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UVOD

Razvoj mnogih hroničnih bolesti, kao što su re
umatoidni artritis, Kronova bolest i parodon
topatije, zavise od velikog broja faktora (genet
skih i faktora okoline), biološkog puta razvo
ja bolesti i životnog doba u kojem bolest nastu
pa. Prevencija navedenih bolesti na svim nivo
ima zavisi posebno od pravovremenog postavqa
wa wihove dijagnoze. U svim granama medicine 
se traga za svrsishodnim dijagnostičkim poka
zateqima. Idealni dijagnostički pokazateq bi, 
pre svega, trebalo da ukaže na zastupqenost bo
lesti pre nego što dođe do značajnih kliničkih 
oštećewa. Takav pokazateq bi takođe trebalo da 
se odlikuje visokom specifičnošću i osetqivo
šću, te da bude jednostavan za primenu u klinič
kom okružewu ili u kućnim uslovima.

Gingivalna tečnost (GT) je transudat seruma 
ili, češće, inflamatorni eksudat koji se nala
zi u fiziološkom (gingivalni sulkus) ili u pa
tološkom prostoru između desni i zuba (gingi
valni xep ili parodontalni xep). Sastojci GT 
potiču kako od domaćina, tako i od mikroorga
nizama supragingivalnog i subgingivalnog den
talnog plaka (biofilma). Sastojci koji potiču 
od samog domaćina obuhvataju molekule iz krvi, 
sastojke koji vode poreklo od tkiva parodonciju
ma (gingiva, alveolarna kost, cement korena zuba 
i periodoncijum) i iz ćelija inflamatornog i 
imunog odgovora infiltrisanih u parodontalna 
tkiva. Važni sastojci GT su pokazateqi zapaqe
wa, ukqučujući enzime i citokine. U GT mogu da 
se uoče i proizvodi razgradwe tkiva [1].

GINGIVALNA TEČNOST

Potencijalna dijagnostička vrednost GT i wena 
dinamična priroda se opisuju još od druge po
lovine dvadesetog veka. U kasnim pedesetim go
dinama prošlog veka Bril (Brill) i Bjorn (Björn) 
[2] su pokazali da filter-papir postavqen u gin
givalni sulkus eksperimentalnih životiwa mo
že da se oboji bojom koja je ubrizgana u sistem
ski krvotok. Egelberg (Egelberg) [3] je uočio da na
kon izlagawa gingive dejstvu histamina dolazi 
do povećawa permeabilnost wenih krvnih sudo
va i posledičnog nagomilavawa tečnosti u pro
storu između zuba i desni.

Prepoznavawe enzima i drugih indikatora od
govora domaćina u GT je započeta u studijama se
damdesetih godina prošloga veka [4, 5]. Dva mo
menta su dovela do punog razvoja složenih izu
čavawa GT: kada su longitudinalne kliničke stu
dije pokazale da su periodi egzacerbacije paro
dontopatije relativno kratki, ali da se tokom 
wih odvija značajno oštećewe tkiva parodon
cijuma [6], i kada je ukazano na značaj odgovora 
domaćina u patogenezi parodontopatije [7]. Lo
gičan nastavak navedenih studija je bio u smeru 
iznalažewa dijagnostičkih testova za otkriva
we aktivnih faza parodontopatije koji bi bili 
primenqivi u samoj stomatološkoj ordinaciji. 
Pre nego što se takve dijagnostičke metode raz
viju i usavrše, potrebno je da se razmotre neki 
metodološki pristupi.

GT može da se prikupqa mikropipetama, po
sebnim aparatima i pomoću fabrički isečenih 
traka filter-papira od metilceluloze, koje se po
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stavqaju u gingivalni sulkus, gingivalni ili paro
dontalni xep. Posledwa navedena metoda je potenci
jalno najšire prihvaćena neinvazivna metoda za is
pitivawe odgovora domaćina tokom parodontopatije. 
Međutim, metoda prikupqawa GT pomoću filter-pa
pira zahteva dosta vremena i veliku preciznost pri 
radu: pri postavqawu, filter-papir ne sme da se kon
taminira pquvačkom, krvqu, supragingivalnim ili 
subgingivalnim plakom (biofilmom) [8]. Važno pi
tawe je i ono koje se odnosi na standardizaciju vred
nosti pojedinih pokazateqa odgovora domaćina pre
poznatih u GT. Ono je povezano s pitawem raspolo
žive zapremine GT. Za razliku od analize seruma, gde 
je uzorak za analizu samo mali deo ukupne zapremine 
tečnosti čiji se sastav ispituje, pri uzimawu uzor
ka GT obično se uzima celokupna zapremina tečnosti 
s određenog mesta, koja je vrlo različita ne samo iz
među pojedinih zuba, već i između pojedinih mesta na 
istom zubu. Zato je Lamster (Lamster) [9] razvio meto
du kojom se standardizuje vreme prikupqawa GT po
moću filter-papira (30 sekundi) i dobijaju podaci 
o odnosu ukupne količine i ukupne aktivnosti uzor
ka prikupqenom u određenom vremenskom periodu.

ANALIZA GINGIVALNE TEČNOSTI  
TOKOM PARODONTOPATIJE

Zapremina GT na određenom mestu može da bude di
rektno povezana sa zapaqewem tkiva (ukqučujući pro
pustqivost krvnih sudova i prirodu inflamatornog 
infiltrata), kao i sa propustqivošću i postojawem 
ulceracija na epitelu gingivalnog, odnosno parodon
talnog xepa. Tako se na mestima na kojima je klinič
kim pregledom dijagnostikovano zapaqewe sredweg 
ili visokog intenziteta mogu otkriti veće količi
ne GT nego na mestima gde je intenzitet upale mawi. 
Ipak, nijedna studija nije pokazala da je povećana za
premina GT u vezi s povećanim rizikom za nastupawe 
egzacerbacije parodontopatije [10].

Uporedo sa donošewem zakqučka o tome da sami kli
nički pokazateqi nisu pouzdani u donošewu progno
ze bolesti, napori istraživača su usmereni ka razvo
ju pouzdanog i klinički primenqivog dijagnostičkog 
testa kojim bi se odredio rizik od nastanka egzacerba
cije parodontopatije. Kao potencijalni dijagnostič
ki pokazateqi napredovawa parodontopatije opisano 
je i proceweno više od 65 sastojaka GT [11]. Navedeni 
pokazateqi mogu se svrstati u tri grupe: enzimi koji 
potiču od domaćina i wihovi inhibitori, inflama
torni medijatori i modifikatori odgovora domaći
na, te proizvodi razgradwe tkiva [12].

Los (Loos) i Tjoa (Tjoa) [13] su dali pregled poten
cijalnih dijagnostičkih pokazateqa parodontopati
je u GT. On, između ostalog, obuhvata alkalnu fosfa
tazu (AF), beta-glukuronidazu (βG), katepsin B (KB), 
kolagenazu 2 (matriksna metaloproteinaza – MMP-
8), gelatinazu (MMP-9), dipeptil-peptidazu (DPP) II 
i III i elastazu [13]. Predominacija enzima udruže
nih sa razgradwom tkiva jasno ukazuje na značaj zapa

qewskog odgovora u patogenezi parodontopatije, kao 
i na potrebu da se wima da poseban značaj tokom izna
lažewa dijagnostičkih testova koji bi bili na ras
polagawu na tržištu.

Alkalna fosfataza (AF) je glikoproteinski enzim 
vezan za membranu. U alkalnoj sredini ona hidroli
zuje monofosfatne estarske veze i tako povećava lo
kalnu koncentraciju jona fosfora. AF je značajna u 
homeostazi periodoncijuma, cementa i alveolarne 
kosti. AF stvaraju brojne ćelije, kao što su fibro
blasti, osteoblasti i osteoklasti, ali su wen glavni 
izbor u GT polimorfonuklearni leukociti (PMN). 
Iako nije uočena značajna razlika između vrednosti 
AF u GT tokom eksperimentalnog gingivitisa i sta
wa zdravqa desni, longitudinalna studija je pokaza
la da klinički uočqivom gubitku pripojnog epitela 
prethode povišene vrednosti AF, kao i da je ukupna 
vrednost AF u GT bila značajno veća na mestima ak
tivnog razarawa parodoncijuma [14].

Matriksna metaloproteinaza (MMP-8) je kolageno
litički enzim koji može da se nađe u mnogim ćeli
jama, ali se PMN smatraju glavnim izvorom ovog en
zima u GT. U longitudinalnoj studiji koja je obuhva
tala ispitanike sa gingivitisom i one s parodonto
patijom u fazi remisije i u fazi egzacerbacije, naj
veća aktivnost MMP-8 je zabeležena kod ispitanika 
sa parodontopatijom u fazi egzacerbacije ove bole
sti [15]. Dijagnostičku vrednost MMP-8 u GT potvr
đuje i studija u koju su bili ukqučeni pacijenti obo
leli od parodontopatije tokom lečewa [16]. Na značaj 
kaskada MMP u patogenezi parodontopatije upućuju i 
rezultati studije u kojoj je utvrđeno da MMP-3, koji 
stvaraju aktivirani fibroblasti gingive, aktivira 
pro-MMP-8 i pro-MMP-9, koji potiču od PMN [17].

Katepsin B (KB) je cistein-proteaza, koju u GT stva
raju makrofagi. Iako je ustanovqeno da je količina 
GT osoba obolelih od hroničnog gingivitisa i osoba 
koje pate od parodontopatije bila slična, istovreme
no je uočeno da je nivo KB bio značajno veći kod obo
lelih od parodontopatije. Analiza KB u GT bi tako
đe mogla da bude opravdana u oceni rezultata lečewa 
parodontopatije, jer je pokazano da postoji značajna 
povezanost vrednosti ovog enzima u GT i kliničkih 
parametara pre i posle lečewa [18].

Dipeptil-peptidaza (DPP) su grupa lizozomnih en
zima. DPP II se nalazi u makrofagima i fibroblastima, 
a DPP IV, pored navedenih ćelija, i u CD4 i CD8 lim
focitima. Iako DPP mogu da imaju kolagenolitičku 
aktivnost, wihova glavna funkcija je verovatno u ak
tivaciji proformi enzima, citokina, drugih imunih 
medijatora. Eli (Eley) i Koks (Cox) [19] smatraju da bi 
analiza DPP II i DPP IV u GT mogla da bude korisna u 
određivawu mesta visokog rizika za napredovawe pa
rodontopatije, jer su uočili značajnu povezanost nave
denih analiza s promenama nivoa pripojnog epitela.

Elastaza je snažan proteolitički enzim koji po
tiče od lizozoma PMN, a u mawoj meri i od makrofa
ga (elastaza-makrofaga ili MMP-12). Ovaj enzim je 
ukqučen u degradaciju komponenti mikroorganiza
ma sa fagocitozom ili bez we; u vanćelijskom okru
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žewu on može da razara komponente unutarćelijskog 
matriksa domaćina, kao što su elastin, fibronektin 
i kolagen. Nivo elastaze u GT značajno se povećava s 
nastankom eksperimentalnog gingivitisa, a vrati se 
na prethodne vrednosti ubrzo po primeni adekvatne 
oralne higijene. Takođe je uočena direktna propor
cionalna povezanost vrednosti elastaze u GT i ni
voa pripojnog epitela [20].

Beta-glukuronidaza (βG) je lizozomni enzim ko
ji razgrađuje proteoglikane i osnovnu međućelijsku 
supstancu. U multicentričnoj longitudinalnoj stu
diji Lamstera (Lamster) i saradnika [21] uočeno je da 
je povećawe nivoa βG u GT praćeno povećawem dubi
ne parodontalnih xepova i nivoa pripojnog epitela. 
Iako je u studiji analizirana ukupna βG u GT ispi
tivanog pacijenta, a ne na određenom mestu u denti
ciji, autori dobijeni rezultat smatraju vrednim, jer 
ova analiza odražava intenzitet akutnog zapaqew
skog odgovora tokom parodontopatije [21].

Aspartat-aminotransferaza (AST) je enzim cito
plazme čija zastupqenost u biološkim tečnostima 
ukazuje na oštećewe tkiva i nekrozu ćelije. U većim 
količinama može da se nađe u crvenim krvnim zrn
cima, jetri, miokardu i skeletnoj muskulaturi. Čem
bers (Chambers) i saradnici [22] su zabeležili da to
kom eksperimentalne parodontopatije dolazi do po
većawa ukupnog nivoa AST u GT, ali i da na lokalite
tu u denticiji gde se povećava nivo pripojnog epitela 
dolazi do porasta nivoa AST u GT uzetoj sa tog mesta.

Prostaglandin E2 (PGE2) je proizvod metabolizma 
arahidonske kiseline i važan proinflamatorni me
dijator. Oslobađa se iz membrana različitih ćelija 
aktivnošću enzima ciklooksigenaze. Među brojnim 
funkcijama PGE2 ističu se hemotaksa inflamatornih 
ćelija, indukcija oslobađawa kolagenaze, vazodilata
cija i aktivacija osteoklasta. Sve navedene funkcije, 
bilo direktno ili indirektno, dovode do oštećewa 
parodontalnih tkiva. PGE2 u zapaqenom tkivu takođe 
dovodi do smawewa praga nadražaja za bol. Postojawe 
PGE2 u GT je dokazano sredinom sedamdesetih godina 
dvadesetog veka [5]. Dokazano je i da postoji značajna 
razlika između koncentracije PGE2 u GT osoba obo
lelih od gingivitisa u odnosu na one obolele od pa
rodontopatije, kao i značajna povezanost između kon
centracije PGE2 u GT i nivoa pripojnog epitela [23].

Osim navedenih dijagnostičkih pokazateqa u GT, 
smatra se da i proinflamatorni citokini, a poseb
no interleukin 1β (IL-1β), imaju važnu ulogu u pato
genezi parodontopatije. Ustanovqena je direktna ve
za između gingivalnog indeksa i dubine gingivalnog, 
odnosno parodontalnog xepa, s jedne strane, i nivoa 
IL-1β kako u GT, tako i u samom tkivu gingive, sa dru
ge. U istraživawu u kojem je procewivan nivo IL-1β u 
GT posle obrade parodontalnog xepa ispitanika svr
stanih u nekoliko grupa u zavisnosti od obima ošte
ćewa parodontalnih tkiva uočene su mawe vrednosti 
IL-1β u GT u plitkim parodontalnim xepovima osoba 
s početnom parodontopatijom u odnosu na još pliće 
parodontalne xepove osoba s teškim oblicima paro
dontopatije. Ovakav nalaz navodi na razmišqawe da 

je ekspresija IL-1β u GT pod genetskim uticajem, a ne 
samo rezultat lokalnih kliničkih parametara [24].

U studijama na eksperimentalnim životiwama su 
ispitivani i proizvodi razgradwe tkiva tokom paro
dontopatije, kao što su glikozaminoglikani (GAG). 
Šibutani (Shibutani) i saradnici [25] su pokazali da 
sa napredovawem oštećewa parodontalnih tkiva do
lazi do povećawa koncentracije GAG u GT.

U periimplantnoj tečnosti, koja se nalazi u prosto
ru između endoosealnog implantata i gingive, ispiti
vani su inflamatorni medijatori koji su ispitiva
ni i u GT, kao što su elastaza, AF, makroglobulin α2 i 
drugi [26]. Međutim, nema podataka o povezanosti od
ređenih pokazateqa sa gubitkom alveolarne kosti oko 
implantata, odnosno sa gubitkom samog implantata.

Iako rezultati navedenih istraživawa ukazuju na 
to da bi ispitivani parametri u GT mogli da poslu
že u dijagnostičkom postupku, postoje značajna ogra
ničewa u tome, kao što su komplikovanost uzima
wa uzoraka (prikupqawe uzoraka filter-papirom) 
i nepouzdanost prepoznavawa mesta u denticiji koja 
su najrizičnija za napredovawe parodontopatije [8].

GINGIVALNA TEČNOST I  SISTEMSKA  
STAWA I BOLESTI

Parodontalna medicina je posebna oblast medicine, 
odnosno stomatologije koja se bavi povezanošću pa
rodontopatija i određenih sistemskih bolesti i sta
wa, kao što su: ateroskleroza, dijabetes melitus (DM), 
pankreatitis, prevremeni porođaj, neke hronične bo
lesti pluća i drugo. GT može da se ispituje i radi raz
jašwavawa načina na koje sistemske bolesti i stawa 
mogu da utiču na napredovawe parodontopatije, a ve
rovatno i kako parodontopatija utiče na napredova
we nekih sistemskih bolesti. Osim toga, vršene su i 
analize GT radi prepoznavawa specifičnih pokaza
teqa nekih sistemskih bolesti u usnoj dupqi.

U posledwih nekoliko decenija jasno je definisan 
značaj DM kao faktora rizika za napredovawe paro
dontopatije, između ostalog i zahvaqujući rezulta
tima studija medijatora u GT osoba obolelih od DM. 
U GT osoba koje pate od DM tip 1 ustanovqene su zna
čajno veće vrednosti PGE2 i IL-1β nego kod sistemski 
zdravih osoba (bez obzira na stawe parodoncijuma), 
što ukazuje na povišen sistemski zapaqewski odgo
vor kod ovih bolesnika [27]. U GT osoba obolelih od 
DM tip 2 i sporonapredujuće parodontopatije zabe
ležene su veće vrednosti IL-6 nego kod zdravih osoba 
[28]. Iako je kod bolesnika sa DM utvrđena značajna 
povezanost nivoa elastaze u GT i kliničkih pokaza
teqa stawa obolelog parodoncijuma, nije uočena po
vezanost HbA1c s kliničkim pokazateqima parodon
talnog statusa, ni s nivoima elastaze u GT [29]. Enge
bretson (Engebretson) i saradnici [30] su zabeležili 
povišene vrednosti IL-1β u GT osoba s lošom gliko
regulacijom, što ukazuje na povezanost loše kontro
lisanog DM i težine parodontalnog oštećewa. Kako 
je ranijim istraživawima već bilo ukazano na ulo
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gu MMP u napredovawu parodontopatije, to je navelo 
istraživače da ispitaju ulogu ovih enzima kod osoba 
obolelih od DM. Finski istraživači [31] su utvrdi
li da je ukupna kolagenolitička aktivnost u GT osoba 
obolelih od parodontopatije bila veća kod ispita
nika koji su imali i loše regulisani DM tip 1, nego 
kod onih koji nisu patili od ove sistemske bolesti.

Pušewe duvana se smatra važnim faktorom rizi
ka za razvoj parodontopatije. Pošto je dokazano da je 
mikrobna flora dentalnog plaka (biofilma) pušača 
slična onoj kod nepušača, istraživawa su usmerena 
na ispitivawe odgovora domaćina kod pušača. Zabe
leženo je da je mikrocirkulacija u gingivi, ocewena 
na osnovu zapremine GT i protoka krvi kroz gingivu, 
bila smawena kod pušača, a s prestankom pušewa se 
izjednačila s onom kod nepušača [32]. Mnogi radovi 
ukazuju na to da pušewe duvana utiče i na citokine 
u GT. Kod pušača s eksperimentalnim gingivitisom 
su ustanovqene veće vrednosti IL-8, a mawe vrednosti 
IL-4, nego kod nepušača s eksperimentalnim gingivi
tisom, dok je kod pacijenata s agresivnom parodonto
patijom nivo IL-6 u GT bio viši kod pušača nego ne
pušača [33]. Nivo transformišućeg faktora rasta 
β1 (TGF-β1) u GT je bio viši kod pušača nego kod ne
pušača pre primene početne terapije parodontopa
tije, dok ta razlika na kontrolnom pregledu nije bila 
značajna [34]. Nasuprot tome, koncentracija IL-1α u GT 
bila je mawa kod pušača nego nepušača [35].

Povezanost cerebrovaskularnih i kardiovaskular
nih bolesti i parodontopatije je oblast za koju se is
traživači posebno zanimaju. Bak (Bäck) i saradnici 
[36] su ispitivali koncentraciju leukotrijena u GT 
osoba s aterosklerozom. Pošto su u GT osoba obole
lih od parodontopatije ustanovili povišene vred
nosti leukotrijena B4, a kod ispitanika s ateroskle
rozom, kako onih s parodontopatijom, tako i onih 
bez we, povišene vrednosti cisteinil-leukotrije
na, autori su pretpostavili da bi cisteinil-leuko
trijeni u GT mogli da budu važan pokazateq postoja
wa povećanog rizika od razvoja ateroskleroze udru
žene s parodontopatijom.

U GT HIV-pozitivnih osoba obolelih od parodon
topatije utvrđene su povišene vrednosti IgG, IL-1β, 
IL-6 i TNF-α, a smawene vrednosti βG u odnosu na oso
be obolele od parodontopatije koji nisu bili infi
cirani ovim virusom [37, 38]. Ovakvi nalazi ukazu
ju na značaj citokina u patogenezi parodontopatije 
kod HIV-pozitivnih osoba. Kod osoba inficiranih s 
HIV, za razliku od sistemski zdravih osoba, nije uoče
na povezanost aktivnosti PMN u GT i kliničkih pa
rametara postojeće parodontopatije, što bi moglo da 
se označi kao lokalno ispoqavawe poremećaja imu
nološke regulacije kod HIV-pozitivnih osoba [39].

POKAZATEQI SISTEMSKIH BOLESTI U 
GINGIVALNOJ TEČNOSTI

Suzuki (Suzuki) i saradnici [40] su utvrdili zastu
pqenost HIV u leukocitima koji se nalaze u GT. To 

znači da bi ove ćelije mogle da budu izvor infekci
je s HIV u usnoj dupqi.

Ispitivana je i zastupqenost virusa hepatitisa B 
(HBV) i C (HCV) u GT. Ben-Arje (Ben-Aryeh) i sarad
nici [41] su zabeležili površinski antigen HBV 
(HbsAg) u 90% uzoraka GT i ukupne pquvačke seropo
zitivnih osoba, upućujući na zakqučak da je GT iz
vor HbsAg u pquvački. Anti-HCV antitela su nađena 
u GT osoba pozitivnih na HCV, što još jednom poka
zuje da značajan deo GT potiče iz seruma. S druge stra
ne, analizom HCV RNK je uočena wena veća koncen
tracija u GT nego u pquvački [42]. Ovi nalazi upuću
ju na zakqučak da je GT značajan izvor virusa hepati
tisa u pquvački.

OTKRIVAWE MEDIJATORA GINGIVALNE 
TEČNOSTI U PQUVAČKI

Ukupna (mešovita) pquvačka je kombinacija oralnih 
tečnosti koja vodi poreklo od sekreta velikih i ma
lih pquvačnih žlezda, bronhijalnog i nazalnog sekre
ta, derivata seruma i krvi iz povreda u usnoj dupqi 
(pre svega onih mikroskopske veličine), bakterija i 
wihovih proizvoda, virusa, gqivica, deskvaminira
nih epitelnih ćelija, hrane, ćelijskih komponenti i 
GT [8]. Sastojci pquvačke koji potiču iz GT su ana
lizirani u okviru razvoja testa za postavqawe dijag
noze parodontopatije.

Kao što je već pomenuto, analiza GT sakupqene s 
pojedinih zuba, odnosno određenih mesta daje poten
cijalne dijagnostičke informacije za određena mesta 
i određene zube. Međutim, sakupqawe ovakvih uzora
ka je tehnički komplikovano i zahteva značajno vre
me za izvođewe. S druge strane, iako parodontalna ra
zarawa nisu uniformna u celoj denticiji, epidemio
loškim analizama je uočeno da postoje obrasci po ko
jima zubi bivaju zahvaćeni parodontopatijom, pa ve
ćina pacijenata obolelih od parodontopatije može 
da se uklopi u neki od postojećih obrazaca [43, 44]. 
Imajući u vidu prethodno navedeno, kao i to da se GT 
izliva u pquvačku, analiza medijatora u ukupnoj pqu
vački bi mogla da posluži kao osnova za razvoj jedno
stavnih testova za postavqawe dijagnoze parodonto
patije u celoj denticiji ispitivane jedinke. Anali
za pquvačke je s praktičnog stanovišta prihvatqi
vija nego analiza GT, jer je weno prikupqawe potpu
no neinvazivno, ne zahteva posebnu opremu ni obuče
nost, a i oduzima mawe vremena.

Kao primer može da posluži analiza βG u pqu
vački. U longitudinalnim studijama je pokazano da 
nivo βG u GT može da ukaže na povećan rizik za na
stanak parodontopatije, koja se definiše kao pove
ćawe nivoa pripojnog epitela, odnosno dubine paro
dontalnog xepa na brojnim mestima [21]. Zato je ana
liziran nivo βG u pquvački u odnosu na parodontal
ne parametre. Zabeležena je značajna pozitivna ko
relacija između nivoa βG i sredwih vrednosti du
bine parodontalnih xepova, gingivalnog indeksa i 
broja mesta na kojima je dubina bila 5 mm ili veća. 
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Logističkom regresionom analizom je dobijena ve
rovatnoća za postojawe parodontopatije osoba s po
višenim vrednostima βG bila 3,77 (poređewa radi, 
ova verovatnoća je 3,15, i 2,29 kod pušača i bivših 
pušača). Navedeni rezultati pokazuju da su poveća
ne vrednosti βG u pquvački odraz wenih vrednosti 
u GT, inače povezanih s povećanim rizikom za nasta
nak i napredovawe parodontopatije, i da zato mogu da 
se koriste u dijagnostikovawu i praćewu razvoja pa
rodontopatije [45].

ZAKQUČAK

Studije GT su dale doprinos razumevawu značaja odgo
vora domaćina u etiopatogenezi parodontopatije, kao 
i u razumevawu povezanosti parodontopatije i nekih 
sistemskih bolesti. Međutim, sakupqawe pquvačke, u 
kojoj se, pored ostalih sastojaka, nalaze i oni iz GT ce
le denticije, jednostavnije je i brže, pa je potencijal
no prihvatqivije za primenu u svakodnevnoj stomato
loškoj praksi na svim nivoima prevencije parodon
topatije, kao i u parodontalnoj medicini.
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SUMMARY
Gingival crevicular fluid (GCF) can be found in the physiologic 
space (gingival sulcus), as well as in the pathological space 
(gingival pocket or periodontal pocket) between the gums 
and teeth. In the first case it is a transudate, in the second an 
exudate. The constituents of GCF originate from serum, gingival 
tissues, and from both bacterial and host response cells pres-
ent in the aforementioned spaces and the surrounding tissues. 
The collection and analysis of GCF are the noninvasive meth-
ods for the evaluation of host response in periodontal disease. 
These analyses mainly focus on inflammatory markers, such as 
prostaglandin E2, neutrophil elastase and β-glucuronidase, and 
on the marker of cellular necrosis - aspartat aminotransferase. 

Further, the analysis of inflammatory markers in the GCF may 
assist in defining how certain systemic diseases (e.g., diabetes 
mellitus) can modify periodontal disease, and how peridontal 
disease can influence certain systemic disorders (atheroscle-
rosis, preterm delivery, diabetes mellitus and some chronic 
respiratory diseases). Major factors which influence the results 
obtained from the analyses of GCF are not only the methods 
of these analyses, but the method of GCF collection as well. As 
saliva collection is less technique-sensitive than GCF collection, 
some constituents of saliva which originate from the GCF can 
be analysed as more amenable to chairside utilization.
Keywords: gingival crevicular fluid; diagnosis; periodontal 
disease
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