Téma 12 Onemochnéni v dutiné Ustni s U¢asti
mikrobu (zubni kaz, parodontitida a dalsi)

12.1 Zubni kaz

12.1.1 Zubni kaz a historie

Archeologické ndlezy ukazuiji, Ze zubni kaz je velmi staré onemocnéni. NArUst poctu kazd béhem
neolitu (mladsi doby kamenné) byl ziejmé zpUsoben zvysenim podilu rostlinné potravy,
obsahuijici sacharidy. Pocdatek kultivace ryze v jizni Asii mél téz za ndsledek zvyseni vyskytu
zubniho kazu. Také sumerské texty z obdobi 5000 let pf. n I. popisuji ,,zubni Cervy* zpUsobujici
zubni kaz.

Na druhou stranu se vyskyt zubniho kazu zvysil v poslednich desetiletich s tim, jok stoupa spoftieba
jednoduchych cukri. O zubnim kazu se tedy dd uvazovat i jako o civilizagnim onemocnéni, a
dokonce se Casto povazuje za nejCastéji se vyskytujici civiliza&ni onemocnéni.

12.1.2 Mikrobiologie zubniho kazu

Je-li tedy zubni kaz (karies) klasifikovan jako civilizacni onemocnéni, je to zaroven nejéastéjsi
civilizaéni onemocnéni vibec. Jde piitom sice o relativné méné zavainé onemocnéni freba ve
srovndni s kardiovaskuldrnimi chorobami, na druhou stranu pfi jeho Castém vyskytu je
vyznamnou chorobou, kterd obtézuje pacienty a jejiz IéCba stoji mnoho penéz.

Definice zubniho kazu mohou byt rlzné. Obvykle se jako zubni kaz oznacuje ohrani¢end
destrukce tkani zubu. Z mikrobiologického hlediska je zubni kaz chronicka infekce vyvoland
normaini Ustni mikroflérou.

Poskozeni je vysledkem demineralizace tvrdych tkdni zubu kyselinami produkovanymi
mikroorganismy zubniho plaku pfi metabolismu sacharidd z potravy.

12.1.3 Prubéh a Iééba zubniho kazu

Prvotni poskozeni (Iéze) skloviny — takzvand bilé kfidova skvrna — jesté nutné nemusi vést
k zubnimu kazu. Za priznivych okolnosti mUze dojit k remineralizaci, tedy doplnéni minerdinich
souCdasti skloviny a tedy k jeji obnové. Jinak ale proces naruseni skloviny postupuje do zuboviny
(dentinu) a zubni dfené (pulpy). Zde vede k z&nétu (pulpitidé). Pokud proces pokracuje, vede
nakonec k nekréze a gangréné zubni diené. Slovo ,nekréza® znamend, ze tkari odumird;
gangréna (Cesky ,snét") je nekrdéza druhotné napadend mikroby. MUzZe také doijit ke vzniku
akutniho nebo chronického zé&nétu v okoli kofene zubu (tzv. periapikdini z&néty).

Pokud zubni kaz postihl pouze sklovinu a zubovinu (dfeft neni pfimo zasazena, je pouze
prekrvend), fesi se klasicky vycisténim loZiska a vyplnénim dutiny zubni plombou. U skute&nych
pulpitid je jiz nutné tzv. endodontdlni osefieni. To spocivd v odstranéni (exstirpaci) nemocné
drené. Ndsledné je nutno provést spravné opracovani, rozsireni a zaplnéni korenového kandlku
zubu. Pokud ani endodontdini o3etfeni nestaci, je nékdy nutnd stomatochirurgické odstranéni
kofene zubu i s okolni zadnétlivou tkani (resekce korene zubu). V téchto pfipadech se zpravidla
zA&roven sahd po antibiotické 1€Cbé&, vétiinou takové, aby IéEba byla schopna zasdhnout

pfislusnou tkan (tedy napriklad linkosamidovd antibiotikal).

Za velmi nejisty prostfedek pfi boji se zubnim kazem Ize povazovat ozén. Ozdn je siiny oxidacni prostredek na bdzi kysliku,
myslenka jeho pouziti pocitd s tim, ze usmrti bakterie na povrchu zubu i v hloubce napadenych tkdni a zdroven
deaktivuje kyseliny, které zub rozpoustéji. Potom Iékaf zub lokdiné o3etfi fluoridovymi prepardty, aby doslo
k remineralizaci. Hluboké oxidacni U€inky ozdnu by piitom mohly byt vyuZity i pro béleni zubd Ci osetieni mékkych tkdni
jako afty, akné nebo Uporné infek&ni koutky. Na druhou stranu ale ozdn mize piispivat i k destrukci zdravych tkani.

12.1.3.1 Komplikace zubniho kazu: dentoalveolarni absces
Dentoalveoldrni absces je onemocnéni, pfi kterém se vyskytuje hnisavé lozisko v oblasti zubniho
kofene (oznacuje se také jako periapikdlni absces). Zpravidla vznikd jako komplikace zubniho



kazu, kdy bakterie pronikaji dutinou, kterou kaz vytvoril, pfes zubovinu az do zubni dfené a
odtud ddle ke korfeni zubu, aviak existuji i jiné moznosti. Mozny je napriklad prinik bakterii pres
vazivo oddélujici dasen od zubu (v tom pripadé jde spise o komplikaci gingivitidy, respektive
parodontdlniho abscesu — viz ddle), pripadné pfimo pres periapikdlini cévy. | kdyz predstavuje
komplikaci onemocnéni, jako je zubni kaz nebo gingivitida, mdze se sém stdt zdrojem dalich

komplikaci, pokud se z n&j hnis rozsifi ddle.
Osudy hnisu, ktery se vyskytl v okoli zubniho kofene, mohou byt rizné. MUze zUstat dlouhodobé& na puvodnim misté —
v fom piipadé se rozviji chronicky absces. Nebo se mUze §ifit podél mékkych tkdni. V takovém pripadé vznikaji abscesy

mékkych tkdni, choboty spojujici abses s kizi nebo piimo povrchem téla, nebo (v piipadé sifeni do podkoZi) vznik&
celulitida. Ddle je mo7Zné, ze se §ifi do kosti a vznikd osteomyelitida (zanét kostni dfené). Dalsi moznosti je, Ze se hnis Sifi
krevni cestou — vznik& endokarditida nebo metastaticky absces v jinych orgdnech. Hnis se také mize §ifit podél
svalovych obalb (fascii) cestou nejmensiho odporu. ZAlezi na sméfovdni procesu, v nékterych pripadech mdze dojit
napriklad i k uzadvéru dychacich cest tim, jak proces expanduje.

12.1.4 Faktory ovliviujici vznik zubniho kazu

Zubni kaz je bezpochyby multifaktoridini onemocnéni, to znamend, Ze nelze stanovit jednu
jedinou pricinu. Na vzniku zubniho kazu se podileji zejména:

1. endogenni faktory

2. vliv stravy

3. mikroby zubniho plaku

12.1.4.1 Endogenni faktory pri vzniku zubniho kazu

Vyznamny je zde tvar zubu a struktura jeho skloviny. Hlavni roli ale hraje mnozstvi, pritok a slozeni
slin, véetné mnozstvi sekrecnich imunoglobulind fiidy IgA. Jak jiz bylo fe€eno v pfedchozi
kapitole, za normdinich okolnosti tvofi pelikula ze slin ochrannou vrstvu, kterd chrdni sklovinu
pred pUsobenim volnych kyselin.

12.1.4.2 Vliv stravy pii vzniku zubniho kazu

Existuje primy vztah mezi pfivodem sacharidd a zubnim kazem. Jednotlivé cukry Ize hodnotit
s ohledem na jejich kariogenitu (schopnost podporovat vznik kazu). Nejvice kariogennim
cukrem je sacharéza: je totiz vyborné rozpustnd a snadno difunduje do plaku. Kariogenni
streptokoky ji méni na nerozpustny glukan. Ten usnadriuje pocdatecni prilnuti (adhezi) mikrobd
na povrch zuby, je zdrojem Zivin a UCastni se na tvorbé mezibunécné matrix.

12.1.4.3 Uloha mikrobU pii vzniku zubniho kazu

Prakticky vsechny mikroby zubniho plaku maji kvdli svym biochemickym viastnostem kariogenni
UcCinek. Streptokoky skupiny mutans, laktobacily a aktinomycety jsou pfi vzniku a vyvoji kazu
nejdulezitéjsi — pravé ony méni sachardzy na produkty, které nakonec vedou ke vzniku kazu.
Aviak i kombinace jinych mikrob mze zahdijit proces vzniku zubniho kazu.

12.1.5 Vyznam jednotlivych mikrobo pfi vzniku zubniho kazu

12.1.5.1 Rod Streptococcus

V pripadé rodu Streptococcus se uplatnuiji prakticky vyhradné druhy, které na krevnim agaru
méni Cervené krevni barvivo na zelené, tedy tzv. viridujici ¢i alfa-hemolytické druhy. | mezi nimi
je ale nutno rozlisit nékolik vyznamnych skupin. Byly jiz uvedeny v kapitole o pfehledu bakterii,
presto je zde uvdadime znovu, z hlediska jejich vztahu k zubnimu kazu.

12.1.5.1.1 Skupina S. mutans

Nejcastéji se izoluje pfimo druh S. mutans (serotypy c, e a f), méné casto druh S. sobrinus
(serotypy d a g). vzacneé S. cricetus a S. rattus. Ze sachardzy tvori lepkavé glukany a fruktany,
rychle tvoii kyseliny ze sacharidd. Tato skupina se povazuje z hlediska vzniku zubniho kazu za
nejrizikovéjsi.

| v rdmci této skupiny ziejmé existuji rozdily, nékteré kmeny se zdaiji byt vice kariogenni nez jiné.

O presné Uloze této skupiny se toho pordd nevi dost, presto existuji urcitd celkem jasnd fakta:

e Téchto streptokokU se ve slindch a plaku najde ¢im vice, &im vétsi je pravdépodobnost
pretrvavaijiciho vyskytu (prevalence) nebo nového vzniku (incidence) zubniho kazu



e Tyto streptokoky byvaji izolovdny z povrchu zubl bezprostfedné pred vyskytem kazu
Imunizace zvifat specifickymi serotypy S. mutans snizuje vyskyt kazu (u lidi je ockovaci
I&tka ve stadiu vyzkumu)

Existuje také Uméra mezi zhorsenim zubniho kazu a poctem téchto streptokokd

Tvofi ze sachardzy glukany, kterymi se poji k povrchu zub( a sobé& navzdjem

Nejucinnéji ze viech streptokokd vyvoldvaiji kaz u zvifat

Jsou schopny rychle tvorit kyseliny a mnozit se i za nizkych hodnot pH

pH k demineralizaci skloviny dosahuiji rychleiji nez ostatni bakterie

Tvoti si zdsoby napt. glykogenu (pro pripad nizké hladiny sacharidd v potraveé)

12.1.5.1.2 Skupina $. salivarius

Tyto streptokoky se vyskytuji pfedevsim ve slindch a na povrchu jazyka. Sachardzu metabolizuji
na fruktan levan. Na pdddch s timto cukrem roste v mukéznich (hlenovitych) koloniich. Tyto
streptokoky se na vzniku zubniho kazu podileji ziejmé méné&, mohou viak vyvolat endokarditidu.

12.1.5.1.3 Skupina S. sanguinis a S. mitis

S. sanguinis a S. gordonii se opét vyskytuji na jazyku, na bukdlni sliznici (= zevnitf tvdre) a v zubnim
plaku. S. sanguinis dovede stépit sekrecni IgA. Oba druhy jsou vyznamnymi pUvodci subakutni
bakteridini endokarditidy sepsis lenta.

Dalsimi streptokoky této skupiny (nékdy vyclenovanymi do zvIdstni skupiny) jsou S. mitis, S. oralis a
S. peroris — najdeme je na sliznici i v zubnim plaku a s vyjimkou S. mitis i ony mohou vyvolat sepsis
lenta.

12.1.5.1.4. Skupina S. anginosus

Bakterie této skupiny rostou v drobnych koloniich. Patfi sem S. anginosus (v britské literature
S. milleri), S. constellatus se dvéma poddruhy - S. c. constellatus a S. c. pharyngis — a jesté
S. intermedius. Kromé& nosohltanu se nalézaji zejména v gingivdlnich sulcich. PUsobi
dentoalveoldmni a endodontické infekce.

12.1.5.2 Laktobacily

V kariéznich lézich se nachdzeji ve vysokém poctu, zdd se ale, Ze hraji Ulohu spise ve zhorsovdani
kazu, ktery uz vznikl, nez pfimo pfi jeho vzniku. Také u laktobacild byl vysledovdn vztah mezi
aktivitou kazu a jejich pocty v plaku a ve slindch. Mnozi se i pfi pH nizSim nez 5, pricemz samy
tvori kyselinu mlé&nou (proto se ostatné jmenuji pravé laktobacily). Ze sachardzy tvori
extraceluldarni i intraceluldrni polysacharidy. Nékteré kmeny v experimentu vyvolaly kaz u
bezmikrobnich zvifat. Pfitom v zubnim plaku ze zdravych zubU jsou jejich pocty obvykle nizké

12.1.5.3 Dalsi mikroby

Aktinomycety (grampozitivni vidknité mikroaerofilni bakterie) maiji vztah ke kofenovému kazu —
zvl&sté se to tykd druhu Actinomyces viscosus. Piesto ale Uloha aktinomycet ve vzniku zubniho
kazu neni zcela jasnd.

Veillonely (gramnegativni anaerobni koky) se vyskytuji ve vyssich poctech ve vétiing
supragingivdalnich plakd. K rdstu vyzaduii kyselinu mléénou. Nejsou totiz schopny vyuzit sacharidy
z potravy a potrebuiji tedy kyselinu mlé&nou, kterou vytvorily jiné mikroby. Pfitom ji méni na fadu
slabych, mdlo kariogennich organickych kyselin. Teoreticky by tedy mohly mit na zubni kaz snad
i blahoddrny Ucinek, oviem neni to UpIné jasné.

Ve vyzkumu se pii srovndvdani osob bez kazd a s kazem celkovy objem veillonel se signifikantné nelisil, ukdzalo se ale, ze
veillonely z mist bez kazl jsou rozmanitéjsi, u osob s kazy byla jejich rozmanitost mensi. Co se tyce jednoftlivych druhd, u
obou skupin byly nalezeny druhy V. parvula, V. dispar, V. atypica. Druh V. denticariosa se nasel jen u osob s kazy,

naopak V. rogosae jen u jedincd bez zubniho kazu. Zjistilo se také, Ze v piipadé vyskytu kazu je pravdépodobnéjsi ndlez
jednoho hlavniho druhu.

12.1.6 Ochranné faktory a prevence zubniho kazu

12.1.4.1 Latky snizujici riziko zubniho kazu
MIééné bilkoviny maji ndraznikovou (pufrovaci) schopnost, takze snizuji riziko z&vaziného snizeni
pH. Kyselost se snizuje i tim, Ze dekarboxyluji aminokyseliny z rozstépeného kaseinu.



MIéény kasein pUsobi priznivé diky adsorpci na povrch zubU. Diky této kaseinové vrstvicce se
zhor$uji podminky pro adhezi streptokokd skupiny mutans.

Fosfat vapenaty z kaseinu urychluje remineralizaci skloviny.

Fluoridy se také podileji na remineralizaci zubu, kromé toho potlacuji glykolyzu a poskuzuji
nékteré funkce mikrobU.

Také xylitol inhibuje rdst mikrobU.

12.1.6.2 Prevence zubniho kazu
Nejlepsi prevenci zubnino kazu je Uprava stravovacich zvyklosti, pfipadné také aplikace fluoridd
a samozirejmé predevsim spravnd péce o hygienu dutiny Ustni.

12.1.7 Mikrobiologické testovani rizika kazu

Vzhledem k tomu, Ze poznatky v této oblasti se stdle dopliuji a upresnuji, je mikrobiologické
testovdni rizika kazu stdle spise v zacdtcich. Zpravidla se vychdzi ze vzorku zubniho plaku nebo
ze vzorku slin (nékdy provokovanych napriklad zvykdnim parafinové kulicky), ve kterém je
kvantitativné stanovovdno mnozstvi S. mutans a Lactobacillus sp. Za vysoké riziko se povazuje
vice nez 10¢bakterii S. mutans, pfipadné vice nez 105 laktobacild na jeden mililitr slin. Naopak
nizké pfi poctech pod 105 Streptococcus mutans &i 104 laktobacild. Mezi témito hodnotami jde
o riziko hranicni.

12.2 Gingivitida a parodontitida

Gingivitida (zadnét ddsné) a parodontitida (zanét zavésného apardtu zubu) patfi vedle zubniho
kazu mezi nejdUleZitési patologické stavy v Ustni dutiné. Zpravidla se ddvaiji do vzdjemné
souvislosti, protoze parodontitida vétsinou vznikd na podkladé chronické gingivitidy.

12.2.1 Vznik gingivitidy

Vzniku gingivitidy zpravidla pfedchdzi pfitomnost zubniho plaku na okraji ddsni — v mistech
pfipojeni dasné k zubu. Tkan ddasné v okoli ddsnového zldbku se chronicky zaniti a vznikne zanét
okraje ddsné — margindlni gingivitis. Zdnét pritahuje anaerobni proteolytické bakterie. Dochdzi
ke zvysené migraci bilych krvinek, zejména polymorfonukledmich granulocytt. Zanét narusi

funkci spojovaciho epitelu, plak pronikd pod ddsen smérem ke kofeni zubu. Pfiznaky byvaiji tim
vyraznéjsi, Cim je plak starsi a siingjsi.

12.2.2 Mikrobiologie chronické margindlni gingivitidy

Chronickd margindini gingivitida se projevuje jen ob&asnym krvdcenim z ddsni, které jsou zarudlé
a prosdklé. Bolestivost je ale zpravidla jen minimdaini.

Z hlediska vyskytu mikrobU je opét nutno vzit v Uvahu ¢asovy faktor. Ze zacatku se v zdnétu
nachdzeji spise aerobni (respektive fakultativné anaerobni) bakterie. Po tydnu trvdnijiz ale roste
pocet kapnofiinich a strikiné anaerobnich mikrobyd (kapnocytofdg, aktinomycet a anaerobnich
gramnegativnich ty&inek). Pocet mikrobU se ddle zvysuje a previddaji anaeroby (v ernych
koloniich rostouci napf. Porphyromonas gingivalis a Prevotella intermedia, Ustni spirochéty).
Krvdceni z ddsni prispivd k mnozeni cerné pigmentovanych anaerobnich tycinek, kterym krev
slouZi jako zdroj heminu, ktery potiebuji pro svUj r0st.

12.2.3 Zmény v parodontdinim chobotu pri rozvoji gingivitidy
Pfi rozvoji margindini gingivitidy a rozvoji parodontitidy dochdzi k uritym typickym zméndm:
e Redoxni potencidl klesa
e Tvorba chobotové tekutiny roste (chobotovd tekutina predstavuje zivné médium pro rUst
anaerobU vybavenych proteolytickymi enzymy, proteinové slozky jsou stépeny
proteolytickymi bakteriemi)
e pHroste — z normdlnich neutrdinich hodnot stoupd na 7,4 - 7,8, coz podporuje rdst
urCitych bakterii (hlavné se to tykd gramnegativni anaerobni tyCinky Porphyromonas
gingivalis)



e Mnozstvi mikrobU stoupd. Vyskytuji se predevsim gramnegativni anaerobni tyinky,
konkrétné zejména Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium
nucleatum, Capnocytophaga sputigena a Aggregatibacter actinomycetemcomitans.
Z dalSich bakterii pak zejména spirocheta Treponema denticola.

12.2.4 Rozvinuta parodontitida

Parodontitida (mezi laiky zndmd spise jako parodontdza nebo paradentdza) patfi mezi vibec
nejcastéjsi lidskd onemocnéni. RUzné studie uvadeji, Zze az 80 % dospélych néjakou formou
tohoto onemocnéni trpi.

Parodontitida je viastné zdnét zdvésného apardtu zubu. Jeji soucdsti je zanét ddsni s Ustupem
spojeni mezi zubem a ddsni (tzv. dentogingivdinino spojeni ). Dochdzi k odbourdvani kostni
tkéné, kterd zub obklopuje. Podle toho, z kolika stran jesté kost zUstala, se rozlisuje mira resorpce
kosti — trojsténny defekt (chybi jen jedna) strana, dvojsténny, jednosténny a cirkuldarni (je
resorbovdna kost kolem celého zubu). U zubU s vice korfeny (stolicky) se také resorbuje kost mezi
kofeny a objevuji se mezi nimi dutiny (podle hloubky se oznacuiji jako F1 az F3). Na misté
ddsriovych sulkU vznikd tzv. pravy parodontdlni chobot, krvdcivy, s hnisavym obsahem. Na
obnazeném povrchu krcku se usazuje zubni plak a pozdé&ji zubni kdmen. Zuby se zacinaiji viklat a
posouvat.

O tom, Ze na parodontitidu md& vyznamny vliv pfitomnost subgingivalniho plaku svédci vyzkumné
studie, které ukazuji vztah mezi rozsahem plaku a vyskytem i z&vaznosti parodontdinich
onemocnéni. Studie na dobrovolnicich ukdzaly, Zze pfi zanechdni péce o chrup ndsleduje narUst
plaku a gingivitida. Ta po odstranéni plaku (pokud nebyl ponechdn pirilis dlouho) zase zmizi.
Také na modelech zvifat chovanych bez mikrobl bylo prokdzdno, Ze zejména nékteré druhy
bakterii jsou schopny navodit onemocnéni parodontu a zdnétlivou resorpci kosti. Kromé
mechanického odstranéni plaku pomdhd také mistni aplikace napf. chlorhexidinu.

12.2.5 Mikrobidlni pUvod parodontitidy
Ackoli je Ustni dutina dobre piistupnd, vzhledem k piitomnosti velkého mnoZstvi druh mikrobU,
Casto obtizné kultivovatelnych, stdle neni jasné, jak presné parodontitida vznikd. Nézory na jeji
vznik se daji v zdsadeé rozdélit na tfi hlavni hypotézy:
e specifickd plakovd hypotéza
e nespecifickd plakovd hypotéza
e ekologickd plakovd hypotéza

12.2.5.1 Specificka plakova hypotéza

Tato hypotéza spocivd v predstave, ze na vzniku zubniho plaku a parodontitidy se podileji uréité
konkrétni druhy mikrobu. Tato hypotéza je pravdépodobné platnd pri uréitych pomérné
specidinich typech zdnétu ddsni. Piikladem je tzv. nekrotizujici ulcerativni gingivitida, kde jsou
klicovymi pUvodci fusobakteria a spirochety. O tom, Ze v tomto piipadé Ize povazovat
anaeroby za pUvodce svéddii to, ze poddani antibiotik s pUsobenim proti anaerobim (napriklad
metronidazol) mé dobry IéCebny efekt. Jinym prikladem je takzvand rychle progredujici
juvenilni parodontitida, kde byl jako ziejmy pdvodce zachycen Aggregatibacter
actinomycetemcomitans. Tato bakterie je citlivd na tetracyklin, a jeho poddni skutec¢né vede
k rychlému zvliddnuti onemocnéni. Nicméné se zdd, Ze u vétsiny parodontdlnich onemocnéni
tato hypotéza spise selhava.

12.2.5.2 Nespecificka plakova hypotéza

Podle této hypotézy neni dilezité, které mikroby jsou v plaku piitomny, ale dilezitd je jejich
kvantita. Znamend to, Ze jen velké bakteridini spolecenstvi vyvold koncentraci viech faktord
virulence nutnych k destrukci tkdni. Podle této hypotézy pfipadné vykyvy v ndlezu té Cioné
bakterie nemaiji vyznam a bakterie, které se nové objevily, jen nahrazuii jing, které ndhodou ve
spolecenstvi nejsou pritomny. Plak sifici se pod Urover gingivy zpUsobi onemocnéni vidy, bez
ohledu na slozeni



Tuto hypotézu podporuiji ndlezy riznych bakteridinich druhd v parodontdlnich chobotech, presto
ani ona neni schopna uspokojivé popsat procesy, ke kterym pfi parodontitidé dochdazi.

12.2.5.3 Ekologicka plakova hypotéza

Tato hypotéza chdpe mikrofléru dutiny Ustni predevsim jako ekosystém. Parodontitida je podle
ni endogenni infekce vyvoland oportunnimi druhy — takovymi, které byly jiz dfive pfitomny a
neskodily, ale nyni vyuzily situace a pfemnozily se. Jde tedy o zménu v pomérech jednotlivych
bakterii. Tato hypotéza vysvétluje, ze zvysend produkce tkénové tekutiny pfindsi do sulku
zvysené mnozstvi bilkovin, které jsou snadno katabolizovany proteolytickymi gramnegativnimi
anaerobnimi ty&inkami. To znamend zménu v zastoupeni jednotlivych bakteridlnich druho.
Roste pocet t&chto gramnegativnich anaerobnich ty&inek (porfyromondd a dalsich) na Ukor
fakultativné anaerobnich grampozitivhich druh( (predevsim streptokokd). Protoze pomnozené
bakterie nyni produkuiji faktory virulence v dostatecném mnozstvi, prekonaiji i obranu hostitele a
dochdzi k destrukci.

12.2.5.4 Vliv pouzité plakové hypotézy na strategii Iécby
Je pomérné logické, ze podle toho, kterou plakovou hypotézu povazujeme pro dany pfipad za
relevantni, bude se [i§it i NS piistup k vhodné 1ECbé.
e Specificka plakova hypotéza znamend, ze 1éCba by méla byt zaméfena na odstranéni
specifického patogena, napr. poddvdanim antibiotik
e Nespecifickd i ekologickd hypotéza v podstaté znamend, Zze parodontdini onemocnéni
Ize Uspésné I&Cit z&sahy namifenymi na redukci rozsahu plaku

12.2.6 Prevence parodontitid

NejdUleZitéjsi prevenci je soustavné odstranovdni zubniho plaku pravidelnym a spravnym
&isténim zubu. Je ale vhodné doplnit je dokonalym odstranénim zubniho kamene. V nékterych
pripadech také pomUze Uprava vedlejsich (exogennich) faktorl — vadné protetické ndhrady,
previslé vyplné a podobné.

12.2.7 Specialni typy parodontitid a gingivitid
Existuji nékteré situace, které se lisi od obecného popisu parodontitid a jejich vzniku. Jsou to
zejména tyto:
e Agresivni parodontitidy
o Rychle progredujici parodontitida
o Lokalizovand juvenilni parodontitida
o Prepubertdini parodontitida
e Parodontitida a gingivitida v infekce HIV
e Gingivitida v téhotnych
e Onemocnéni parodontu pii cukrovce

12.2.7.1 Rychle progredujici parodontitida

Tato forma se vyskytuje Castéji u mladych zen. Jeji souCdsti je rozsahla zirdta kostni tkéné
s resorpci korend, dUsledkem je predcasnd ztrdta zubU. Z mikrobiologického hlediska je
ndpadnd vysokd koncentrace Ustnich spirochét v ddsnovych chobotech spolu s relativné
patogennimi gramnegativnimi tyCinkami (porfyromonddami, prevotelami a aktinobacily).

12.2.7.2 Lokalizovana juvenilni parodontitida

U nds je tato forma vzécnd, zacind kolem puberty. Postizeny jsou fezdky a prvni stolicky. Typickd
je znacnd bolestivost, viklavost a putovdani zubU. To viechno kontrastuje s pomérné malo
vyznacenymi zanétlivymi pfiznaky. Za specifické infekéni agens tohoto onemocnéni se poklddd
mikroaerofilni az kapnofilni Aggregatibacter actinomycetemcomitans v tkdnovych chobotech,
Ize ho izolovat za zvysené tenze CO2 na obohacenych selektivnich piddch (se sérem a
s vankomycinem). Lé&ba tetracyklinem vede k jeho eliminaci a k Ustupu onemocnéni. U
systémovych poruch imunity se setkdvdme i s generalizovanou formou



12.2.7.3 Prepubertalni parodontitida

Tato forma vznikd na podkladé dédicného defektu leukocytd. Vyskytuje se v lokalizované i
generalizované formé. U bélochu je toto onemocnéni vzadcné. V parodontdinich chobotech
nalézdme Cetné gramnegativni anaeroby vyrdstajici v ernych koloniich.

12.2.7.4 Parodontitida a gingivitida v infekce HIV

Vzhledem k postizeni buné&né imunity se zadnéty parodontu u HIV pozitivnich projevuje jinak nez
u HIV negativnich. Zpravidla probihd jako krvdcivd a bolestivd atypickd gingivitida a
generalizovand parodontitida. Z mikrobd byvd nalézdn Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum a Porphyromonas gingivailis. Z kvasinek
nalézdme nejcastéji Candida albicans. Vzhledem k vyrazné tendenci ke krvdceni jsou dentdini
vykony u téchto nemocnych pomérné rizikové

12.2.7.5 Gingivitida u téhotnych a pii jinych hormondinich viivech

Vyraznd gingivitida je nékdy pozorovand u téhotnych, ale také po ordini steroidni antikoncepci

Vysvétluje se pritomnosti steroidnich hormonU v sulkdrni tekuting, coz posiluje mnozeni bakterii
druhu Prevotella intermedia.

12.2.7.6 Onemocnéni parodontu pri cukrovce

Zvidsté mladsi pacienti s mdalo kompenzovanym diabetes mellitus trpi hife probihajicimi z&dchvaty
parodontdlniho onemocnéni . V postizenych mistech se kromé vyssino poctu kapnocytofdg a
dalsich parodontdlnich patogent nachdzejiijiné bakterie, napr. zlaté stafylokoky.

12.2.8 Parodontdlni absces

MUzZe vzniknout jako komplikace parodontitidy. Typickd je retence hnisavého exsuddtu
v parodontdlnim chobotu. Ddsen nad nim je zarudld a otekld, mohou byt zdurelé regiondini
mizni uzliny a zvysend teplota. Typickd endogenni polymikrobidini infekce je vyvoland mikroby
v subgingivdainim plaku. Podileji se na ni zejména anaerobni gramnegativni ty&inky —
porfyromonddy, prevotely a fusobakteria, grampozitivni koky — anaerobni peptostreptokoky,
Ustni alfa-hemolytické streptokoky, treponemy, kapnocytofdgy a aktinomycety. V rdmci léCby
je nutno lozisko nafiznout, zavedenim drénu podpoiit odtok hnisu a pripadné i zub odstranit. Pri
horecce nebo jinych komplikacich se poddavaiji antimikrobidini 1&tky (penicilin, erythromycin,
meftronidazol).

12.2.9 Nekrotizujici ulcerativni gingivitida

Akutni nekrotizujici ulcerativni gingivitida (ANUG) je onemocnéni spojené se Spatnou Ustni
hygienou a podvyZivou. V rdmci terapie je nutno odstranit postizenou tkdan, dbdt o Ustni
hygienu, lok&iné se provadéii vyplachy chlorhexidinem a celkové metronidazol. POvod je
polymikrobidlni. Pro souhrnné oznac&eni mikrobU, které nemoc zpUsobuji, se pouzivd pojem
»Plautova-Vincentova fusospirochetdini flora. Zahrnuje gramnegativni anaerobni tyCinky
Fusobacterium nucleatum a Prevotella intermedia a Ustni spirochety rodu Treponema, zejména
druh Treponema denticola. K diagndze je tfeba mikroskopicky prokdzat kromé prislusnych
bakterii i pfitomnost leukocytU.

12.2.9.1 Noma

Noma (cancrum oris) je extrémné zavaznd forma ANUG. Postihuje podvyZivené africké déti s
imunitou podlomenou po prodéldni napf. spalnicek. V Evropé se vyskytovala v minulosti,
napriklad v koncentracnich tdborech. Nyni se vyskytuje pri nedostatku urcitych typU bilych
krvinek. Pocdatecni nekrotické léze se sifi z ddsni na tvdre, vznikd nekrotizujici stomatitida
s rozsdhlou ztrétou tkéni vedouci a7 k znetvoreni (noma faciei). Mikrobiologicky jde opét o
infekci oslabeného terénu Plautovou-Vincentovou fusospirochetdini flérou



12.3 Klicove patogeny

Pfi posuzovdni zubniho kazu a parodontitidy se nevyhneme potfebé né&jak se postavit k vyznamu
jednotlivych bakterii v rdmci Ustni mikrofléry. Uhel pohledu na Ustni biofilm pfitom moze byt rdzny
— od zamérfeni na jednotlivé kmeny &i druhy az na pohled na biofim jako celkové spolecenstvi.

12.3.1 Krvdacivost jako odraz mikrofléry
Ekologickd plakovd hypotéza predpokliddd, Ze nékteré druhy bakterii, i kdyz jsou pfitomny i u
zdravych jedinc, mohou mit podil ha vzniku parodontitidy pfi premnozZeni. Z tohoto pohledu
rozdélil dr. Socransky jednotlivé slozky Ustni mikroflory na ,,komplexy", oznacené barvami. Za
nejrizikovéjsi se povazuji bakterie Cerveného komplexu — red complex. Patfi sem gramnegativni
anaerobni tyCinky Porphyromonas gingivalis a Tannerella forsythia a spirocheta Treponema
denticola.
Co predurcuje bakterie ,red complex" k podilu na parodontitiddch? Jsou to predevsim
o faktory virulence
e schopnost bakterii shlukovat se
e vzdjemné vztahy mezi bakteriemi

12.3.1.1 Treponema denticola - vlastnosti
Treponema denticola je spirocheta (pribuznd T. pallium, kterd zpUsobuje syfilis). Je silné
proteolytickd. Kolonizuje az starsi déti (ve véku 6-12 let je kolonizovdno asi 50 %, ale tento druh
tvori jen asi 0,5 % mikrobidlni populace) a dospélé. Schopnost spolecného shlukovdni
(koagregace) md jen s nékterymi bakteriemi, jako jsou fusobakteria a porfyromonddy. M& Uzky
vztah k Porphyromonas gingivalis. V roce 1998 se podaiilo zjistit kompletni genetickou sekvenci
této bakterie, a diky tomu uzZ jsou zndmy i mnohé faktory virulence. Mezi ty hlavni patfi
e Pohyblivost — v experimentu prichod biisni st&€nou mysi
e Spoustéce zanétu — navozuije sekreci prozanétlivych cytokinG a chemokinG, véetné
chemotaxe (schopnost pronikat do mista z&nétu, v tomto pfipadé do sulkdrni tekutiny)
e Adheziny - schopnost pfilnout ve specifickém misté ddsné
¢ Invaziny - bilkovina zvand leucine-rich repeat protein (LrrA)
e Ekvivalent lipopolysacharidu gramnegativnich bakterii — Unik pred imunitou, odbourdvani
kosti (biciky)
e Protedzy — degradace bariér, bunék a protektivnhich makromolekul
¢ Hemolyziny - zisk zeleza pro metabolismus

12.3.1.2 Porphyromonas gingivalis — vlastnosti

Tato bakterie je vysoce proteolytickd. Md fimbrie, které ji slouZi k pfilnuti na povrchy a jejich
osidlovani. Uvolnuje méchyrky obsahujici kompletni slozky zevni membrdny — proteiny,
lipopolysacharid, kyselinu muramovou, pouzdro a fimbrie. M&chyiky umoziuji transport toxind a
enzymU, adherenci a agregaci bakterii i shlukovani desticek. Typickd je Eernd pigmentace diky
akumulovanému heminu. To je pro bakterii zdroj Zzeleza (rUstovy faktor)

12.3.1.3 Tannerella forsythia — vliastnosti

Prilnuti a invaze Tanerella forsythia zA&visi na proteinu zevni membrdny BspA. DUleZité jsou vztahy
mezi Tanerella forythia a Porpharomonas gingivalis. Membrdnové méchyiky porfyromondd
podporuiji prilnuti na hostitelské bunky a invazi do nich. Epitelie s bakteriemi, které do nich vnikly,
jsou potencidiné nebezpecné pro ndvrat infekce.

12.3.1.4 Interakce mikroorganismi skupiny ,red complex*

Bakterie této skupiny si navzdjem mohou doddvat

Ziviny — jde o takzvany ,,crossfeeding" — Porphyromonas gingivalis metabolizuje kyselinu
jantarovou, produkovanou Treponema denticola, a poskytuje ji kyselinu isobutyrovou, nebo
kompetitivni vyhoda proteolytickych mikroorganismu — rychleji osidluji sulcus gingivalis

produkty metabolismu — Porphyromonas gingivalis citlivd na pokles pH a na Oz je chrdnéna
produkty Fusobacterium nucleatum



bakteriociny - prirozend antibiotika, kompetice s blizce pribuznymi mikroorganismy, napr. A.
actinomycetemcomitans, T. denticola, F. nucleatum, P. intermedia.

12.3.1.5 Citlivost k fagocytéze
Citlivost ordinich bakterii k fagocytdze se lisi. Zavisi spise na druhu mikroorganismu, nez na kmeni.
Plati, ze Aggregatibacter actinomycetemcomitans a bakterie red-complex jsou rezistentnéjsi
k fagocytdze ne bakterie, které nemaiji vztah k onemocnénim parodontu. Unik pfed imunitni
odpovédi mize byt jednim z faktord patogenity nékterych periodontopatogennich baktérii

12.3.1.6 Dusledky interakce mikrobu

DUsledky interakce mikrobU jsou rizné. Ovlivnéna je napriklad lokalizace rezidentni fléry —
distribuce neni ndhodnd . Dalsim dUsledkem je koagregace (spolecné shlukovdni rdznych
druht) a jejich lokalizace v biofilmu — napt. Treponema denticola je vdzand na Porphyromonas
gingivalis (schopnd adherovat na inertni povrchy), Tanerella forsythia zase na Fusobacterium
nucleatum. Jinym dUsledkem mUZe byt také rezistence na antibiotika, kterd se mize pomoci
plasmidd prenést i na jiné bakterie (napfiklad bakterie docasné v Ustech piitomné). Mozné jsou i
genetické vymény mezi rezidenty — takto se vyménuji napiiklad ostrdvky patogenity bakterie
Porphyromonas gingivalis. Vzdjemné vztahy mezi bakteriemi moduluji i tvorbu faktort virulence
pomoci procesu quorum sensing, tedy vzdjemnd informovanost bakterii v biofilmu medidtory.

12.3.1.7 Ucast bakterii z parodontitidy na systémovych onemocnénich

Parodontitida md vztah ke vzniku nékterych systémovych chorob, tedy chorob lokalizovanych
mimo Ustni dutinu. MOZe se to tykat kardiovaskuldrnich chorob v souvislosti s bakteridini
endokarditidou, aterosklerézy (zejména korondrnich cév), cévnich mozkovych prihod,
pneumonii ¢i cukrovky. Parodontitida ale podle soucasnych zjisténi mUze ovliviiovat i
predéasny porod a nizkou porodni véhu nebo i nemoci, u kterych se to na prvni pohled jevi
jako nepravdépodobné, napfiklad karcinom jicnu.

Jaké jsou mechanismy té&chto proceste Mikroby z Ust pronikaji do krevniho fedisté (jde o
metastatickou infekci, napfiklad po extrakci zub¥). Bakteridlni enzymy a toxiny
z parodontickych loZisek mohou také cestovat mimo dutinu Ustni a vyvoldvat metastatické
poskozeni. Tykd se to napriklad endotoxin gramnegativnich bakterii ze subgingivdinino biofilmu.
A konecné& mohou do krve pronikat také antigeny Ustnich bakterii a prozdnétlivé cytokiny ze
zaniceného parodontu. Tim vznik& metastaticky zanét — v mist& usazeni antigend s proftildtkami
vznikdiji imunitni komplexy.



