ¢ije dejstvo preovladava. [243]

U naSem istraZivanju kao protektivne namirnice uglavnom su bili prisutni Sir, jogurt i
pavlaka i ponekad orasasti plodovi. Cesto je u obrocima bilo i kombinovano prisustvo
kariogenih 1 protektivnih namirnica. NaSe istrazivanje je pokazalo vecu prosjecnu
zastupljenost protektivnih obroka (tabela 5.14) kod djece bez karijesa (1,39) Sto govori da je
svakoga dana prisutna neka od namirnica iz te grupe. Djeca bez karijesa pokazuju neredovnu
zstupljenost (0,97). Dobijena razlika je bila statisticki znacajna i uoc¢ena je i kod analiza prema
grupama [239, 240, 243]. Visokih 22,7% djece bez karijesa je uzimalo protektivne namirnice
viSe od 3 puta dnevno u odnosu na samo 3% u eksperimentalnoj grupi. Razlike u grupama od
manje 1 i 1-3 unosa su bile manje izrazene. U analizi Obradovi¢ [27] je takode potvrdeno
znacajno ¢e$¢i unos protektivnih namirnica kod djece uzrasta do 2 godine bez karijesa.

Mlijjeko smo u nasoj studiji posebno ispitivali, poSto se smatra da je slabo kariogeno, ali
da nema i snaZna protektivna svojstva. Nije utvrdeno postojanje statisticki znacajnih razlika
izmedu kontrolne i eksperimentalne grupe, mada je prosjecan unos bio ispod 1(svakodnevno
uzimanje). Najve¢i broj djece je spadao u grupu neredovnih konzumenata (70%
eksperimentalna 1 80% kontrolna grupa) (tabele 5.16 i1 5.17). Sli¢ne rezultate je dobila 1
Obradovi¢ [27] gdje je najveci broj djece unisio mlijeko manje od tri puta dnevno. Shroth i
sar. [183, 184] su pokazali povezanost izmedu manjeg unosa mlijeka i niZzeg vitamina D
statusa Sto je indirektno bilo u vezi sa ve¢om zastupljenoscu karijesa kod predskolske djece.
Ipak ove rezultate treba uzeti sa rezervom jer je u SAD mlijeko najceS¢e obogaceno sa
vitaminom D. I druge studije su pronasle povezanost ceS¢e konzumacije mlijeka, posebno
zaSecCerenog ali 1 vocnih jogurta sa ¢eS¢om pojavom karijesa [248, 249]. U nasoj studiji su
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zaSecereno mlijeko 1 voc¢ni jogurti bili uvrSteni u grupu kariogenih namirnica. Chankanka u
svojoj doktorskoj disertaciji [256] je utvrdila da ¢eS¢e unoSenje mlijeka vise uti¢e na pojavu
bijelih mrlja nego na kvalitete §to govori o manjem kariogenom potencijalu.

Sli¢no kao kod unosa mijeka nasa analiza je pokazala da je voce prosjecno konzumirano
manje od jedanput dnevno sa neSto vec¢om zastupljenoscu u eksperimentlnoj grupi (1,09 prema
0,8) Sto je pokazivalo statisticku zn¢ajnost. Pri tome je u kontrolnoj grupi 80% djece unosilo
voc¢e manje od 1x dnevno Postoje razli¢iti nalazi o uticaju vecih obroka na razvoj krijesa kod
djece. Almushayt i sar. [226] govore da je kod djece koja unose voce i povrée najmanje
jedanput dnevno za 0,71 puta manja Sansa da se javi karijes nego kod djece koja ga ne unose
redovno. Wulaerhan i sar. [250] dolaze do suprotnog zkljucka da je ¢e$¢i unos voca povezan

sa ve¢om prevalencom karijesa, $to donekle odgovara i nas§im nalazima.

6.5 Diskusija Indeksa frekfencije stvaranja plaka (IFP, PFRI)

Indeks frekfencije stvarnja plaka koji se u orginalu oznaava kao PFRI (Plaque
Formation Rate Index) je odabran za analizu jer prema Axelssonu [252] predstavlja ukupni
rezultat izmedu etioloskih faktora i mnogih unutrasnjih i spoljasnjih indikatora i faktora rizika
kao 1 protektivnih faktora. Najznacajniji su:

e Ukupna bakterijska populacija

e Sastav bakterijske fluore

e Anatomija i povrSinska morfologija zuba

e VlaZnost 1 povrSinki napon na povrSini zuba

e Stepen lu€anja 1 druge osobine pljuvacke

e Stepen unosa rastvorljivih ugljenih hidrata

e Pokretljivosti usana i jezika

e IzloZenost i izraZenost silama Zvakanja i abrazivnom dejstvu hrane
e Stadijumu nicanja zuba

e Stepenu zapaljenja gingive i koli¢ini gingivalnog eksudata
¢ Individualnim navikama oralne higijene

e Primjene fluorid i drugih sredstava za kontrolu plaka.

Nasi rezultati su pokzali prosjecnu vrijednost PFRI od 52,97 kod djece sa karijesom i
46,68 kod djece bez karijesa. Postojala je statisticka znacajnost izmedu dobijenih vrijednosti,
ali su obje spadale u najvisu, 5 grupu rizika Nisu utvrdene statisticki znacajne razlike izmedu

muskog i zenskog pola (tabele 5.20 —5.22).
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U nasoj studiji u ukupnom uzorku (eksperimentalna+kontrolna grupa) ubjedljivo najveci
broj djece je pripadao veoma visokom stepenu PFRI (64,2%) ostali su bili ravhomjerno
rasporedeni: 1.stepen (6,3%), 2. stepen (8,4%), 3. stepen (9,5%), 4. sepen (11,6%) (tabele
5.23, 5.24, 5.25). Kada su eksperimentalna i kontrolna grupa posmatrane razdvojeno, kod
djece sa karijesom je dominirao veoma visoki stepen PFRI (75%), dok su ostali bili
ravnomjerno zastupljeni. Postojala je statistiCka znaCajnost u samoj distribuciji izmedu ostalih
grupa, ali zbog malog uzorka je teze donositi zaklju¢ke u vezi toga. U kontrolnoj grupi je
takode dominirao 5. stepen ali sa manjom zastupljenos¢u (45,7%). Ostale grupe su imale
prakticno potpuno izjednaCenu zastupljenost. Statisticki znacCajna razlika i1zmedu
eksperimentalne i kontrolne grupe je postojala samo kod 5. stepena (75% u odnosu na 45,7%)
i 2. stepena (3,3% u odnosu na 17,1%). Zanimljivo da je u eksperimentalnoj grupi u 1. stepenu
bilo vise djece (8,3% u odnosu na 2,9%), ali mali broj ispitanika ne dozvoljava znacajnija
tumacenja.

Longitudinalna ispitivanja (5 godina pracenje djece od 14-19 god.) koja su Axelsson i
sar. sprovodili i Karldstatu u Svedskoj su pokazali da je veéina spadala u niskiki 2. stepen
(48% djece) ili srednji 3. stepen (27%) [252, 253]. Zbog specifi¢nog preventivnog programa
koji je sprovoden u tom gradu sa veoma niskom prevalencom karijesa, atipicnom i za
skandinavske uslove ovo stanje se teSko moze uzimati za komperaciju. Nasuprot tome u
Brazilu, koji ima jednu od najvecih prevalenci karijesa u svijetu prije pocetka preventivnog
programa prakti¢no su sva djeca pripadala 5. stepenu sa prosjeénom vrijednosti PFR od 70%.
Mjere oralne higijene su doprinijele da se vecina priklju¢i u grupu 3. i 4. stepena [254]. U
Duisburgu, takode u to vrijeme sa viSom prevalencom karijesa su ispitivana djeca razli¢itog
uzrasta od 3 do 19 godina i uporedivana sa djecom iz Svedske gdje su pronadene znadajno
nepovoljnije vrijednosti PFRI [255].

Vrijednosti PFRI su mnogo sloZenije od obi¢nih plak indeksa jer su povezani sa mnogo
viSe rzli¢itih (gore navedenih) parametara ekologije usne duplje. ViSe istrazivanja je
sprovedeno u cilju potvrde njegove vrijednosti kao ekonomi¢nog sredstva u predvidanju rizika
i terapije [253, 254, 255, 256]. U petogodisnjim longitudinalnim studijama je utvrdeno da je
prag vrijednosti PFRI koji ukazuje na karijes rizik izmedu stepena 2. i 3. Isto tako je pokazano
da se sa odgovarju¢im mjerama oralne higijene i najveci nivoi 4. i 5. stepena mogu redukovati
ukoliko se otkriju faktori koji doprinose brzoj akumulaciji plaka. Osobe sa visokim stepenom
PFRI od 4 i 5 imaju izraZeniji indeks krvavljenja desni u odnosu na stepene 1 i 2 koji pokazuju
odredenu prirodnu otpornost [256]. Prisustvo visokog plak indeksa je uglavnom u korelaciji sa

vrijednostima preko stepena 3. Kod vecih vrijednosti PFRI zabiljezen je i visi nivo glukosil
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transferaze, enzima odgovornog za stvaranje ekstracelularnih polisaharida (dekstran i levan)
koji izgraduju matrih zubnog plaka i omogucéavaju njegovo sazrijevanje. Isto tako je utvrdeno
tokom petogodisnjeg pracenja da kod osoba sa nizim stepenom PFRI (1 i 2) indeks pokazuje
tendenciju da ostaje konstantan, dok kod vrijednsoti preko 3. stepena variraju smanjujuéi se ili

povecavajuci za jedan stepen [255].

6.6 Diskusija statusa karijesa u odnosu na ispitivane parametere rizika

U naSoj analizi smo karijes definisali kroz dva parametra, pocetne lezije bez kaviteta
(bijele mrlje) 1 kaviteti i on je kvantificiran kroz broj zahvaéenih povrSina sa obje vrste lezija.
Posljednjih godina se istice da postoje razlike u povezanosti pojedinih faktora rizika sa bijelim
mrljama i/ili kavitetima. Chankanka [251] u svojoj doktorskoj tezi istice da je malo studija
koje su ispitivale tu razliku, a u svojim istrzivanjima je pronasla da je na primjer povecana
frekfenca obroka i zasladenih Zzitarica povezana sa razvojem bijelih mrlja, ali ne i samih
kaviteta. Postoje studije koje su pronasle vise bijelih mrlja od kaviteta, ali i koje govore
suprotno. Smatra se da je i 50% lezija bez kaviteta. Obradovi¢ [27] je kod djecedo 2 godine
registrovala 22,9% samo sa bijelim mrljama i 12% djece sa kavitetima.

Nasa djeca su bila nesto starija (2-4 godine). Prosjec¢an broj povrsina sa bijelim mrljama
po djetetu je bio 2,3 (ukupno 137), sa kavitetom 7 (ukupno 420). Prosjecan broj ekstrahiranih
povrsina je bio minimalan (0,10). Nijedno dijete nije imalo sanirane karijese. Nije postojalo
statistiCki zn€ajnih razlika izmedu muskog i1 Zenskog pola. Ako se ra¢unaju vrijednosti kip
(karijes indeks prosek zuba) za kompletan uzorak (eksperimentalna+kontolna grupa bez
karijesa) je iznosio 3,3 u odnosu na 5,3 samo u eksprimentalnoj grupi. Ova vrijednost u
odnosu na rezultate Obradovi¢, koja je na slicnoj populaciji 1 reprezentativnom uzorku
registrovala kip 1,7 za dvogodisnjake, uklapa se u opsti trend.

Kada je analizirana korelacija (Pirsonova i Spermanova analiza) u odnosu na navedene
faktore rizika nije utvrdena statisticki znacajna povezanost izmedu bijelih mrlja i kaviteta sa:

e Koncentrcijom 250H(D), kako prosjecne vrijednosti tako 1 raspored prema
grupama rizika

e Stepena kolonizacije Streptococcus mutansa po grupama

e Prosje¢nog broja obroka

e Prosjecnog broja kariogenih obroka, ali samo kod belih mrlja

e Prosje¢nog broja mlijecnih obroka

e Prosjecnog broja protektivnih obroka
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e Prosjecnog broja voénih obroka i broja bijelih mrlja (ali ne i kod grupa)

e Prosjecne vrijednosti IFP (PFRI) kako na srednju vrijednost tako i na stepene
rizi¢nosti (stepeni 1-5).

Statisticki zna¢ajna povezanost je utvrdena samo:

e Izmedu prosjecnog broja povrSina sa kavitetima i prosje¢nog broja unosa
kariogenih obroka. Nije utvrdena povezanost sa 3. grupe unosa kariogenih
obroka.

e Kod uporedivanja vo¢nih obroka po grupama i broja bijelih mrlja Spermanova
korelacija je pokazala slabu negativhu korelaciju Sto je znacilo da sa
povecanim unosom voca opada broj bijelih mrlja $to bi moglo da govori da to
uti¢e na njihovo pretvaranje u kavitete.

e Izmedu prosjecnog broja voénih obroka i broja povrSina sa kavitetima.
Korelacija mjerenja Pirsonovim testom je bila blago pozitivna $to znaci da sa
porastom unosa voca raste 1 broj kaviteta.

Nase dobijene vrijednosti za korelaciju PFRI vrijednosti i Kkarijesa se uklapaju sa
nalazima Axelssona i sar. [255] su pokazali kod adolescenata grupe sa stepenom 5 u prosjeku
imaju duplo visSe karioznih povrSina od grupe sa stepenom 1. Analiza prevalence karijesa u
odnosu na razli¢ite PFRI stepene je pokazala da se prag rizicnosti nalazi izmedu 2. i 3.
stepena.

U naSem nalazu je takode utvrdena statisticki znacCajna povezanost izmedu karijesa i
PRFIL Kod djece sa < 3 kariozne povrsine (kojih je bilo samo 11,6% ), 42,8 % je imalo 1
stepen, i po 28,6% u 3. i 5. stepenu. Kontrolna grupa je pri tome imala sa 1. i 2. stepenom
20%, 1 najvecu koncentraciju u 4. i 5. stepenu sa 62,8%. $to govori o postojanju velikog broja
rizi¢ne djece i u kontrolnoj grupi gdje se samo pojava karijesa jos nije ispoljila.

Sa porastom broja karioznih povrSina drasticno se smanjuje broj djece sa 1. i 2.
stepenom. U grupi koja je imala 3-5 karioznih povrsina sa 4. i 5. stepenom je bilo 76,3%
djece, a sa 1. stepenom samo 11,2%. U grupi sa >5 karioznih povrsina nije bilo djece sa 1.

stepenom, sa drugim je bilo neznatnih 2,7%, a svi ostali su pripadali 4. i 5. stepenu (97,2%)
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6.7 Diskusija medusobne povezanosti rizi¢nih faktora

Izmedu vecine parametara nije pronadeno postojanje statisticke To se odnosilo na:

Kod koncentracije vitamina D na povezanost sa:

Stepenom kolonizacije SM, kako srednjih vrijednosti tako i distribucije po
grupama.

Ucestalosti unoSenja obroka za srednje vrijednosti i u eksperimentalnoj i u
kontrolnoj grupi.

Ucestalosti kariogenih obroka i u eksperimentalnoj i u kontrolnoj grupi.
Ucestalosti unosenja mlijeka i u kontrolnoj i u eksperimentalnoj grupi.
Ucestalosti unosenja protektivnih obroka i u eksperimentalnoj i kontrolnoj
grupi.

UCcestalosti unosenja vo¢nih obroka i u eksperimentalnoj i u kontrolnoj grupi.

Srednjih vrijednosti PFRI samo u eksperimentalnoj grupi.

Kod stepena kolonizacije Streptococcus mutansa povezanost sa:

Ucestalosti obroka i kod eksperimentalne i kod kontrolne grupe

Ucestalosti unosenje kariogenih obroka samo kod eksperimentalne grupe, i
kod kontrolne sve osim za 2 grupu kolonizacije SM.

Ucestalosti unosenja protektivnih, mlijecnih i vocnih obroka kako za
eksperimentalnu tako i za kontrolnu grupu.

PFRI i kod eksperimentalne i kod kntrolne grupe

Kod stepena PRFI (IFP) povezanost sa:

Ucestalost unosenja obroka samo za eksperimentalnu grupu.

Ucestalost obroka izmedu eksperimentalne i1 kontrolne grupe u odnosu na
stepene PFRI 1. do 4.. Kod 5. stepena je pronadena znacajnost (vidjeti tabelu
6.6).

Ucestalosti kariogenih obroka pojedinacno u eksperimentalnoj i kontrolnoj
grupi 1 izmedu njih.

Ucestalosti protektivnih obroka, ali samo u kontrolnoj grupi, i zmedu
kontrolne i eksperimentalne grupe.

Ucestalosti mlije¢nih obroka pojedina¢no u eksperimentalnoj i kontrolnoj

grupi 1 izmedu njih.
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e UCcestalosti mlijecnih obroka pojedinacno u eksperimentalnoj i kontrolnoj
grupi 1 izmedu njih.

Nasi rezultati se donekle ne slazu sa dobijenim nalazima ispitivanja povezanosti
koncentracije vitamina D sa razli¢itim aspektima ishrane. U pretrazi najvaznijih baza nauc¢nih
radova nismo pronasli istrazivanja koja su povezivala koncentraciju vitamina D sa ucastaloS¢u
obroka. Istrazivanja Duchaine i Diorio [258] su pokazala direktnu povezanost povecanog
unosa slatkih kola napitaka i smanjenja koncentracije 25(OH)D u serumu. Uticaj drugih
slatkih i gaziranih napitaka nije bio statisticki znacajan. Ipak, ovo istrazivanje je bilo
sprovedeno kod Zena u premenopauzi. Smith i sar. [259] navode da slatki napici, Cija se
potrosnja kod djece od 1970. godine povecala za tri puta, mogu da smanjuju unos vaznih
nutritijenata i vitmina. Mehanizam je u potiskivanju namirnica bogatih u mineralima i
vitaminu D, poput mlijeka. Nasuprot nasim rezultatima gdje nije otkrivena povezanost
izmedu ucestalosti unosa mlijeka i koncentracije 250HD, Al-Daghri [260] je utvrdio da kod
djece (posebno kod djevojcica) koja su €eSce pila svjeze mlijeko nivo 25(OH)D je bio blago,
ali statisticki znacajno povisen.Van der Gaag i sar. [261] istiCu postojanje pozitivne korelacije
izmedu vitamina D u hrani i koncentracije 25(OH)D u serumu. Mlijeko je imalo mnogo veci
doprinos u poveéanju koncentracije od suplemenata, putera i ribe.

Za na$ nalaz o postojanju negativne korelaciji izmedu unosa protektivnih namirnica
(jogurt, sir, kefir) nismo mogli da nademo potvrdu u postojecoj literaturi, gdje se uglavnom
povezuje uticaj obogacenih mlije¢nih proizvoda na nivo vtamina D u serumu.

Adegboye i sar. [263] su kod starijih odraslih pacijenata u Danskoj pokazali da je veci
unos mlije¢nih i drugih namirnica bogatim kalcijumom, zajedno sa ve¢im vitamina D (ali ne 1
obrnuto) povezane sa manjim akumulacijama plaka. Na§ nalaz je pokazao postojanje
korelacije izmedu statusa vitamin D i PRFI samo u kontrolnoj grupi i to za srednje vrijednosti
koncentracija, Sto bi govorilo da poveCana koncentracija vitamina D povecava srednju
vrijednost PRFI.

Kada je rije¢ o povezanosti stepena kolonizacije S. mutansa sa drugim ispitivnim
parametrima, dobijena je znacajna pozitivna korelacija samo u kontrolnoj grupi, za frekfencu
kariogenih obroka, dok sa drugim parametrima nije. Korelacija je vazila u srednjem stepenu
kolonizacije, koji je bio i1 najviSe zastupljen.

Van Palenstein Helderman i sar. [262] smatraju da, pored uvrezenog stava o uticaju
ishrane na stepen kolonizacije S. mutansa, to nije ta¢no kada je rije¢ o umjerenim razlikama u

vrsti hrane. Oni su uporedivali ishranu i nalaz S. mutansa u tri zemlje na tri kontinenta (Afrika,
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Evropa i Sjeverna Amerika) 1 otkrili slicne vrijednosti. Postojanje razlika u prevalenci karijesa
su prije svega tumacili sa razlikama u kariogenosti ishrane.

Palmer i sar. [264] su uporedivali parametre ucestalost unosenja obroka, predpostavljenu
kariogenost hrane i stepen kolonizacije S. mutansa kod djece bez i sa karijesom ranog
djetinjstva. Svaki od ispitivanih parametara pojedina¢no, ali i u kombinaciji je pokazivao
povezanost sa progresivnim oblikom Kkarijesa ranog djetinjstva. Kod djece sa pojavom recidiva
karijesa takode je otkriveno rjede unosenje karijes protektivne hrane.

Axelsson i sar. [253-256] su detaljno ispitivali povezanost S. mutansa i PFRI i nisu
pronasli znac¢ajnu korelaciju sa stepenima kolonizacije (veoma nizak, nizak, umjereni, visok).
Utvrdili su nizak Pirsonov koeficijent vjerovatnoée (contingency coefficient) od samo 0.16
(gornja granica= 0.87). Visok nivo fermentabilnih ugljenih hidrata, posebno saharoze utice na
stvaranje ve¢ih koli¢ina plaka i njegovog ubrzanog stvaranja. Zbog toga oni smatraju da
osobe sa najvisim, 4 1 5. stepenom PFRI pored redovne stomatoloSke kontrole najveci akcenat
treba da daju i redukciji unosa kariogene hrane. Ipak kod odredivanja PFRI-a su primjetili da
na njegovu vrijednost moze da utice i konzumiranje kariogene hrane u periodu od 24h
slobodne akumulacije (vidjeti materijal i metod). [255] Isti autori smatraju da su i stepen
kolonizcije S. mutansa i stepen brzine akumulacije plaka (PFRI) nezavisne varijable koje
sustinski ne uti¢u jedna na drugu, ali u kombinaciji mogu da povecavaju rizik prema karijesu.
Uobicajno je da se u stru¢noj praksi nivo od kolonizacije S. mutansa od > 1 milion CFU/mL
smatra kao kriticna granica preko koje se naglo povecava rizik. Axelsson smatra da bi kriti¢na
granica trebala da bude znatno niza, 0-100.000 CFU/ml. Oni su tvrdili da kada je rije¢ o
najproblemati¢nijoj lokaciji za razvoj karijesa, aproksimalnim povrSinama, uticaj stepena
kolonizacije S. mutansa na rizik prema karijesu znacajno izrazen. Kao kriti€énu granicu za
povecanje rizika, kada je rije¢ o PFRI, potvrdene su vrednosti preko 3. stepena, ili joS
preciznije izmedu 2. 1 3. stepena. Osobe sa stepenom PFRI od 5. su imale dva puta vise
karijesa nego npr. grupa sa stepenom 1. Isti¢u da je osetljivost ovakvog kombinovanog testa za
predvidanja rizika 92.1, specifi¢nost 60.9, dijagnosti¢ka snaga 67.3. Pod osjetljivoscu se
Smatrasposobnost testa da pokaze prisustvo stanja, bolesti ili sklonosti 1 ona pokazuje u kojoj
mjeri pokazuje lazno negativne rezultate ili sposobnost da izdvoji osobe koje ¢e dobiti karijes.
Specifi¢nost predstavlja sposobnost testa da prikaze odsustvo stanja, bolesti ili sklonosti iliu
kojoj mjeri prikazuje lazno pozitivne rezulate, odnosno sposobnost da izdvoji osobe koje nece

dobiti karijes. U petogodi$njoj longitudinalnoj studiji oni su pokazali da na ovaj nacin
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odredene rizi¢ne grupe dobijaju pet puta viSe aproksimalnih karijesa od nerizi¢nih grupa, bez
obzira §to su svi bili u strogom preventivnom programu [253].

Primjenjujuéi ovakav pristup, u sklopu veoma strogog preventivnog programa, gdje su
djeca sa stepenom PFRI preko 3 dobijala preporuke za pojac¢anu oralnu higijenu prije svakoga
obroka i1 primjenu fluorida poslije obroka, jer uticaj Se¢era na ociS¢enu povrSinu je mnogo
slabiji u smislu snizavanja pH. Dobijali su 1 individualni tretman od strane obucenih
higijenicara. Poslije 20 godina sprovodenja ovakvog programa dobijeni su facinantni rezultati.
Kod djece uzrasta od 3 godine u periodu od 3 godine broj djece bez krijesa je porastao od
35% do 97% i tako se odrzavao u narednih 20 godina, sa kip-om od svega 0,07 [265].

Kod ove djece je 25% pripadalo grupi bez ili sa veoma niskim stepenom kolonizacije S.
mutansa. Od preostalih 75% sa prisutnim S. mutansom oko 20% je imalo PFRI > 3. stepena i
predstavljali su rizi¢ne pacijente. Grupa sa izuzetno visokim rizikom je obuhvatala osobe sa
stepenom kolonizacije S. mutansa od 2. ili 3. i stpenom PFRI 4. ili 5. Njih je bilo oko 5%
[265].

U nasem nalazu na kompletnom uzorku je pronadena izuzetno velika razlika u grupi sa
visokim rizikom, 49,5% u nasem ukupnom uzorku, a ¢ak 60,4 u eksperimentalnoj grupi i1 5%
u Svedskoj. Ipak ovaj uzorak nije reprezentativan za cijelu populaciju jer veé¢inu ¢ine djeca sa
karijesom, ali iako maniji, nije se u mnogome razlikovao ni u kontrolnoj grupi.

Treba uzeti u obzir da su analize Axelssona radene na stalnim zubima i kod adolescenata
1 odraslih osoba 1 da je na$ nalaz prvi na mlije¢nim zubima, tako da treba uzeti donekle sa
rezervom kod poredenja. Ipak Schroeder [266] je slicne nalaze pronasla i kod trogodisnjaka
gdje su najvazniji faktori predikcije rizika bili slicni: stepen kolonizacije S. mutansa,
Lactobacillusa i stepen kariogenosti ishrane. Mala zastupljenost djece sa niskim i malim
rizikom kod nas je u korelaciji sa dobijenim rezultatima. Visoke vrijednosti IFR (PFRI) i prije

svega su posljedica ucestale kariogene ishrane.

6.8 Diskusija klini¢kog istrazivanja

Ukupno je zabiljezeno 89 novih karioznih povrSina, uglavnom kaviteta u
eksperimentalnoj grupi (samo jedna nova bijela mrlja) i 20 u kontrolnoj. Nove kariozne
povrsine su zabiljezene kod 27 (45%) osoba u eksperimentalnoj grupi i kod 11 (31,2%) osoba
u kontrolnoj grupi. Jedna osoba je bila nosilac 29,06% (25) svih novih povrSina sa kavitetima,
Sto znaci da je bez nje bilo prisutno 64 kariozne lezije. Tri 1 viSe novih karioznih povrSina

nosilo je  33,4% osoba iz eksperimentalne grupe ili 14% iz cjelokupnog uzorka
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eksperimentalne grupe. U kontrolnoj grupi 3 osobe imaju viSe od 3 kariozne povrsine (8,5%),
3 sa 2 kariozne povrsine (8,5%) 1 5 sa po jednom novom lezijom (14,2%).

Iako nije radena analiza za svaki zub pojedinacno, najveci dio novih kaviteta (89) potice
od prethodnih bijelih mrlja kojih je u eksperimentalnoj grupi na prvom pregledu bilo 137. Ipak
nisu svi novi kavitei proistekli iz bijelih mrlja, jer je jedan broj o¢igledno remineralizovan.

Generalno gledano poslije eksperimentalnog perioda dolazi do znacajnih promjena
jedino u smanjenju broja djece u grupi sa visokom Kkolonizacijom u srednju. Oni su
ravnomjerno rasporedeni i u srednjoj i u niskoj grupi, tako da ta poveéanja nisu bila statisticki
znacajna. Nasuprot tome u kontrolnoj grupi je zabiljezeno znacajno smanjenje u grupi visoke
kolonizacije i povecanje u grupi niske.

Detaljno analiziranje promena stepena kolonizacije je pokazalo da i u eksperimentalnoj i
u kontrolnoj grupi (nema statisticke znacajnosti) neznatni broj djece je imao pogorSanje
stepena kolonizacije (13,3% u odnosu na 14,3%), a 1 apsolutni broj je neznatan. Najveci dio
nije pokazivao promjene u stepenu kolonizacije izmedu prvog i drugog pregleda (SM-1 i SM-
2), ali i visoki dio je pokazivao poboljsanje (31,7% u odnosu na 28,6%). Ipak ni kod jedne
grupe stepena kolonizacije nije zabiljezena statisti¢ki znacajna razlika izmedu eksperimentalne
1 kontrolne grupe. Analiziraju¢i samo poboljSanje i tu nije otkrivena znacajna razlika izmedu
eksperimentalne i kontrolne grupe. Dominantno je bilo malo pobolj$anje (prelazak iz stepena
kolonizacije 3. u 2.). Kod analize pogors$anja broj osoba je bio vrlo nizak za vjerodostojnija
tumacenja (svega 8 u eksperimentalnoj i 5 u kontrolnoj grupi), ali i ovdje je dominiralo srednje
pogorsanje (prelazak iz 1. u 2. grupu).

Ovakvi nalazi bi govorili u prilog zakljucku da primjena sirupa ksilitola u
eksperimentlnoj grupi u ovako kratkom vremenskom periodu nije znacajnije uticala na stepen
kolonizacije S. mutansa. Osnovna obuka oralne higijene i preporuke u ishrani doprinijeli su da
se dalje ne pogorSava stanje. Isto tako kada je re¢ o stepenu kolonizacije S. mutansa u
kontrolnoj grupi, on je od pocetka, i pored odsustva karijesa na prvom pregledu, bio visok 1
rizi¢an. Znake visokog rizika, na osnovu kombinacije PFRI i stepena kolonizacije S. mutansa
pokazivao je znacajni broj djece 1 u eksperimentalnoj 1 u kontrolnoj grupi (slika 6.4). Nivo od
34,3% djece sa visokim i 45,7% sa umjerenim rizikom djece iz kontrolne grupe govori o
,temprianoj bombi* koja samo ¢eka da eksplodira. Pojava karijesa u kontrolnoj grupi je to
potvrdila. Smatramo da je najzasluznija komponenta karijes rizika, koja dijelom utice 1 na
stepen kolonizacije visoka zastupljenost plaka prikazana preko PFRI (slika 5.5). Axelsson i
sar. [254] smatraju da je visoki stepen PFRI (kod 4. i 5. stepena) odgovorniji za pojacano

dejstvo kariogenih mikroorganizama i uslovima kada je njihova koncentracija niza. Prema
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Wohlford [267] loSa oralna higijena i visoka akumulacija plaka je najvazniji prediktor za
razvoj karijesa u ranom djetinjstvu.

Dobijeni nalazi odsustva statisticki znacajnih razlika uticaja kratkoro¢nog nanosSenja
sirupa ksilitola na smanjenje stepena kolonizacije S. mutansa nisu iznenadujuéi jer postoji
dosta nesuglasica u literaturi. Prva istrazivanja sa ksilitolom su vr$ena sa primjenom zamjene
za SeCer 1 zvaka¢ih guma kod Skoleske djece i trudnica [109-112]. Milgrom [114, 268] je
objavio prvu ozbiljniju studiju primjene ksilitol sirupa kod djece na Marshalskim ostrvima.
Majke su bebama uzrasta 15 mjeseci su tokom 10 mjeseci nanosile na zube specijalno
pripremljen sirup ksilitola (8 g dnevno). Kod njih je zabiljezen znacajano manji nivo (za 58%)
razvoja karijesa ranog djetinjstva. U Finskoj, u jenom gradu organizovano je, preko doma
zdravlja, prepisivan svoj djeci do 36. mjeseci sirup ksilitola. Djeca su zatim praéena i redovno
pregledana u narednih 5 godina na promjene u stepenu kolonizacije S. mutansa, Lactobacillusa
i pojavu karijesa. Poredenje je vrSeno sa drugim gradom gdje nije postojao ksilitol program.
Rezultati su pokazali zna¢ajno manji prirastaj karijesa na svim povrSinama, kao i1 manje
vrijednosti stepena kolonizacije kariogenih bakterija (S. mutans i Lactobacillus). Rezultati su
utoliko znacajniji jer se radi o sredinama sa niskim vrijednostima prevalence Kkarijesa. [269]

| dalje postoje neslaganja u literaturi da li je dejstvo ksilitola pasivno kao posljedica
sekundarnog uticaja, preko pojaanog lucenja pljuvacke (kod Zvakaéih guma) i nemoguénosti
kariogenih bakterija da koriste Secere, ili postoji i aktivno dejstvo. U prilog aktivnog dejstva
govore 1 brojne eksperimentalne 1 klinicke studije.Kao mogu¢i mehanizmi dejstva se navode:
a) specificna inhibicija dentalnog biofilma i kariogenih mikroorganizama, b) dejstvo na
remineralizaciju gledi c¢) dejstvo na enzimske sisteme d) dejstvo na mikrosredinu. Zbog
helatnih sposobnosti, rastvorljivosi i prodora u glednu strukturu, navode se i remineralizaciona
svojstva [109].

Otkriveno je da pojedini slojevi kariogenih bakterija poslije duze primjene mogu da
steknu rezistenciju prema ksilitolu i1 produkuju vece koli¢ine zubnog plaka. Isto tako, uoceno
je da se takav biofilm mnogo lakSe uklanja sa povrSine zuba nego ako ga Cine bakterije
osjetljive na ksilitol. [109, 270, 271]

Niz studija posljednjih godina su istakle postojanje uticaja razlic¢itih oblika nanoSenja
ksilitola na kolonizaciju kariogenih bakterija. El Salhy i sar. [272] su pokazali da ispiranje usta
sa 20% ksilitol rastvorom tokom 4 nedjelje ima isto antibakterijsko dejstvo kao i do tada
ispitivani oblici nosaca ksilitola poput Zvakace gume i sirupa. Alamoundi i sar. [273] su dobili
znafajno smanjenje nivoa S. mutansa poslije 18. mjeseci koriS¢enja Zvakacih guma sa

ksilitolom od strane majki i Zvakanja tabletica od strane djece. Smanjene su i vrijednosti plaka
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1 incidenca karijesa. Vecina studija u kojima je registrovano pozitivno dejstvo ksilitola su
trajale duze od godinu dana.

Hanno i sar. [274] u tromjesecnoj studiji kod djece 1 majki nisu pronasli znacajne razlike
izmedu ekspirimentalne grupe koja je koristila ksilitol i kontrolne koja je koristila fluor lak.
Svi ispitanici su dobili obuku o oralnoj higijeni, savjete u vezi ishrane i izvrSena je sanacija
prisutnih karijesa, sli¢no kao u nasSem istrazivanju. Doslo je do smanjenja stepena kolonizacije
S. mutansa, ali nisu primjeéene razlike izmedu eksperimentalne i kontrolne grupe. Samo kod
djece sa ksilitolom je registrovano smanjenje zubnog plaka, dok se nivo karijesa nije znacajno
razlikovao izmedu dvije grupe. Oni su otkrili i da je nivo S. mutansa poslije eksperimentalnog
perioda direktno bio povezan sa stepenom pocetne izraZenosti karijesa predstavljenim kroz
kep indeks.

Chi i sar. [275] su pokazali da nije postojala znac¢ajna razlika u pojavi novih karijesa kod
Sestomjesecnog koriS¢enja zubnih pasti sa fluorom kojima je pridodat ksilitol 1 bez njega sa
sorbitolom. Ispitanici su bila djeca sa Marshallskih ostrva, uzrasta 5 godina sa visokim karijes
rizikom.

Evans i sar. [276] su in vitro, putem analize difuzije kroz agar, ispitivali dejstvo zubnih
pasti za djecu razli¢itog sastava. Nije otkriveno inhibitorno dejstvo na razvoj S. mutansa, S.
sanguinis i Lactobacillus acidophilus kod pasti sa ksilitolom, natrijum pirofosfatom i polietilen
glikolom u koncentracijama do 80.000 ppm. Pri tome je zabiljeZen bakteriostaticki efekat od
strane pasti sa fluoridima preko 1450 ppm. Bakteriostaticki efekat su pokazivali 1 razli¢iti
rastvori sa visokim koncentracijama fluoride u obliku natrijum fluoride. Kalijum fluorid je
pokazivao bakteriocidna svojstva isto kao i antiseptik natrijum laurel fosfat koji se koristi u
zubnim pastama.

Runnel i sar. [277] su tri godine pratili djecu pocetnog uzrasta 7-8 godina kojoj su u
sklopu Skolskog preventivnog programa date tablete a razli¢itim oblicima poliola (eritrol.
ksilitol i sorbitol). Smanjena kolonizacija S. mutansa, plaka i prisustva kiselina u njima
(pirogrozdana 1) kao produkta kariogenih bakterija je zabiljezena samo kod eritrola.

Noyak i sar. [278] isticu na osnovu pregleda obilja literature da su potrebna dodatna
istrazivanja koja bi rasvetlila mehanizam dejstva ksilitola, klinickog znacaja njegove
otpornosti i efekta na S. mutans u dentalnom plaku i pljuvacci. Nedovoljno je randomiziranih
klini¢kih studija koje bi dokazali pune efekte primjene ksilitola u prevenciji zubnog kvara kod
razlicitih populacija sa razli€itim navikama u ishrani 1 oralnoj higijeni.

Do sli¢nih zakljucaka su dosle i dvije najnovije pregledne studije iz 2015. godine. Riley

I sar. [279] su analizom svih klju¢nih baza podataka uspeli da izvdoje samo 10 relevantnih
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istrazivanja koje je obuhvatilo 5903 ispitanika. Zbog manjeg broja relevantnih studija
primjenjivana je modifikovana meta-analiza (fiksni model). Sve su imale odredenu sklonost ka
gresSci. Glavni podaci iz analiziranih istrazivanja su bili da poslije 2,5-3 godine koris¢enja,
jedino zubne paste sa fluorom i ksilitolom preko 10% imaju bolje dejstvo za 13% u redukciji
karijesa u odnosu na paste samo sa fluorom. Ostale studije vezane za druge oblike ksilitola,
osim gore navedenih sa sirupom, koje nisu imale dovoljnu snagu, nisu bile dovoljno ubjedljive
da bi mogla da se tvrdi sa sigurnos¢u da poseduju preventivne efekte. Gotovo identi¢ne
rezultate je objavio i Duane [271].

Vise autora upucuje da stepen kolonizacije S. mutansa nije jedino mjerilo rizika i1
iskljucivi kariogeni mikroorganizam jer prema ekoloskoj teoriji vise vrsta doprinosi razvoju
kariogenog okruzenja u oralnom biofilmu [30]. Postoje nalazi da kod odraslih osoba nivo
prisustva S. mutansa nije povezan sa prisustvom karijesa. Kod djece sa krvnim diskrzijama je
cak pronadena i obrnuta korelacija. U slucajevima kada postoji zna¢ajna korelacija uocena je
povezanost i sa drugim bakterijskim vrstama. Uoceno je i prisustvo razli¢itih bakterija u
histoloski razli¢itim regionima, na primjer u ranim lezijama odustvo vrste Veillonela je
povezano sa odsustvom i S. mutansa. Znacajna je i uloga drugih, protektivnih vrsta
mikroorganizama.

Sli¢no kao i u nasem istrazivanju U svome obimnom preglednom radu Van Palenstein
Helderman [262] su poredili prisustvo i rasprostranjenost vrsta S. mutansa u Africi, Evropi i
Sjevernoj Americi 1 trazili povezanost izmedu stepena kolonizacije, navika u ishrani 1
prisustva karijesa. Na osnovu obljavljenih istrazivanja otkrili su da je distribucija kariogenih
bakterijskih vrsta sli¢na. Najzastupljenije su vrste Streptococca i to prvenstveno S. mutansa,
pa zatim S. sobrinus. I pored Siroko prihvacenog stava da ishrana ima znacajan uticaj na
stepen kolonizacije, ovaj pregled literature je izlozio Cinjenice da to nije tako u slucaju da su
varijacije u ishrani umjerene, §to je zabiljeZeno u ispitivanim populacijama djece na razli¢itim,
gore navedenim, kontinentima. Zbog toga razlike u zastupljenosti karijesa na tri kontinenta ne
mogu da se tumce kao posljedica razli¢itosti u kolonizaciji S. mutansa, ve¢ primarno kao
posljedica kariogenosti ishrane.

Nasa analiza je pronasla znacajnu povezanost sa prisustvom karijesa u eksperimentalnoj
grupi sa brojem obroka, brojem kariogenih obroka i brojem protektivnih obroka (tabele 5.11,
5.13-5.15). Kolonizacija S. mutansa je bila visoko zastupljena u svim grupama i neznatno je
smanjena poslije primjene ksilitola. Iako nisu radene analize ishrane poslije eksperimentalnog
perioda od 6 mjeseci smatramo da se nisu dogodile znacajnije promjene u ishrani, §to

potvrduje i pojava novih karioznih lezija u obje grupe. Broj novih lezija nije bio u korelacijai
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sa parametrima ishrane. Nalazi su pokazali da je pojava novih Karijesa povezana sa
promjenama apsolutnih vrednosti registrovanog broja kolonija S. mutansa. Povezanost pojave
novih karioznih povrsina kako u eksperimentalnoj, tako i kontrolnoj grupi, nije uocena ni sa
IFP (PFRI). Isto tako nije uofena ni istovremena viSestruka povezanost viSe parametara,
ispitivana ANOV-a statistickom metodom, sa pojavom novih karioznih lezija.

U nasoj studiji je dejstvo ksilitola ispitivano prvenstveno kao sredstvo u terapiji vec
prisutnog karijesa (eksperimentalna grupa) gdje su parametri rizika ve¢ bili izrazeni. lako ne
postoje jasni dokazi, mozemo smatrati da je primjena ksilitola u odredenoj mjeri usporila
napredovanje karioznog procesa i kao takva pokazale zaStitne efekte. PoSto je smanjenje
stepena kolonizacije bilo umjereneo i to najvise iz visoke u srednju grupu smatramo da su u
tome ucestvovali i drugi mehanizmi osim bakteriostatickog dejstva. Pojava novih karioznih
lezija upuduje na oprez i zastitu povrSina sa pocetnim procesima koji joS nisu podlegli
kavitaciji kako su predlozili Vojinovi¢ i sar. [139]. Odustvo klini¢ki vidljivih karioznih lezija
(bijele mrlje 1 kavitet), ne znaci da se kariozni proces ne razvija. Kontrolna grupa je pokazala
veliku zastupljenost djece sa visokim rizikom, S$to upucuje na neophodnost rutinskog
odredivanja rizika u sklopu stomatoloskog prekida, i na osnovu rezultata odredivanja
ucestalosti preventivnih pregleda kao 1 vrsta individualnih programa.

U svakom slucaju dobijeni nalazi ukazuju na potrebu za dodatnim i detaljnijim klini¢kim
istrazivanjima medusobne povezanosti razliCitih faktora rizika 1 njihovog uticaja na

potencijalna preventivna i terapijska sredstva.
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7 ZAKLJUCCI

Na osnovu postavljenih ciljeva, sprovedenog istrazivanja i izvrSene analize dobijenih

rezultata mozemo da donesemo sljedece zakljucke:.

1.

Nase istrazivanje nije pruzilo ubjedljive dokaze da ksilitol sirup uti¢e na smanjenje
stepena kolonizacije S.mutansa u periodu od 6 mjeseci kod djece sa visokim rizikom i
da je dejstvo povezano sa koncentracijom 25(OH)D u serumu.

Dobijeni rezultati ukazuju da je u naSim uslovima najznacajniji faktor za razvoj
zubnog kvara u ranoj mlije¢noj denticiji nepravilna ishrana prije svega sa velikom
ucestalos¢u kariogenih obroka i manjom zastupljenoSku protektivnih. Ona uti¢e na
stepen kolonizacije S.mutansa ali i na brzinu stvaranja i sazrijevanja oralnog biofilma.
Generalno nije utvrdena statistiCki znacajna razlika u koncentraciji prekurzora
vitamina D izmedu djece sa i bez Karijesa. Ipak, prisustvo veoma niskih koncentracija
vitamina D u serumu pokazuje blagu povezanost sa zastupljenos¢u zubnog kvara.
Nije postojala statistiCki znacajna razlika (p>0,05) izmedu stepena kolonizacije
S.mutansa i srednje vrijednosti vitamina D u serumu ispitivane djece.

Nije utvrdena statistiCki znaCajna povezanost izmedu koncentracije u serumu
25(0OH)D i prosjecnog broja obroka, kariogenih obroka, i mlije¢nih i voénih obroka.
Jedino je utvrdena negativna korelacija sa prosje¢nim unosom protektivnih obroka.
Ne postoji statistiCki znaCajna povezanost izmedu stepena kolonizacije 1 ucestalosti
uno$enja kariogenih obroka kod djece sa Kkarijesom, ali je prisutna kod djece bez
karijesa Sto govori da manja kolonizacija utie na sporiji razvoj karijesa.

Kod ispitivane djece, koja pripadaju srednjem i viSem socijalnom sloju, prisutan je
visoki stepen kolonizacije kariogene bakterije S. mutans, sa samo 24,2% djece bez

rizi¢nih vrijednosti.
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Hatym: 18.10.2013. roguxe
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ObrazloZenje:
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Prilog 2.
Katedra za djeciju i preventivnu stomatologiju

Medicinski fakultet Banja Luka

Saglasnost za roditelje

Rano djetinjstvo je klju¢no za razvoj i unapredenje oralnog zdravlja. Karijes ranog
djetinjstva (KRD) je veoma veliki javno zdravstveni problem, kako u Svijetu, tako i u velikoj
mjeri 1 kod nas. Prema istrazivanjima, predstavlja jedno od najceS¢ih hroni¢nih zaraznih
oboljenja u djetinjstvu, koje je zbog multifaktorijalne etiologije veoma tesko kontrolisati. lako
ne predstavlja direktnu opasnost po zivot djeteta, njegov uticaj na pojedinca i zajednicu je
znatan i ogleda se u pojavi ozbiljnih komplikacija, kao $to je bol, dentoalveolarni apscesi,
ometanje normalne ishrane, gubitak na tjelesnoj teZini, ometanje normalnog rasta i razvoja.

Roditelji ¢e popuniti anketu koja podrazumijeva anamnesticku analiza stanja opSteg i
oralnog zdravlja kod djece i roditelja kao i losih navika i nacina ishrane. Bi¢e obavljen klinicki
pregled stanja zuba i usta kod djece. Svim ispitanicima ¢e biti uradene laboratorijske analize:
a) biohemijsko ispitivanje nivoa ukupnog 25-hidroksivitamina D serumu i b) mikrobiolosko
odredivanje stepena kolonizacije Streptococcus mutansa (SM).

Saglasan/a sam da se informacije dobijene prilikom istrazivanja koriste iskljuc¢ivo u

naucnoistrazivacke svrhe.

Banja Luka
Datum:

Potpis:




PRILOG- Anketni list

ANAMNEZA

TRUDNOCA

Oboljenja i problemi

GENERALIJE

Ime i prezime

Datum rodenja

Adresa Telefoni
Obrazovanje/zanimanje | Otac: Majka:
Roditelja
Ostalo
Pranje zuba
Krvavljenje iz desni(oboljenja
desni)
Broj slatkih obroka
Mlijeko i mlijecni proizvodi
Fluoridi
Pasivno/aktivno pusenje
Ostalo
PORODAJ 1 DOJENJE
Tezina
Problem i oboljenja
Broj dojenja
No¢no dojenje trajalo do
Ostalo
ORALNO ZDRAVLJE RODITELJA
Majka Otac

Aktivni karijes

Broj plombi

Krvarenje iz desni

Poslednja posjeta stomatologu

Oralna higijena




Ostalo

OPSTE ZDRAVLJE DJETETA

Vrsta

kada/duzina

Opsta oboljenja

Lekovi

Antibiotici

Fluoridi

Pasivno pusenje

Ostalo

ZUBI | ORALNA HIGIJENA

Prvi zubi iznikli

Problemi pri nicanju zuba

Pocelo sa cis¢enjem i kako

Ucestalost pranja zuba

Pasta

ISHRANA U PRVOJ GODINI

Broj obroka sa dojenjem

Vrsta hrane

Noéni obroci

Dodaci ishrane(vitamini i sl.)

PLAK

Indeks brzine stvaranja plaka

Ukupno:

Maksila:

Manidbula:




ANOMALIJE RAZVOJA
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PREGLED

o=okluzalno m= mezijalno b=bukalno d=distalno I=lingvalno
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STALNI MLECNI |STALNI [MLECNI
(1)_1 IZgSXS od 1 S—l |5_|Nedostaje drugi razlozi |
12 | ICDASkod 2 B-2 6 |[zalivac -
e ~ I T
15 | ICDASkod5 B-5 8 |[Nije iznikao |-
2 filled & decayed C —
3 filled, no decay D o [iskljucen -
4 Ekstrahiran zbog karijesa ml |
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STREPTOCOCCUS MUTANS

Datum analize Rezultat

VITAMIN D

Datum analize Rezultat




DNEVNIK ISHRANE

Prosjecan broj obroka

Prosjecan broj mlije¢nih obroka

Prosjecan broj UGH obroka(ukupno)

Prosjecan broj grickalica

Prosjecan broj voénih obroka

Prosjecan broj povréa

Prosjecan broj sokova

Prosjecan broj gaziranih napitaka

Noéni obroci

ORTODONTSKE NEPRAVILNOSTI:

Vrsta Rezultat

Lose navike

Ukrsten zagriaj front

Ujrsten zagriZaj bo¢no jednostrano

Ukrsten zagrizaj bo¢no obostrano

Sagitalno(protruzija, degbis i sl.)

Otvoren zagrizaj

Pojedinacni zubi

Ostalo

OSTALO NAPOMENE:

LABORATORIJA

® Seckrecija pljuvacke, volumn:

vreme: (normalno 5 min)

e Saliva ml/min: (to be calculated)

OBOLJENJA MEKIH TKIVA




BIOGRAFIJA AUTORA

Slava Sukara rodena je 05.02.1958. godine u Lusci Palanci, Opstina Sanski Most gdje je
zavrsila osnovnu $kolu. Srednju Skolu za Zubne tehniCare je zavrSila u Sarajevu Skolske
1975/76. godine. Stomatoloski fakultet zavrsSila je takode u Sarajevu 24.11.1981. godine.

Radni odnos je zasnovala 1981. godine u Donjem Vakufu gdje je kao doktor
stomatologije obavljala praksu u Domu zdravlja. Preselenjem u Banjaluku 1992. godine
zasnovala je radni odnos u Domu zdravlja Banjaluka gdje obavlja poslove polivalentne
stomatologije, a istovremeno je stru¢ni saradnik na Medicinskom fakultetu Banjaluka, odsjek
stomatologija. 2003. godine zasniva stalni radni odnos na Medicinskom fakultetu Banjaluka,
odsjek Stomatologija, u zvanju asistenta na Katedri za djeciju i preventivnu stomatologiju.

Specijalisti¢ki ispit iz oblasti Preventivne i djecije stomatologije polozila je 26.12.2005.
godine.

Magistarski rad pod naslovom ,,Analiza kadrovskih moguénosti i nivoa znanja i svijesti
o zastiti zdravlja usta i zuba na teritoriji grada Banjaluke,, odbranila je 15.12.2008. godine. U
zvanje viSeg asistenta na Katedri za djeCiju i preventivnu stomatologiju izabrana je 2009.
godine.

Autor je brojnih naucnih radova, ucestvovala je na konferencijama u zemlji i
inostranstvu.

Udata je, majka dvije kcerke i baka unuka Koste.



Izjava 1

I1ZJAVA O AUTORSTVU

Izjavljujem

da je doktorska disertacija

"Uticaj ksilitola na nivo streptococcus mutansa u djece sa smanjenom koncentracijom vitamina D u
serumu”

"The impact of xylitol on the level of streptococcus mutans in children with reduced
concentration of vitamin d in the serum"

o rezultat sopstvenog istrazivackog rada,

e da doktorska disertacija, u cjelini ili u dijelovima, nije bila predlozena za dobijanje
bilo koje diplome prema studijskim programima drugih visokoskolskih ustanova,

e da su rezultati korektno navedeni i

e da nisam krSila autorska prava i koristila intelektualnu svojinu drugih lica.

U Banjoj Luci, oktobar 2016. 7tpis doktoranga
/ '
bp kgl (4 wbe
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Izjava 2

Izjava kojom se ovlaSéuje Univerzitet u Banjoj Luci da doktorsku disertaciju ucini
javno dostupnom

Ovladéujem Univerzitet u Banjoj Luci da moju doktorsku disertaciju pod naslovom

"Uticaj ksilitola na nivo streptococcus mutansa u djece sa smanjenom koncentracijom vitamina D u
serumu”

koja je moje autorsko djelo, u¢ini javno dostupnom.

Doktorsku disertaciju sa svim prilozima predala sam u elektronskom formatu pogodnom za
trajno arhiviranje.

Moju doktorsku disertaciju pohranjenu u digitalni repozitorijum Univerziteta u Banjoj Luci
mogu da koriste svi koji postuju odredbe sadrzane u odabranom tipu licence Kreativne
zajednice (Creative Commons) za koju sam se odlucila.

Autorstvo

58

. Autorstvo-nekomercijalno

3. Autorstvo - nekomercijalno - bez prerade

4. Autorstvo - nekomercijalno - dijeliti pod istim uslovima
5. Autorstvo - bez prerade

6. Autorstvo - dijeliti pod istim uslovima

U Banjoj Luci, oktobar 2016. Potpis doktoranta




Izjava 3

Izjava o identi¢nosti Stampane i elektronske verzije
doktorske disertacije

Ime i prezime autora Slava Sukara

Naslov rada Uticaj ksilitola na nivo streptococcus mutansa u djece sa

smanjenom koncentracijom vitamina D u serumu

Mentor Prof.dr Jovan Vojinovié

Izjavljujem da je Stampana verzija moje doktorske disertacije identi¢na elektronskoj verziji
koju sam predala za digitalni repozitorijum Univerziteta u Banjoj Luci.

Potpis doktoranta
U Banjoj Luci, oktobar 2016. godine




Prilog 2

UNIVERZITETU U BANJOJ LUCI
PODACI O AUTORU ODBRANJENE DOKTORSKE DISERTACIJE

Ime i prezime autora disertacije : Slava Sukara
Datum, mjesto i drzava rodjenja autora: 05.02.1958. Sanski Most, Bosna i Hercegovina

Naziv zavrsenog fakulteta i godina diplomiranja: Stomatoloski fakultet Univerziteta u
Sarajevu, 1981.

Datum odbrane magistarskog rada autora: 15.12.2008.

Nasloy magistarskog rada autora: . Analiza kadroyskih mogucnosti i nivoa znanja i svijesti o
zastiti zdravlja usta i zuba na teritoriji grada Banjaluke,,

Akademska titula koju je autor stekao odbranom magistarskog rada: Magistar stomatoloskih
nauka

Akademska titula koju je autor stekao odbranom doktorske disertacije: Doktor stomatoloskih
nauka

Naziv fakulteta na kome je doktorska disertacija odbranjena: Medicinsk fakultet Univerziteta
u Banjoj Luci

Naziv doktorske disertacije i datum odbrane: "Uticaj ksilitola n nivo Streptococcus mutansa u
djece sa smanjenom koncentracijom vitamina D u serumu,, 27.10.2016.

Nauéna oblast disertacije prema CERIF Sifrariku: B 002
Imena mentora i ¢lanova komisije za odbranu doktorske disertacije:

1. Prof.dr Jovan Vojinovi¢, mentor

38}

. Prof.dr Slavoljub Zivkovié, predsjednik komisije

3. Prof.dr Mirjana Ivanovic, ¢lan

~

J Banjoj Luci, oktobar 2016.




