


B Generalizovana

m Lokalizovana (epulis)

- reakce na chronickou iritact (trauma, subgingivalni plak, zubni kamen)

- produkce granulacni tkané — fibrotizace



Epulis - iokalizovana gingivalni hyperplazie = patologicky ,vyriistek® na dasnich
Epulis fibromatosa
Epulis angiomatosa |

0 . Vaskularni epuhs (n¢kdy pojem epulis granulomatosa)
Epulis gravidarum

Epulis gigantocellularis



Vaskularni epulis

(epulis angiomatosa a gravidarum)
Fibrozni epulis



m Lokalizovana gingivalni hyperplazie

m Reaktivni/lokalni iritace/traumatizace

14

m Obvykle pfetrvava i po odstranéni vyvolavajici pfiCiny

m Vaskularni/fibr6zni typy:

produkce granulacni tkané (proliferace kapilar a fibroblast) —
fibrotizace (=vaskularni epulidy vyzravaji ve fibrézni)

m Buiky zanétlivého infiltratu zdrojem mediatora zanétu a
rastovych faktorta

= Epulis gigantocelularis a epulis congenita klinicky 1
histologicky odliSné



Epulis gigantocellularis

- M, ve 2. dekadg¢; E v 5. dekade

- pedunkulujici ¢i sesilni, tmave cervena, ¢asto ulcerovana léze interdentalné
- osteoklastoidn{ bunky ve vaskularizovaném a bunécéném stromatu

- neznama etiopathogeneze....reaktivn{ hyperplazier...mnohocetné léze asoc.
s hyperparatyreoidismem, vzacné u neurofibromatozy typ I



= Samostatna nesouvisejici jednotka

= Oblast hornich fezakda, F>M

= Akumulace granularnich bunék, dlazdicovy epitel
= Benigni 1éze, etiologicky nejasna

(reaktivni?,....neoplastickér??, bez vztahu k nadoru z granularnich

bunck jazyka)






Pyogenni granulom
Extragingivalné lokalizovany
Motfologie shodné s vaskularni epulis

Fibroepitelialni polyp

Tvatové sliznice, rty, jazyk

Nebolestiva, pedunkulujici ¢1 sesilni 1éze, tuzsi, nartzovéla
Fibrozni stroma kryté dlazdicovym epitelem

Granuloma fissuratum
Hyperplasticka sliznice na periferii ,,nesednouci* nahrady

Papilarni hyperplazie patra

Drobna traumatizace (,,nesednouci nahrady)
Spatnd hygiena

Casto asociovana kandidova stomatitida

Mnohocetné drobné papilarni projekce v useku nevhodné nahrady,
edematozni Cervena sliznice












Type 1 — lokalizovany zanét s teckovitymi hyperémiemi
Type 2 — diftzni erytém v rozsahu nasedajici nahrady

Type 3 — papilarni hyperplazie patra



- Traumaticky (zubni nahrady — denture stomatitis), Spatna dentalni hygiena, asoc. s infekci
Candida albicans a stomatitis nicotinica



m Gingivitida: inflamatorni{ 1éze lokalizovana v
oblasti marginalni gingivy

m Parodontitida: 1éze asociovana s destrukci
zavesného vazivového aparatu zubu a
ubytkem/destrukci kostni tkané alveolarniho
vybezku kosti
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u Gingivitida
- Pouze asoc. s dentalnim plakem

- Modifikované systémovymi faktory
- Modifikované medikaci
- Modifikované malnutrici

m  Chronicka parodontitida
- Lokalizovana
- Generalizovana

m Agresivni parodontitida
- Lokalizovana
- Generalizovana

m Parodontitida pfi systémovych onemocnénich
- Imunokompromitovani pacienti

- Geneticky podminéna onemocnéni

Dle ,,International Workshop for a Classification of Periodontal Diseases and Conditions®, 1999



PERIODONTITIS: STAGING

Staging intends to classify the severity and extent of a patient’s disease based on the measurable amount of destroyed and/or damaged tissue as a result
of periodontitis and to assess the specific factors that may attribute to the complexity of long-term case management.

Initial stage should be determined using clinical attachment loss (CAL). If CAL is not available, radiographic bone loss (RBL) should be used. Tooth loss due to
periodontitis may modify stage definition. One or more complexity factors may shift the stage to a higher level. See perio.org/201Twwdc for additional information.

Periodontitis

Interdental CAL
{at site of greatest lass)

Severity REL

Tooth loss
{due to periodontitis)

Local

Complexity

Add to stage as
Extentand | descriptor
distribution

Stagel Stage ll
1-2mm 3-4mm

Coronal third Coronal third
(=15%) (15% - 33%0)

No tooth loss

» Max. probing depth » Max. probing depth
=4 mm =5 mm

+ Mostly horizontal + Mostly horizontal
bone loss bone loss

For each stage, describe extent as:

« Localized (<30% of teeth involved);
« Generalized; or

+ Molarfincisor pattern

Stage Il

=5 mm

Extending to middle
third of root and beyond

=4 teath

In addition to
Stage Il complexity:
+ Probing depths
=6 mm
Vertical bone loss
=3 mm
Furcation involvement
Class Il or
Moderate ridge defects

Stage IV
=5 mm

Extending to middle
third of root and beyond

25 teeth

In addition to
Stage Il complexity:
« MNeed for complex
rehabilitation due to:
- Masticatory dysfunction
- Secondary occlusal trauma
(tooth mobility degree =2)
Severe ridge defects
Bite collapse, drifting, flaring
<20 remaining teeth
(10 opposing pairs)




PERIODONTITIS: GRADING

Grading aims to indicate the rate of periodontitis progression, responsiveness to standard therapy, and potential impact on systemic health.

Clinicians should initially assume grade B disease and seek specific evidence to shift to grade A or C.
See perio.org/2017Twwdc for additional information.

Grade A: Grade B: Grade C:

Progression Slow rate Moderate rate Rapid rate

Primary Direct evidence of Radiographic No loss aver 5 years <2 mm over 5 years =2 mm over 5years
criteria progression bone loss or CAL

.-’e"h:_':?fvler Indirect evidence % bone loss / age (.25 25ta 1.0 =1.0
avuiiate, of progression

direct evidence
should be used. Case phenotype Heavy biofilm depaosits Destruction commensurate Destruction exceeds
with low levels of with biofilm deposits expectations given biofilm
destruction deposits; specific clinical
patterns suggestive of periods
of rapid progression and/or
early onset disease

Grade Risk factors Smoking Non-smoker <10 cigarettes/day =10 cigarettes/day
modifiers

Diabetes Normoglycemic/no HbAlc <7.0% in patients HbAlc =7.0% in patients
diagnosis of diabetes with diabetes with diabetes

presented by the




Aktivace juncniho epitelu a endotelii bakterialnimi produkty — produkce
cytokina (IL-1, IL-8) — chemotaxe a migrace leukocytt

Zvyseni vaskularni permeability

Migrace lymfocytd a makrofagth do mista zanétu, jejich aktivace a produkce
cytokint - indukce diferenciace B lymfocyta v protilatky produkujici

plazmocyty

Stimulace produkce a aktivace matrixmetaloproteinaz (MMP) cytokiny (IL-1,
IL-6)

Progrese, stabilizace ¢i regrese gingivitidy v zavislosti na rovnovaze mezi
produkty plaku a obranyschopnosti hostitele



Bakterialni druhy % aerobni/ % Gram+/ Motilni/
anaerobni Gram - nemotilni

Zdrava gingiva 75/25 90/10 1:40

Streptococcus

Actinomyces

Chronicka gingivitida 60/40 65/35 Pocet motilnich

Actinomyces tycinek a spirochet

Strepiococcus narasta s Iv)r(,)gresi

Porphyromonas onemocnéni

Prevotella

Chronicka parodontitida 20/80 25/75 55

Actinobacillus Abundantni motiln{

Porphyromonas tyCinky a spirochety

Bacteroides

Prevotella

Fusobacterium




Zastoupeni gram-positivnich koku se snizuje v prabéhu progrese
gingtvitidy v parodontitidu

Zastoupeni gram-negativnich anaerobnich bacila se zvysSuje v
prubchu progrese onemocnéni

Zastoupeni motilnich forem se zvysuje v prabchu progrese
onemocneni

Periodontalni onemocnéni interaguje s bakterialni flérou plaku

Urcité periodontalni patogeny se vyskytuji predilekéné u
destruktivnich 1ézi



Lokalni faktory
Preexistuji alterovana anatomie zubu, gingivy ¢1 alveolarni kosti

Abnormalni postaveni a okluzni vztahy zubt

Systémové faktory

Diabetes mellitus

T¢hotenstvi, pohlavni hormony
Nutrice (avitaminoza C)
Hematologicka onemocnéni
Léky

AIDS

Koureni



Anti-epileptika Phenytoin Gingivalni hyperplazie

Immunosupresiva Azathioprine Sporna redukce aktivity
Corticosteroids onemocneni
Cyclosportin Gingivalni hyperplazie

Ne-steroidni anti- Indomethacin Sporna redukce aktivity

flogistika Tbuprofen onemocnéni

Blokatory kalciového Nifedipine Gingivalni hyperplazie

kanalu Verapamil

Pohlavni hormony Estrogen Exacerbace preexistujici

Progesteron

gingtvitidy




Obranyschopnost

Mikrobialni plak hostitele
Poskozeni tkané /\ Salivarni faktory
Toxické produkty Krevikularni tekutina
Enzymy Epitelialni bariéra
Antigenni stimulace Migrujici neutrofily

Imunitni odpoved’
Potencial pro tkanovou
regeneraci a reparaci



m Akutni zanétlivé zmény

Bunécny infiltrat: migrace neutrotilt
Exsudat: zvysena produkce crevikularni tekutiny
Role mediatora zanétu

Zanétlivé zmeény v oblasti gingivalniho sulku



m Lymfocytarni infiltrace

m Poskozeni bariérové tunkce epitelu junkce

m Formace gingivalniho chobotu, narast

subgingivalniho plaku



m Expanze oblasti zanétu a destrukce gingivalni
pojivové tkane

m Predominance plazmocytu v zanctlivém
infiltratu

m Prohlubovani gigngivalniho chobotu, ztenceni a
ulcerace epitelu chobotu



m Fibrozni
Gingivalni fibromatéza (hereditarni, AD)
Hyperplasia v souvislosti s uzivanim nékterych farmak

(epanutin (anti-epileptikum), verapamil, nifedipin (kardiovaskularni choroby),
cyclosporin (immunosupresivum), bleomycin (cytostatikum))

m Hormonalné podminéné hyperplazie gingivy/gingivitidy
- Hyperplasticka juvenilni gingivitida

Gingivitis gravidarum

Gingivitis pf1 uzivani hormonalni antikoncepce

m Gingivitida pfi avitaminoze C
m Systémova onemocnéni

Leukémie (AML, ALL, CLL, aplasticka anémie)—hyperplasticka gingivitida
Granulomatdéza s polyangiitidou (Wegenerova granulomatéza)



Zahrnuje gingivitidy spojené s chorobami ktize a sliznic

Erytema exsudativum multiforme
Pemtigus vulgaris

Pemfigoid

Epidermolysis bullosa

Lichen planus

Lokalni hypersenzitivni reakce



m  Polymikrobialni, endogenni infekce:
fusobacteria a spirochety (Treponema,
Prevotella, Porphyromonas, Selenomonas,
Fusonacterium sp)

m  Predisponujici faktory:

- SniZena obranyschopnost, imunodeficity,
dysfunkce neutrofila NECROTIZING ULCERATIVE GINGIVITIS

- Spatna oraln{ hygiena, preexistujici gingivitis

- Stres, koufeni, vycCerpani, trauma NECROTIZING ULCERATIVE PERIODONTITIS

- Pfertstani bakterif fuzospirochetalntho —

junction

komplexu
NECROTIZING STOMATITIS

m  Kraterovité nekrotizujici ulcerace vrcholkt
interdentalnich papil s Sifenim na gingivu,
mozné postizeni patra + dalsi progrese

CANCEUM ORIS Rychle N I'OZVl’jle'Cl’ IlCl\'I’éZﬂ
(NOMA) orofacialnich tkanf a Celisti

may spread to
3 of the body

m  Celkové pfiznaky: malatnost, horecka, kréni
lymfadenopatie




m HIV gingivitida
m Ulcerdzni gingtvitida
m Nekrotizujici stomatitida

m HIV parodontitida (nekrotizujici ulcerdzni)



m Klinicky: zdufeni rth a tvafovych sliznic

m Histologicky: granulomy (=akumulace
aktivovanych epiteloidnich makrofagti) a edém

m Zahrnuje etiopatogeneticky variabilni spektrum
onemocneni, casto je oralni manifestaci
systémového onemocneni



Crohnova nemoc (IBD)
Sarkoid6za

Specificky (granulomatozni zanét)

Infekéni (=granulomatézni infekce: tbc, syfilis, lepra, aktinomykdza)
Neinfekeni (granulomatézni obrovskobunécna reakce kolem cizich téles)
Melkerson-Rosenthaltiv syndrom

Otok obliceje, zejména rtd, recidivujici

Unilateralni obrna licntho nervu

Zmény povrchu jazyka — lingua plicata s makroglosii
Alergické reakce
Idiopatické



Difazni otok rth a tvafovych sliznic

Edematdzni a hyperplastické ztlusténi bukolabialni sliznice s
fisuraci a ,,cobble stone‘ vzhledem

Edemato6zni a hyperplastické zvétseni bukolabialni sliznice (v
labialnim sulku) imitujici iritacni hyperplazie

Aftdzni a linearni ulcerace

Glositida, sekundarni, pfi malabsorpci Fe, B12 a kyseliny listoveé



Multisystémové granulomatézni onemocnéni, s formacemi nenekrotizujicich
granulomu (akumulace epiteloidnich histiocytd)

Idiopatické, neznamé etiologie.....patologicka imunitni odpovéd na néktera
infekeéni agens u predisponovaného jedince

Postizeni plic, lymfatickych uzlin, kize, oci, slinnych zlaz,....

Mozné postizeni sliznic dutiny ustni (sliznice normalni barvy nebo
hnédocervena, casto hyperkeratéza — submukézni masa)

Diagnéza per exclusionem, véetné bioptického prikazu, po vylouceni jinych
pricin

Lécba kortikoidy






- nekrotizujici vaskulitida (kapilary, venuly,
arterioly, arterie sttedniho kalibru)

- granulomy hornich cest dychacich

- nekrotizujici rychle progreduyici
glomerulonefritida (RPGN)

- autoimunitni onemocneni: cANCA protilatky



Klasicka
Bez progresivniho renalniho postiZeni

Superficialni (s postizenim kiize a sliznic)

Oralni 1éze: gingivitis (hemoragicka), oralni ulcerace, obrna
licniho nervu, slizni¢ni noduly, fistulace, Spatné se hojici
extrakéni rany, ulcerace patra,.....

cANCA protilatky

Imunosupresivni terapie: cyclophosphamide + prednisone



Features of Wegener's granulomatosis

Expert Reviews in Molecular Medicine 2005 Published by Cambridge University Press







