Etiologie a patogeneza
onemocnéni parodontu

Parodontologie Ill.



Onemocneéni parodontu

e Primarné zanétliva

e Primarné nezanetliva



Etiologie a patogeneze zanétlivych
onemocnéni

* Exogenni faktory (zevni priciny)

* Endogenni faktory (vnitrni priciny)

!

Nasledna imunitni odpovéed organismu



Exogenni faktory

e Primarni

e Sekundarni (ko faktory)



Zubni plak
Zubni biofilm
Mikrobialni zubni povlak



e Ziskany mékky povlak kryjici plochy zubu
zejména v mistech s nedostatecnym
samoocistovanim pri nedokonalé Ustni
hygieneé.



Sekundarni etiologickeé faktory

e Poskozuji parodont neprimo akumulaci plaku
a/nebo mechanickou traumatizaci



Endogenni faktory

* Vrozena imunologicka onemocnéni
* Syndromy

* Poruchy latkové vymeny

e Autoimunitni onemocnéni

Nevyvolavaji primarné zanét, ale usnadnuiji jeho
vzplanuti.



Faktory ovlivaujici imunitni systém

Psychosocialni stres
Systémova onemocnéni
Stari

Spatnd vyZiva

Koureni

Vysoka konzumace alkoholu



Parodontologicky pacient

* Porucha rovnovahy mezi pritomnosti bakterii a
vlastni obranyschopnosti.

* VVyznamna role genetiky.



Zubni plak - biofilm

 Meéekky -tuhy lepivy povlak pevné ulpivajici na
povrchu zubu, nelze jej odstranit vodni sprayi,
pouze mechanicky.

* Materia alba je na povrchu, méekka bila
substance, kterou lze vodni sprayi odstranit.



Slozeni zubniho plaku

 Mikroorganismy (hlavné bakterie) — 90%
10° — 108 na 1 mg mokré vahy

* |Intermikrobialni substance — 10%

Voda, metabolity mikrobu, epitelové
bunky,bunécné zbytky.



Topografické déleni plaku

e Supragingivalni
e Subgingivalni

* Gingivalni (zooglea)



Materia alba

e Bila nestrukturovana ulozenina, odstranitelna
vodni sprayi obsahujici nepevné aglomeraty
bakterii, epitelovych bunék, leukocytu a
polaysacharidu.

V krckoveé oblasti, na drsnych plochach (zubni
kamen)



Faze tvorby plaku
1. faze

Ziskana pelikula

Béhem nékolika minut
Vysrazeni slinnych glykoproteinu
Tloustka cca 1 um



Faze tvorby plaku
2. faze

* Kolonizace bakteriemi— primarni osidleni
- Nékolik hodin — 2 dny
- Adheziny

Prevazuji fakultativné anaerobni a grampozitivni
Koky — streptococcus mutans, sanguis, salivarius,
mitis.



Faze tvorby plaku

3. faze

e 3-5.den

/mena bakterialni flory
Fakulktativhé anaerobni a anearobni
mikroorganismy (v hloubce)

Pribyvaji: gramnegativni koky (veillonely, neisserie),
grampozitivni tycky ( aktinomycety,
corynebacteria), gramnegativni tycky
(bakteroides).

Metabolity (napr. glukany a levany) upevnuji vazbu

k povrchu i mezi bakteriemi navzajem.



Faze tvorby zubniho plaku
4.faze

e 5—-7den

* Plak se zmnozuje a pribyvaji spirochety a
fusiformni bakterie.



Bakterie

e Zeleny
e Zluty
* Cerveny komplex



Zdravy gingivalni sulkus

e 85% grampozitivnich mikroorganismu

* Streptococcus sanguis, streptococcus mitis,
actinovabillus naeslundi a viscosus.



Gingivitis

* 3 xvice gramnegativnich bakterii

e Zdvojnasoben podil Actinomyces viscosus,
prevladaji streptokoky vytvarejici
extracelularni polysacharidy.

Prevlada rod aktinomycet.

Fusobacterium nucleatum, Prevotella
melaninogenica, Prevotella intermedia.

Hemofily a dalsi gramnegativni mikroorganismy.



Parodontitida dospélych

* Roste podil pohyblivych tyCinek a spirochet,
subgingivalné jsou pritomny zejména
gramnegativni tycky:

Porphyromonas gingivalis, Prevotella

intermedia, Bacteroides forsythus,
Fusobacterium nucleatrum, Campylobacter
rectus.



Rychle progredujici parodontitis

* Vyznamne stoupa podil spirochet.

Nejcastejsi nalezy:

Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia,Bacteroides forsythus,Fusobacterium
nucleatum, Aggregatibacter actinomycetem

commitans.



Refrakterni parodontitida

 Komplexni flora se zastoupenim i
grampozitivnich kokau.



Diabetes

e Aktinomycety, streptokoky, fusobakterie,
Aggregatibacter actinomycetem commitans aj



Histopatogeneze plakem
podminéneho zanétu

e 4 stadia

1. Inicalni léze — nékolik dnu

- Zmnozeni sulkularni tekutiny, zvyseny obsah
proteinu

- Migrace leukocytu do spojovaciho epitelu a
sulku.

- Dilatace subepitelialnich cév



Histopatogeneze plakem
podminéneho zanétu

e 4, stadia

2. Casna léze

10-14 dni pri nelécené inicialni lézi

- Odpovida chronické gingivitide, nejsou
pritomny choboty

- Silny lymfocyto — makrofagovy infiltrat pod
spojovacim epitelem.

- Poskozeni fibroblastu, odbouravani kolagenu.



Histopatogeneze plakem
podminéneho zanétu

e 4 stadia

3. Zrala (etablovana) léze

- Nékolik tydnu.

Jde o pocatek parodontitidy, je reverzibilni a
muze trvat nékolik let

- Proliferace spopjovaciho epitelu apikalné i
ateralné

- Infiltrat v pojivoveé tkani bohaty na nplazmatické
0b.

- Nedochazi k odbouravani alveolarni kosti




Histopatogeneze plakem
podminéneho zanétu

4. stadia
4. Pokrocila léze
- Dalsi rozvoj zanétlivych a imunologickych reakci.

- Odbouravani kolagenu, destrukce alveolarni kosti,
dalsi proliferace spojovaciho epitelu apikalné i
lateralne.

Kolagenni pojivova tkan a alv.kost se méni v
granulacni tkan.

- Tvorba pravych chobotu, destrukce kosti.



Pokrocila leze - prubéh

* Neprobiha kontinualné, stridaji se obdobi
aktivni (exacerbace) a pasivni (stagnace).

Aktivni — ulcerace stény chobotu, velké mnozstvi
leukocytu (PMN), vysoka hustota osteoklastu.
Prohlubovani chobotu.

Pasivni — subakutni zanét. Stény chobotu bez
ulceraci, v infiltratiu prevazuji plazmatické
bunky.



Zubni kamen

Tvrdé ulozeniny v dutiné ustni (zuby, protézy),
predchazi tvorba plaku, mineralizovany plak.



Zubni kamen

e Supragingivalni

e Subgingivalni



Supragingivalni zubni kamen

Zlutavé bily, mGzZe byt zbarven exogennimi
pigmenty.

Predilekcni mista: mista vyvodu slinnych zlaz
(lingualné na dolnich frontalnich zubech,
bukalné na hornich molarech).



Subgingivalni zubni kamen

 Tmavé zbarveni (odbourany hemoglobin)

 Muze byt na vSech zubech, zejména 6ralkné a
aproximalnée.



Subgingivalni zubni kamen

 Tmavé zbarveni (odbourany hemoglobin)

 Muze byt na vSech zubech, zejména oralné a
aproximalnée.



Tvorba zubniho kamene

* Krystalizacni centra v plaku, chemicky jde o
calcium fosfat

- intracelularné
- extracelularneé



Formy kalciumfosfatu v zubnim plaku

Brushit — agregaty mezi bakteriemi
Whitlokcit — matrix plaku
Oktakalciumfosfat — uvnitr a vné bakterii
Hydroxyapatit - uvnitr a vné bakterii



Struktura kamene

* Podobna slupce z cibule
* Vnejsi vrstva je neminerqglizovany zubna plak
e Krystalky uvnitr jsou sloupcovité az jehlicovité



Tvorba kamene

* Pocatky jiz za 2 tydny

* VVyvoj mesice az |éta



Sekundarni faktory — ko faktory

* Poskozuji parodont neprfimo:

- AKUMULACI PLAKU
- MECHNICKOU TRAUMATIZACI
- OBOJIM MECHANISMEM



KO FAKTORY

Zubni kdmen

Anomalie polohy zubu (stésnani, semiretence, rotace,
inklinace)

Anomalie tvaru

Vadné stomatologické prace (previslé vyplné, korunky,
snimatelné nahrady, chybéjici body kontatu)

Tahy sliznicnich ras a uzdicek, chybéjici pripojena gingiva
Kariézni léze

Ustni dychani (chybi antibakterialni G¢inek sliny a sulkularni
tekutiny —obsahuji imunoglobuliny)

Funk¢ni poruchy — okluzalni trauma (vadny skus, nespravné
zhotovené protetické prace)



KO FAKTORY — nejdulezitéjsi
mechanismy pusobeni

Anatomicky tvar korunky

- Prilis velka konvexita

- Prilis mala konvexita
Anomalie v postaveni zubu
- Stésnani

- Rotace a inklinace

- Otevreny a hluboky skus



KO FAKTORY — nejdulezitéjs
mechanismy pusobeni

Stravovaci zlozvyky

- Meékka strava

- Strava bohata na cukry
Okluzni trauma

- Dysfunkce

- Hypofunkce

- Hyperfunkce
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KO FAKTORY — nejdulezitéjsi
mechanismy pusobeni

Patologické zmeény mékkych tkani
- Fibrozni hyperplasie gingivy

- Uzdicky, rasy

- Prilis uzka pripojena gingiva
Kazem destruované zuby

Okraje vyplni, korunek
Nezalesténé vyplné

Spony protéz




KO FAKTORY — nejduleZitéjsi
mechanismy pusobeni

Fixni dlahy
Dychani usty

Prilis Siroké body kontaktu
Chybéjici body kontaktu



Vyznam imunitniho systému

* Antigenné pusobici noxa

/

* Poznavaci proces

/

e Aktivace imunitni odpovedi
a) humoralni (plazmatické bb — imunoglobuliny)
b) celularni (lymfocyty)



Imunitni odpovéd je narusena

e U zaneéetlivych onemocnéni parorontu, zejména
u parodontitidy

Poruchy jsou ve oblasti

- T a B lymfocytu

- Fagocytu (PMN, makrofagy)

- Imunoglobulint

- Cytokinu

- Nespecifickych mechanismu imunitni reakce



Imunita — specificka a nespecificka



Mechanismus zanetlivé reakce

e Akutni zanét zacina vyprazdnovanim zirnych
bunek podél cév (histamin, heparin) —
vasodilatace a zvyseni propustnosti krevnich
cev mmm) edem

e Aktivuje se systém komplementu a kinind,
zesileni zanétu

* Imunitni reakce



Antigen prezentujici bunky

* Makrofagy
Fagocytuji bakterie nebo jejic

h endotoxiny

a secernuiji tzv. cytokiny (Interleukin 1, Interleukin

2, tumor necrosis faktor, ty
lymfocyty k produkci dalsic
2, interleukin 6) a tytp cyto
zpetné T-lymfocyty, dale B-

pak zpétneé aktivuji T
n cytokiny (Interleukin
Kiny opét stimuluji

ymfocyty k tvorbé

protilatek, makrofagy k fagocytoze a
hematopoetické bunky k produkci a zrani
imunokompetentnich bunék.



Makrofagy

e Sekrece mnozstvi cytokinu, prostaglandinu a
faktoru komplementového systému —ty
zpétneé pusobi na dalSi makrofagy, Ta B
lymfocty a bunky kostni drené.

o KOMPLEXNI ZPETNY SIGNALNI MECHANISMUS



Endogenni faktory

- Geneticky podminéné odchylky v imunitnich
reakcich- vrozena imunologicka onemocnéni

(napr. geneticky determinovana porucha PMN a
makrofagu)

- Syndromy (soubory priznakt - napf. syndrom
clinych leukocytu, Papillon — Lefevruv
syndrom, Downuv syndrom, preleukemicky
syndrom)



Endogenni faktory

Diabetes mellitus
Autoimunitni onemocnéni
Nedostatek vyzivy a vitaminU

Nezadouci Ucinky lékl (hydantoinaty, blokatory
kalciovych kanald, cyklosporin A).

Hormonalni vlivy



