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KlasifikaceKlasifikace onemocněníonemocnění parodontuparodontu
(1999 International Workshop for Classification of Periodontal D(1999 International Workshop for Classification of Periodontal Diseases and iseases and 

Conditions)Conditions)

1) onemocnění gingivy

2) chronická parodontitida

3) agresivní parodontitida

4) parodontitis jako manifestace
systémového onemocnění

5) nekrotizující onemocnění parodontu

6) parodontální absces

7) parodontitida spojená s 
endodontickými lézemi

8) vývojové nebo získané deformity

GingivitisGingivitis

Plak

Zánět

Zdravá gingiva

Zánět

AL

Ztráta 
kosti

Hloubka 
chobotu

PPaarodontitisrodontitis



Dříve označována jako adultní
parodontitida
Častější u dospělých, ale může se 
vyskytnout i u dětí a adolescentů 
(nejčastější forma vůbec)

* Stupeň destrukce koresponduje s 
výskytem lokálních faktorů

* Mikrobiální složení plaku bývá velmi 
různorodé

* Obvykle progreduje pomalu (vs. období
rychlé ztráty)

Prevalence vzrůstá s věkem:
30-39 let: 35.7%
80-90 let:   89.2%.

ChronickáChronická paparodontitirodontitidada

Akumulace supra- i subgingiválního plaku s 
tvorbou ZK
Zánět gingivy
Tvorba „pravých chobotů“
Pohyblivost zubů

Klasifikace:  
– Rozsah:

Lokalizovaná: <30% interproximálních míst 
postiženo
Generalizovaná >30% interproximálních
míst postiženo

– Závažnost:
mírná (časná):  1-2 mm CAL
střední:  3-4 mm CAL
závažná (pokročilá):  >5 mm CAL

AgresivníAgresivní paparodontitirodontitidada
různé typy onemocnění dle dřívější klasifikace
často postihuje osoby jinak zdravé
typická je rychlá progrese

Dříve označovaná jako LJP
*  nízká prevalence (0.1-0.5%)
*  začíná ve věku kolem puberty 
*  postihuje stálé řezáky a/nebo první moláry
*  lokální faktory často minimální
*  progreduje rychle (3-4 x rychleji než CP)
*  častá přítomnost A.actinomycetemcomitans
* výrazná protilátková odpověď v séru

LAP GAP

Dříve označovaná jako GJP
*  obvykle postihuje osoby pod 30 let
*  generalizovaná interproximální ztráta

kosti (minimálně 3 stálé zuby jiné než
moláry a řezáky)

*  lokální faktory bývají výrazné, ale
nemusí korelovat s tíží destrukce

*  častá přítomnost P. gingivalis

EtiopatogenetickéEtiopatogenetické faktoryfaktory

Zubní kámen (mechanicky –
dekubity, nosič plaku)
Převislé výplně a korunky 
Ortodontické anomálie

Vysoký úpon frenula (poškození 
tahem, hromadění plaku)
Mělké vestibulum
⇒ Traumatická artikulace

VnějšíVnější VnitřníVnitřní
Věk (časový faktor 
přispívající k rozvoji 
onemocnění)
Pohlaví (muži-horší 
hygiena, ženy-při vyšším 
počtu těhotenství)
Rasa
Geografická distribuce

Celkové onemocnění
Heredodegenerativní
onemocnění

Kouření
Dentální plak

ParodontitidaParodontitida je onemocněním spouštěným je onemocněním spouštěným 
mikrobiálními mikrobiálními patogenypatogeny, ale…, ale…

Co to znamená?

Musí být patogenní agens – v našem 
případě plak

* liší se v množství, složení, virulenci 

⇒ specifická x nespecifická teorie plaku

Infekční agens je modifikováno imunitní
(obrannou) reakcí = odolností parodontu



Bakteriální plak Zánětlivá odpověď hostitele Klinické onemocnění

Původní model o působení bakteriálníPůvodní model o působení bakteriální
infekce a odpovědi hostitele na tuto infekciinfekce a odpovědi hostitele na tuto infekci

Zevní prostředí a získané 
rizikové faktory

Současná koncepce pSoučasná koncepce patogeneatogenezeze paparodontitirodontitidydy

Page & Kornman

Mikrobiální
infekce

Imunitní 
odpověď
hostitele

Metabolizmu
s

pojivových
tkání a 

alveolární
kosti

Klinické
známky 

onemocnění
a jeho

progrese

Genetické rizikové faktory

Ab
PMNs

LPS+
Ag Ck

PG

MMP

Interakce faktorů při rozvoji onemocněníInterakce faktorů při rozvoji onemocnění

Porphyromonas gingivalis
Prevotella intermedia
Actinobacillus actinomycetem.
Fusobacterium nucleatum
Eikenella corrodens
Campylobacter rectus
Tannerella forsythensis

Smoking
Poor oral hygiene
Plaque retaining factors
Initial probing depth and

attachment loss
Educational attainment
Professional dental visit
Other resident bacteria

Diabetes
Gingival crevicular fluid
substances

PGE
beta-glukuronidase
neutral protease

PMN leukocyte function
Genetics

Greatest risk of
disease

Modified from Axelsson et al, 2002

P. gingivalis
B. forsythus
T. denticola

E. corrodens
C. gingivalis
C. sputigena
C. ochracea
A. actino. a

S. mitis
S. oralis

S. sanguis

S. gordonii
S. intermedius

V. parvula
A. odontolyticus

P. intermedia
P. nigrescens

P. micros
F. nucleatum

F. periodonticum

E. nodatumS. constellatus

C. showae

C. rectus
C. gracilis

S. noxia
A. actino. b

Socransky et al. 1998Socransky et al. 1998
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Bakterie

Vztah bakterií a makroorganizmu:

Fyziologické osídlení kůže a sliznic
- za normálních okolností nepatogenní
- mohou způsobit i závažné onemocnění za určitých situací (např. bakteriémie 

po extrakci zubu jako příčina endokarditidy u oslabeného organizmu)
Náhodná krátkodobá kolonizace
Nosičství
- epidemiologicky závažné (S. aureus, S. typhi…)

Onemocnění
- konflikt mezi mikrobem a hostitelem

Únik bakterií před obrannými mechanizmy 
hostitele

Mohou tvořit imunorepelentní látky odpuzující fagocytózu
Přítomnost bakteriální stěny
- ztěžuje fagocytózu
(S. aureus tvoří plazmakoagulázu – umožní obalení fibrinem, což

působí antifagocytárně)
- chrání před účinky komplementu

Přežívání v makrofázích
(odolná stěna, zábrana splynutí fagolysosomu, zábrana respiračního 
vzplanutí, přechod z fagosomu do cytoplazmy)
Antigenní variabilita → snižuje účinnost specifické imunity
Poškozování imunitního systému hostitele 
(např. leukocidin S. aureus)

Mikrobiální faktory u onemocnění Mikrobiální faktory u onemocnění 
parodontuparodontu

Kochovy postuláty k nalezení parodontálních patogenů:

Asociace, tj. zvýšené OR u nemoci
Eliminace, tj. po potlačení bakterií návrat ke zdraví
Odpověď hostitele
Přítomnost virulentních faktorů
Důkazy ze zvířecích studií podporující pozorování u lidí
Důkazy ze studií rizikových faktorů

⇒ Consensus Report z r. 1996 – několik druhů příčinných
parodontálních patogenů

Porphyromonas gingivalis
Bacteroides forsythus, nově přejmenován jako Tanarella

forsythensis
Actinobacillus Actinomycemcomitans
……….

Mikrobiální faktoryMikrobiální faktory

Baktérie samotné nejsou schopné vyvolat onemocnění:

– Široké spektrum náchylnosti hostitele
– Rozdíly v prevalenci a rozsahu mezi jednotlivými zuby

ALEALE



ParodontitidaParodontitida

Iniciální krok – kolonizace tkání

1) Adherence:
- zub (kořen)
- parodont. tkáně
- preexistující plak

x omývání tekutinou (sulku, slina…)

⇒ různé interakce (viz. následující tab.)

2) Invaze do tkání:

- díky ulceracím epitelu (např. NUG)
- přímá penetrace

⇒ Ideální situace - pro uvolňování enzymů a toxinů
- rezervoár pro rekolonizaci

⇓
pouhé mechanické odstranění není vždy dostatečné
(ATB při nálezu A.a. u juvenilní parodontitis)

3)  Únik bakterií před obranou hostitele3)  Únik bakterií před obranou hostitele



Mechanizmy poškození tkání Mechanizmy poškození tkání 
bakteriemibakteriemi

Přímé:

Mechanizmy poškození tkání Mechanizmy poškození tkání 
bakteriemibakteriemi

Nepřímé:

Reakce organizmu na bakteriální infekci

Branou vstupu → obvykle slizniční povrchy (porušení integrity)
Osud hostitele závisí na:

- obranyschopnosti (z velké části determinována geneticky)
- patogenitě bakterie (invazivní schopnost, tvorba toxinů, schopnost

odolávat obranným mechanizmům hostitele)
neinvazivní – množí se v místě vstupu do organizmu

ohrožují v případě produkce toxinů
(obranou jsou pouze neutralizační Pt)  

invazivní – pronikají do organizmu (extracelulární x intracelulární)
(obranou jsou Pt, komplement, fagocytóza vs. makrofágy)

- velikosti infekční dávky



Bakteriální změny Bakteriální změny –– odpověď hostitele odpověď hostitele 
u u parodontitidyparodontitidy

2. LPS z baktérií 
stimulují 
endoteliální buňky k 
expresi E-selektinu

1. LPS uvolňovaný z 
plaku

3. PMNLs
opouštějí cévy

U zdravých jsou exprimovány nízké hladiny E-selektinuU zdravých jsou exprimovány nízké hladiny E-selektinu

Parodontitida
– Odpověď hostitele vyvolá destruktivní zánětlivou odpověď

4. IL-8 uvolňovaný 
z epiteliálních buněk

5. PMNLs
migrují podle 
IL-8 gradientu, 
C5a, LTB4 etc,

Junkční epiteliální buňky také exprimují adhezivní molekuly 
selektivní pro PMNLs

Junkční epiteliální buňky také exprimují adhezivní molekuly 
selektivní pro PMNLs

Parodontitida

6. PMNLs tvoří tvoří 
bariéru mezi 
okrajem a 
epiteliálními 
buňkami

Nějaký deficit v PMNL funkci má za důsledek rychlou destrukci 
parodontu

Nějaký deficit v PMNL funkci má za důsledek rychlou destrukci 
parodontu

Parodontitidy jako „monogenní nemoci“

116920ARAdhezní molekula CD18 leukocytůDefekt adheze leukocytů

266265ARTransportér GDP-fukózy typu IDefekt glykosylace typu IIc

214500ARRegulátor transp. lysosomůChediak-Higashi syndrom

162800ADElastáza neutrofilůCyklická neutropenie

130080ADKolagenEhlers-Danlos syndrom typ 8

130050ADKolagenEhlers-Danlos syndrom typ 4

245100ARCathepsin CHaim-Munk syndrom

245000ARCathepsin CPapillon-Lefévre syndrom

OMIMDědičnostBiochemický defektOnemocnění



KatepsinKatepsin CC

Katepsin C (Dipeptidyl peptidase I (DPPI); EC 3.4.14.1) je 200 kDa proteáza patřící do rodiny papainových
endopeptidáz podrodiny C1A

Lysozomální cysteinová proteináza hraje roli v aktivaci serinových proteáz – např. elastázy neutrofilů, katepsinu G, 
proteinázy 3 (klíčová role při migraci neutrofilů do místa zánětu)

Možná role u parodontitidy:

hCAP-18

Serinové
proteázy

LL-37

degranulace

hCAP-18

Proteináza 3

A. actinomycetemcomitans

Neutralizace 
leukotoxinu

PLS

PLS

PLS

Katepsin C

NK

Granzym B

Neutrofilní
granulocyty

PLS

7. Interleukin 1ß 
uvolňovaný z řady 
buněk zejm. 
makrofágů

LPS je silným stimulátorem tvorby IL-1ß, který je schopen účinně zesilovat 
zánětlivou odpověď

LPS je silným stimulátorem tvorby IL-1ß, který je schopen účinně zesilovat 
zánětlivou odpověď

Makrofágy
interagují s jinými 
buňkami

IL-1 stimuluje
osteoblasty
a fibroblasty



Fibroblasty stimulují
osteoblasty přes PGE2

Fibroblasty uvolňují
MMPs

Matrix metaloproteinázy jsou skupinou Zn
dependentních proteináz, které degradují 
kolagen

Matrix metaloproteinázy jsou skupinou Zn
dependentních proteináz, které degradují 
kolagen

Zdravá Zdravá gingivagingiva

Počínající Počínající gingivitisgingivitis Pokročilá Pokročilá gingivitisgingivitis



PParodontitisarodontitis

ParodontitidaParodontitida jako komplexní nemocjako komplexní nemoc
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Gen 1

Gen 2

Gen 3

…
…

.

Faktor 1

Faktor 2

Faktor 3

…
…

.

FENOTYP A

FENOTYP B

FENOTYP C

FENOTYP D

INTERAKCE
gen/gen, gen/prostředí

KLINICKÉ FENOTYPY



Molekulární biologie interakcí mikrobů Molekulární biologie interakcí mikrobů 
a hostitele u onemocnění a hostitele u onemocnění parodontuparodontu

Vrozená  x  získaná imunita
Velký počet parodontálních patogenů x limitovaný počet

buněčných receptorů

⇒ rozpoznávání molekulárních motivů nepřítomných u vyšších 
organizmů:

pathogen-associated molecular patterns (PAMPs)

pomocí pattern recognition receptors (PRRS)

→ mezi nimi toll-like receptors (TLRs)

TLRsTLRs

Poprvé popsány jako gen pro typ I transmembránového
receptoru

→ důležitá úloha při dorzoventrálním vývoji embrya Drosophily
→ absence tolls vedla i k vážnému postižení obranyschopnosti

proti plísním a G+ bakteriím

⇒ Nalezeny savčí homologa – podobná úloha ???

TLRsTLRs receptory a jejich receptory a jejich ligandyligandy u u 
onemocnění onemocnění parodontuparodontu



Mahanonda et al. 2007 Mahanonda et al. 2007

Systémová
cirkulace

Játra

CRP

Mediátory destrukce 
parodontu
Mediátory destrukce 
parodontu

PGE2 ILIL-1β and TNFα

TNFILIL--11

Lipidy Proteiny

Parodont

AktivaceAktivace systémové reakcesystémové reakce

LPS

ILIL--66

Baktérie



Játra

Aktivace systémové odpovědi Aktivace systémové odpovědi 
parodontálnímparodontálním zánětemzánětem

Systémová cirkulace

CRP

LPS

Baktérie
ILIL--66 CRCR

PP
ILIL--66

ILIL--11 CRPCRP

Reakce akutní fázeReakce akutní fáze

Onemocnění Onemocnění parodontuparodontu –– lokální problém?lokální problém?


