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

m Parodontitida (parodontdza, paradentoza,
paradont6za): 1éze asociovana s destrukci
zavesného vazivového aparatu zubu a
ubytkem/destrukci kostni tkané alveolarniho
vybezku kosti
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m Casna parodontitida postihuje nektery ze zubu u vetsiny

dospélych

m Vyskyt dasnovych ,,choboti® a destrukce zavésného
aparatu se zvysuje s narustajicim vekem

m Pomeér postizenych zubu nartsta s vekem

m Pokrocilé zavazné formy periodontalnich onemocnéni
postthuyi pouze malé procento populace



m  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




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
gingivitidy v periodontitidu

Zastoupeni gram-negativnich anaerobnich bacild se zvysuje v
pribchu progrese onemocnéni

Zastoupeni motilnich forem se zvysuje v prabéhu progrese
onemocneni

Periodontalni onemocnéni interaguje s bakterialni flérou plaku

Urcité periodontalni patogeny se vyskytuji predilekéné u
destruktivnich 1éz{



Lokalni faktory

Preexistuji alterovana anatomie zubu, gingivy ¢i alveolarni kosti
Abnormalni postaveni a okluzni vztahy zubt

Faktory salivarni, zubni kamen, atypie skloviny, fisury kofene
Faktory 1atrogenni

- nespravne zhotovené vyplné

- nespravne zhotovené protézy

- traumaticka artikulace (poruseni okluzni vztahy) jako nasledek

stomatologického osetfeni



m Systémové faktory

- Diabetes mellitus

- T¢hotenstvi, pohlavni hormony
- Nutrice (avitaminoza C)

- Hematologicka onemocnéni

- Léky

- HIV/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 Crevikularni tekutina
Enzymy Epitelialni bariéra
Antigenni stimulace Migrujici neutrofily

Imunitni odpoved’
Potencial pro tkanovou
regeneraci a reparaci



m Zanétlivé zmény kolem baze gingivalniho
sulku

m Akutni zanétlivé zmény
- Bunécny infiltrat: migrace neutrofilt
- Exsudat: zvysena produkce crevikularni tekutiny

- Role mediatora zanétu



m Lymfocytarni infiltrace

m Poskozeni bariérové tunkce junkcéniho epitelu

m Formace gingivalniho chobotu, narast

subgingivalniho plaku



m Expanze oblasti zanétu a destrukce gingivalni
pojivové tkane

m Predominance plazmocytu v zanctlivém
infiltratu

m Prohlubovani gingivalniho chobotu, ztenceni a
ulcerace epitelu chobotu



m Apikalni extenze destruktivniho zanétu
Do supra-alveolarni pojivové tkané
Do alveolarni kosti

Do periodontalnich ligament

m Destrukce zavesného aparatu zubu a alveolarni kosti
m Apikalni migrace junkéniho epitelu a formace chobotu

m Klidova/stabiln{ stadia se stfidaji s periodami
destruktivni aktivity



ECM degradovana matrix metalo-proteinazami (MMP)
Aktivita MMP je inhibovana jejich tkanovymi inhibitory (TIMP)
Rovnovaha aktivity MMP a TIMP u zdravych

Zvysena aktivita MMP ve stadiich aktivity, odrazi aktivitu
cytokint (v.s. klicova role I1.-1)

Lokalni mediatory ovliviujici resorpci kosti:

Cytokiny (IL-1, IL-6, TNF)

Prostaglandiny (PGE,)

Ristové faktory (napf. z osteoblasttl, regulujici aktivitu osteoklasti)



Naruseni rovnovahy mezi protektivnimi a destruktivnimi aspekty

(rovnovaha mezi mikrobialnim plakem a obranyschopnosti hostitele)

Aktivace zanétlivé a imunitni odpovedi hostitele

Zvysena syntéza mediatori zanétu/cytokind

Destrukce periodontalni pojivové tkan¢ a resorpce kosti

Nastoleni nové rovnovahy, stfidani aktivity a klidovych stadii
procesu



m Chronicka parodontitida

m Agresivni parodontitida

m Parodontitida u systémovych onemocnéni



Obvykle juvenilni
F>M

Rychla destrukce alveolarni kosti, vertikaln{ ztraty
kostni tkané, hluboky chobot

1. molary a/nebo maxilarn{ fezaky

Patogeneze validn¢ neobjasnéna:

role plakur?? (dominuje G- anaerobni tycinka (Actinobacillus
actinonzyceteniconitans)

genetické faktory

abnormality v bunécné imunité



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




Onemocnéni asociovana s abnormalitami neutrofila
Agranulocytoza
Cyklicka neutropeniea (AD, mutace v genu pro elastazu neutrofill)

Chediak-Higashi syndrom (AR, mutace v LYST genu, reguluje transport do
lysosomu)

Job syndrom (hyper IgE syndrom, hereditarni)
Nemoci s mozZnou asociaci s dysfunkci neutrofilii

Papillon-Lefevre syndrom (palmarni a plantarni hyperkeratéza, destrukce
periodontalnich tkani; AR, mutace v genu pro lysosomalni enzym catepsin C)

Downtv syndrom

Juvenilni diabetes mellitus

Jina systémova onemocnéni

Hypophosphatazie

Histiocytéza Langerhansovych bunck (histiocytosis X)
Ehlers-Danlostiv syndrom



m Pri retenct hnisavého exsudatu v periodontalnim
chobotu

m Solitarni/mnohocetny

m Akutni/chronicky (Casto s akutnimi exacerbacemi)

m Miuze se chobotem vyprazdnit, pfi obstrukci drenaze
muze vytvorit fistulu



m Pulpitida a nekroza pulpy

B Trauma

B Endodontické osetfeni



m Akutni periapikalni periodontitida

m Chronicka periapikalni periodontitida
(periapikalni nebo apikalni granulom)

m Akutni periapikalni absces a Sifeni zanétu



Dynamicky proces, ménici se v ¢ase

Vyvoj onemocnent reflektuje rovnovahu mezi charakterem,
trvanim a zavaznosti Vyvolava]1c1 pficiny/iritantu a efektNltou
obranyschopnosti organismu

Bakterialni infekce v kofenovém kanalu — hlavni pficina klinicky
signifikantni periodontitidy

Muze komplikovat akutni traumatické poskozeni periapikalnich
tkani bez nekrézy pulpy

Endodontické osetfeni, instrumentalni vysetfeni/oSetfent
infikovaného kofenového kanalu



/////

kofenovym apexem a alveolarn{ kosti)

Externi tlak vyvolava bolest (pulpitida je lokalizovana)

Stimulace horkem ¢i chladem neindukuje bolest jako u pulpitidy

Radiograficky obvykle normalni nalez, jesté bez resorpce kosti

Komplikujici rozvoj akutniho periapikalniho nebo alveolarniho
abscesu



Old filling

Ename] —
Tooth decay
Deniin

Root canal




m Chronicka periapikalni periodontitida v disledku
perzistujici iritace v dfeflové dutiné a kofenovém kanalu

(bakterialni (predominantné anaeroby))

m Resorpce periapikalni alveolarni kosti, nahrada
granulacni tkani, periapikalni granulom

m Periapikalni granulom nasedajici na apex korent



Asymptomatické (mohou byt dlouhodob¢)/ symptomatické

Chronicky zanétlive infiltrovana granulacni tkan v okoli apexu
avitalniho zubu

Infekce + antigenni stimulace endodontickou bakterialni florou

Stimulace a proliferace Malassezovych epitelidlnich ostravkd v
chronickém periapikalnim granulomu (=radikularni cysta)






m Okraje odrazi dynamiku léze

m Inicialné rozsifeni periodontalniho prostoru

m Aktivni resorpce kosti — okraje nezfetelné

m Staticka 1éze = apozice kosti a formace
sklerotického lemu (=osteoskler6za)



Periapical Lucency

Apical granuloma Radicularcyst Abscess

<1.5cm >1.5cm less well defined
corticated margin corticated margin margin



Antigenni stimulace a imunitni odpovéd hostitele v rovnovaze =
asymptomaticky, klinicky némy granulom

Poruseni rovnovahy = zvétSeni granulomu, resorpce kosti

Bakterie invadujici granulom cestou kofenového kanalu = akutni exacerbace
= akutni symtomy = zvétSeni granulomu = formace abscesu

Hnisani v granulomu
Vyvoj radikularni cysty
Osteoskleréza (=apozice kosti)

Hypercementdza (=apozice cementu)



m Subtypy:

- apikalni (u $picky kotene nevitlntho zubu)

- rezidualni periapikalni (po extrakei zubu)

- lateralni (po strané kofene nevitalniho zubu — lateralni vétev kofenového kanalu)
m  Apikalni nejcasté)si

B Asociovana s nevitalnim zubem

(pulpitis — periodontitis — periapikalni granulom — proliferace
Malassezovych hnizd — centralni likvefakce)

m Radiologicky neodlisitelna od periapikalntho granulomu

m Mduze byt asyptomaticka



Radicular cyst / pathogenesis

d

a Initiation b Cyst formation c¢ Cyst enlargement




apikalni lateralni rezidualni







Je vysledkem proliferace Malassezovych epitelialnich ostrivkd v
chronickém periapikalnim granulomu

Lemovana ne-keratinizujicim dlazdicovym epitelem

Chronicky inflamovana kapsula

Kapsula obsahujici krystaly cholesterolu

Hypertonicky obsah: rozpadové produkty, sérové proteiny, voda,
elektrolyty, krystaly cholesterolu



PERIAPICAL (RADICULAR) CYST

Stratified
Squamous =
epithélium <

-

‘Cholesterol

: Rushton
v bodies within
" the epithelium =




Zvysujici se hydrostaticky tlak tekutiny uvnitf cysty v dasledku
hypertonického obsahu cysty

Pranik tekutin dovnitf cysty v disledku osmotického gradientu

Expanze cysty

Resorpce kosti



Nejcastéji detegované bakterialni druhy v periapikalnich abscesech.

Microaerofilni streptokoky S. Milleri group napf. S. anginosus

Anaerobni streptokok Peptostreptococcus species,
P y p p p

napt. P. anaerobius

Gram-positivni anaerobni tyCinky Actinomyces species, napft. A. israelii

Eubacterium species, napt. E. lentum

Gram-negativni anaerobni tyCinky Porphyromonas species, napt. P. gingivalis
Prevotella species, napt. P. intermedia
Bacteroides species

Campylobacter species

Fusobacterium species, napft. F nucleatum




Zvyseni hydrostatického tlaku zplisobuje sifeni hnisu cestami nejmensi
rezistence

Pfimé Sifeni hnisu do dutiny ustni prostfednictvim sinusu vzniklého penetraci
peristu a mukozy

Mukoperiost patra rezistentni = absces patra

Abscesy v molarni oblasti penetruji bukalni cortikalni ploténku a $ifi se do
mekkych tkani = celulitida

Abscesy pfednich maxilarnich zubt = perforace kosti labialné = sifeni do

vnitfniho koutku oka, dolniho vicka, obliterace nasolabialni fasy, Siteni do
horniho rtu

Abscesy pfi maxilarnich molarech a premolarech = sifeni do sinus maxillaris

Abscesy pfi mandibularnich molarech a premolarech = postizeni
submandibularnich, sublingualnich a lateralnich pharyngealnich prostor, az
pod kozni povrch

Abscesy pfi mandibularnich fezacich a Spikcacich = labialné, perforace kost,
podkozni abscesy ve stfedocarovych strukturach mezi ipony m. mentales.



Rychle se sifici zanét mekkych tkani

Obvykle asociovany s infekci streptokoky (souvislost s
uvolnénim enzymut umoznujicich Siteni mékkymi tkanémi, napf.
hyaluronidaza, stroptokinaza)

Difuzni, tuhé, bolestivé zdufeni mekkych tkani, horecka,
vycerpanost

Riziko: trombdza kavernézniho sinu; rozsiteni do
submandibularnich a krénich mekkych tkani = respiracni potize,
bolestivost, trismus



m Zavazna celulitida postihujici submandibularni,
sublingualni, a submentaln{ prostory

m Miuze postithovat larynx a pharynx

m FEdém glottis; riziko uduseni






posun marginalni gingivy apikalné za hranici cement-sklovina

retrakce gingivy okolo krcku, obnazeni{ kr¢ku a kofene (citlivé ,,dlouhé® zuby s
viditelnymi kofeny)

starsi lidé O let; ireverzibilni

vrozen¢ tenka gingiva (horn{ C, dolni I a M)

T plakem indukovany zanét, NE chobot, NE resorpce kosti

klinické konsekvence: citlivost zubt, bolest, krvaceni dasni, retence plaku, zubni kaz



m Multifaktorialni:

- Vrozené faktory:
Nedostatecnost pripojené gingivy, tah uzdicek, sliznicnich fas,
nepriznivé postaveni zubu

- Ziskané taktory:

Traumaticka hygiena (horizontalni technika cisténi, tvrdost kartacku,
abrazivni pasty)

Bruxismus
Nevhodné provedené stomatologické price v DU

Ortodonticka terapie






