O Regresich aVychodoevropskeé zanétlivé-dystrofické koncepci

V. Pintera

Klasifikace 2018 vychazi ze zanétu jako univerzalni koncepce parodontopatii a
mezi zanéty v¢lenuje 1 ty stavy,které by mély spisSe patiit mezi regrese . Je mozné,ze tato
,,zanétliva“ koncepce vychazi z poznatku ,které zanét regresi nadiazuji. Tomu by odpovidala
absence zminek o regresich v zpadni literatuie.Je to v§ak v napadném rozporu s
vychodoevropskymi autory z Polska a Ukrajiny ,ktefi postuluji parodontopatie jako
Dystroficko-zanétliva onemocnéni parodontu ,ktera maji komplexni vicetiroviiovy charakter
patologickych zmén.Cytokinovy model zanétu pfitom neodmitaji.

Rozpor ktery tim vzniké neni bezvyznamny a jde mozna o dvé ruzna paradigmata .

Zapadni koncept chépe zanét jako cytokinovou celularni interakei bunck dost
Sirokou na to aby se do ni zahrnuly v§echny pozorované modely a ptidava k nim tvrzeni o
tzv.dysbioze.

Vychodoevropské pojeti tzv.dysbiozu nezdiraziiuje a zanét vnima jako jeden ze
dvou soub&zné probihajicich jevii,z nichz druhym jsou regrese.Jelikoz jde o celkem
komplexni koncept,byl pro Gcely této prace oznacen jako ,, Vychodoevropska zanétlivé-dystroficka
koncepce*. Zamérem prace je poukazat na tento Zapado/Vychodni rozpor a ujasnit pozici ve
vztahu k regresim.

Regrese a zanét: Regrese je porucha metabolismu burnky projevujici se morfologii tkané

a tudiz regrese (dystrofie,atrofie,nekroza)jsou vysledkem intracelularnich zmeén.

Naproti tomu Zanét byl diive povazovan za soubor reakci nespecifické imunity , dnes je
povazovan za reakci na uvolnéné prozanétlivé mediatory (cytokiny).V obou piedstavach jde u

zanétu o mezibunéénou akeci.

Kli¢ovym faktorem zanétu je aktivace drahy mezi TLR receptory a nuklearnim faktorem NF kappa-B . Na podnét NFkB pak dojde

k uvolnéni zanétlivych mediatortt (IL-1b,IL-6,TNF a dalsich cytokinii a chemokint,které aktivuji imunitni reakce s lokalni akumulaci
leukocyti T a B a dalsich .

Regrese obecné podle patologie: Regrese se projevuje ve tfech stupnich.Dystrofie je definovana jako nejmirnéjsi a atrofie jako prostfedni ze
tii stupiiti regrese v fadé -Nekroza-Atrofie-Dystrofie.Podstatou regrese byva uchylka bunééného metabolismu . V podstaté se jednd o
vratnou zménu metabolismu bunék, ktera se projevuje morfologickymi zménami tkani. Porucha metabolismu je spojena vzdy s
hromadénim nebo fidceji tbytkem urcitych substanci (proteiny, lipidy, cukry, voda, mineraly) v buiice nebo extracelularnim prostoru.
Mikroskopicky by se dystrofické buinky mély bud’ vyznacovat vakuolizaci nebo hyalinnimi kapénkami (télisky) uvnitf buiiky v rtiznych
jejich oddilech ,doprovazené projevy kompenzaéné zvysené ¢innosti (zvy$ena indukce enzymi a hypertrofie)jak na urovni buriky tak i na
Grovni tkané(hyperregenerace,proliferace). Poruchy metabolismu bilkovin: Hyalinni dystrofie Parenchymat6zni
dystrofie,Vakuolarni dystrofie,Fibrinoidni dystrofie, Amyloidni dystrofie ,Hlenova dystrofie, Poruchy metabolismu tukti=steatoza extra nebo
intracelularni (pseudoxantom z tuku rozpadlych PMN . Poruchy pomocnych mechanismi metabolismu:Intracelularni zmény mnoZzstvi
vody =Kalné zduteni,Vakuolarni dystrofie,Extracelularni zmény mnoZzstvi vody=Dehydratace,Hyperhydratace: hydrops, edém, anasarka,
transsudace,Zmény z poruch vymény mineralnich latek - dystroficka kalcifikace (ukladani Ca do tkéni,které normalné nejsou zvapenatélé —v
periodont.§térbiné cementikuly jako zvap.zbytky Hertwigovy pochvy v fidkém vazivu vypliujicim $térbiny mezi svazky vlaken
parodont.vazl ), metastaticka kalcifikace

/'V odborné terminologii se pro oznaceni dystrofickych procesti od jinych patologickych jevt pfidava k feckému nazvu postizené tkané
ptipona — 6za (— osis) nebo patie (— pathia). Napiiklad dystrofické zmény na ledviné se oznacuji jako nefropatie. (Navrh z r.1927 v r.1951
prijaty kongresem ARPA nahradit slovo Paradentosa slovem Parodontopathia,tudiz rozdil nepredstavoval.. .blize v K.Bertzbach: Geschichte
der ARPA/DGP 1924-1974 Kéln 1982) .Ale ! v této praci je pouZit vyraz Parodontopatie ve smyslu vSech patologickych stavii parodontu

z divodu oficialniho nazvoslovi stanoveného Skachem./



https://cs.wikipedia.org/wiki/Metabolismus
https://cs.wikipedia.org/wiki/Ed%C3%A9m
https://cs.wikipedia.org/wiki/Ledvina

A) Shrnuti charakteristik VVychodoevropské zanétlivé-dystrofické koncepce :
(kurzivou jsou citace,modie autoriiv komentar)

,,Vychodoevropska zanétlivé-dystroficka koncepce® vychazi z literarni analyzy
provedené skupinou autort z Polska a Ukrajiny a ptedstavuje Parodontopatie v jejich
celostnim ptesahu jako komplex vzajemné se ovliviiujicich zanétlivych a dystrofickych stavi
s komorbiditami .

V principu se opird o 5 zakladnich prvka :

(1)zanét je predstaven shodné se zapadnim cytokinovym modelem,ale s diirazem na hormon
teplotniho Soku,ktery je spojovan s chronickym prubéhem zanétu.Markery pouzivaji CRP, Sh-
6 (?) a fibrinogen.

(2) poruchy mikrocirkulace -vekem, traumatické, vaskularni a stresem vyvolané modely.
Uzce spojené se spasmem a DIK ,nasledné pak s komorbiditami.Objevuje se vyraz
,»dyscirkulacni zmény*.

(3)_skladba periopatogenii Vychazi u této koncepce z jejich vlastniho vyzkumu a odliSuje se
od zapadniho modelu .Vyraz dysbioza byl pouzit jedenkrat a také byl pouZit vyraz

,, mikrobiocytoza“.

Cerveny komplex uvadi cely(PoGi,TaFo,TrDe + AgA)z oranzového se zmifuje Prin, které
kvantifikuje odli$né od ¢eského modelu (viz Pokorny disert.prace).Misto patog.principu uvadi
produkci proteinu podobného Proteinu tep.Soku HSP a imun.reakci na néj.(viz autoimunita
nize)

K tomu se pridavaji Helicobacter pylori,Chlamydia pneumoniae a Cytomegalovirus coby
ptvodci komorbidit.

Helicobacter pylori nachdzi se v ustech a v tekutiné dasni, na sliznici jazyka, tvari a

v parodontalnich chobotech.Je dokdzdno, Ze zvyseni poctu bakterii Helicobacter pylori vede
ke zvySeni intenzity dys-troficko-zanétlivy proces v parodontalnich tkanich..., inseminace
periodontalni kapsy Helicobacter pylori ma za nasledek trvaly zdroj infekce spodni casti
gastrointestinalniho traktu. Eradikacni terapie zamérend na znic¢eni Helicobacter pylori v
Zaludku bez zniceni patogenu, ktery pretrvava v ustech je neucinna.

Chlamydia pneumoniae a Cytomegalovirus hraje roli ve vyskytu aterosklerozy, coz je
potvrzeno pritomnosti Protilatky proti Chlamydia pneumoniae u pacientii s kardio-cévnim
onemocnenim. Chronicka oralni infekce chlamydiemi pneumoniae a Cytomegalovirus a dalsi
bakterie je také rizikovym faktorem pro rozvoj hypertenze a infarktu myokardu .

(4)ptibyva ohled na autoimunitu zdaraznujici protilatky proti proteinu teplotniho Soku

patrné (?) tak,Ze periopatogeny (minén ¢erveny komplex +Prln + AgA)produkuji protein
velmi podobné aminokys.skladby jakou ma lidsky protein tepl.Soku a proti tomu a tedy i
vlastnimu se vytvofii protilatky,které jsou prokazatelné v chobotech.(zkfizena imunita)

(5) zdtraziuji spole¢né projevy parodontopatii s patologii dalsich chorob :




GIT- dutina ustni je soucasti traviciho traktu s ,jednotnou inervaci a humoralni regulaci
,coz vytvari predpoklady pro vzdajemné ovliviiovani patologickych procesii v parodontalnich
tkanich a onemocnéni gastrointestinalniho traktu. PFi poruSeni traviciho systému, podle
riiznych literarnich udajii poskozeni parodontu bylo zjistéeno v 92 % -100 % .

Patologie traviciho traktu urcuje klinicky obraz poskozeni parodontalni tkané. Stupen
zavaznosti zanétlive-destruktivni procesy v parodontalnich tkanich koreluje s aktivitou zanétu
v gastro intestinalnim traktu.

ChOPN-z progredujici bronchialni obstrukce dochazi k hypoxii,kterd zpisobuje nartst
prozanétlivych cytokini ,chronickou respiracni acidozu a anemickou hypoxii v disledku
inaktivace hemoglobinu v disledku endogenni intoxikace.

Kolitida - Podle k vyzkumu N. V. Manaschuka u pacientii s chronickou kolitidou je
generalizovany zanétlive-dystroficky proces v parodontélnich tkanich ve 21,9 %. Vedouci
faktor v tvorba syntropie zanétliveho onemocnéni stiev a zanétlivé onemocnéni parodontu,
podle Z.V.Esayan , je systémovéa porucha neurohumoralni reakce, kterd urcuje aktivitu
faktoru agrese a vycerpdava kompenzacni schopnosti organismu.

Pankreatitida

Onem.hepatobiliarniho sys.- Poruchy antimikrobidlni funkce jater zpiisobuji nadmérny rist
bakterii, coz ma za nasledek dysbiotické zmény v dutiné ustni. Vstup do cirkulace nékterych
bakterii a toxinit v pripade poruseni antimikrobialni funkce jater miize zpiisobit vyvoj
lokalniho nebo systémového zdanétu .

Hepatitida B- indukované imunopatologické poruchy virem hepatitidy B

C-virova hepatitida, zejména chronicka hepatitida C, je schopnd ovlivnit poruchy
homeostazy v dutiné ustni, coz zpiisobi vyvoj hyposalivace, ktery se klinicky projevuje tzv
xerostomie, coz vede k rozvoji a progresi onemocnéni parodontu.

Kardiovaskularni onem,-_Vedci navrhuji obecny biologicky mechanismus pro rozvoj
generalizované parodontitidy a kardiovaskuldrnich onemocneni, spojujici vyvoj
periodontalnich onemocnéni u pacientu s kardiovaskuldarni patologii s poruchami
mikrocirkulace. Je prokazana zavislost zavaznosti zanétlivych zmén v parodontalnich tkanich
na poruchach metabolismu soli u urolitiazy.

(6) pouzivaji smés dvou typt klasifikace,takze uvadi GP (generalizovana parodontitis)l.a
[L.stupné.Pojem ,,Parodontoza nebo Periodontoza‘ nepouzivaji.

Vychazi z predstavy o vlastnostech parodontu popsanych takto :

Parodont ma nizkou protiinfekcni ochranu, nedostatek antioxidacni ochrany, poruchy
mikrocirkulace a transkapilarni vymeény v zubnich tkanich.

imunitni reakce neposkytuji konfrontaci infikovaného parodontu a tim vznika patogeneticky
zaklad chronického procesu.

Variabilita imunitni reaktivity u pacienti s paradentozou je velmi variabilni: zavisi na
zdvaznosti, fazi onemocnéni, typu zanétlivé reakce,véku, pritomnosti komorbidit a projevuje
se nerovnovahou imunitniko systému s produkci protilatek k proteiniim tepelného Soku a
uvolnovanim prozanétlivych cytokinii.



poruchy oralni mikrobiocytdzy (dysbiozu neuvadi)a systemové sireni zanétlivych mediatorii,
které se uvolnuji pri lokalni destrukci tkane,imunitni zanétlive reakce na parodontalni
patogeny a systémové Sireni patogennich mikroorganismii

Na sliznici a stavu parodontu se projevuji celkové choroby (coz pripomina cinskou tradicni
medicinu ,kterd je vyslovené empiricka a vychazi z paradoxni logiky nekompatibilni

S kartezianskym myslenim Evropy.)

B) Vvychodoevropské patogeneza parodontopatii podrobnéii :

a)

Vychazi z piedstavy,ze Dystroficko-zanétliva onemocnéni parodontu maji komplexni
vicetroviiovy charakter patologickych zmén : mikrocirkulacni , neurohumordlini regulace,
imunitni a endokrinni rovnovaha, psychosomatické faktory, mineralni metabolismus, vitamin
deficit, zmena metabolismu pojivové tkané,endotoxikozal.

(mikrocirkulace a vnéjsi + vnitini vlivy uvadél uz Gottlieb a Skach)

Zajimavy je pohled na kardiovaskularni choroby jako na pfi¢inu parodontopatii (v zapadnim
pojeti se uvazuje obrdcené jako o disledku PD v souvislosti s fokalni infekci viz Smeénice
EFP)

Patogeneticka souvislost mezi generalizovanou parodontozou (GP) a onemocnéni
kardiovaskularniho systému je prok&zano. Snizeni zdvihu a minutového objemu srdce vede ke
snizent perfuzniho tlaku v cévach muskuloskeletalniho systéemu dutiny ustni a naruseni

mikrocirkulace v tkanich dasni, coz je jeden z faktori, ktery vyvolava dystrofické zmeny [10,
11].

b)Mikrocévy v parodontu plni trofickou a kyslik generujici funkci; jako hydraulické zarizeni,
které se aktivné ucastni biomechaniky dento-mandibularniho segmentu,pricemz

cirkulace v parodontalnich tkanich je 3-5krdt intenzivnéjsi nez v jinych organech [12, 13]. S
rozvojem zanéetlivého procesu ve tkanich dasni vznika spasticky stav arteriol, snizuje se
pocet funkcnich kapilar, rozviji intravaskularni krevni agregaci a zhorsuje krevni obéh.
Zmeény mikrocirkulace objevuji se ve stadiich vyvoje dystroficko-zan)tlivych procesi v
parodontalnich tkanich a zpiisobuji progresi patologického procesu [13,

Pri zanetu periodontalnich tkani dochazi k poskozeni cévni stény 10 zpiisobuje aktivaci
intravaskularniho adheze a agregace krevnich desticek, coz vede k mistni krvi srazeni s
moznym rozvojem syndromu diseminované intravaskularni koagulace.

// Poznamka : ,hydraulické zatizeni popisuje podrobné Mutschelknaus//



~Extravaskulérni cirkulace je vysledkem
PUsobeni gradientu osmotického a hyd-
raulického tlaku. Pomoci pumpoveého efek-
tu srdce vznika v alveolech hydraulicky tlak
cca. 35 mm rtutového sloupce. Jelikoz je
tento tlak VYysSi nez osmoticky tlak 30 mm
Hg, sméruje na arterialni strané transport la-
tek z krevnich cév do tkané. Na venézni stra-
née kapilarniho systému dosahuje hydraulicky
tlak hodnoty pouze cca. 25 mm Hg. Proto
smeruje transport latek z tkané do krevnich
qév. Tyto rozdily mezi osmotickym a hydrau-
lickym tlakem umoznuiji latkovou vymenu.

(( Pozndmka : Obecné o cévnim zasobeni parodontu :
Skach: Parodont je tkani s funkéné terminalnim fecistém. Ve vazivu gingivodentalniho uzavéru se pouze vendznimi raménky kapilarnich

klicek propojuje s kapilarni siti pro vnéjsi plochu alveolamiho vybézku ...Ze vSech tkani parodontu jediné cement na povrchu zubniho
kofene nema lymfatickou drenaz ani pfimé cévni a nervové zasobeni....

Mutschelknaus:  Kapilarni sit’ pod sulkularnim a spojovacim epitelem kon¢i kapilarnimi klickami v marginalni gingivé.V dentogingivalnim
plexu se kapilarni klicky b&ézné nevyskytuji.

Rateitschak: Spojovaci epitel JE,jakozZ i epitel volné a pfipojené gingivy, z nichz zadny neni vaskularizovan

Z uvedenych vyroku lze si piedstavit situaci s krevnim zasobenim parodontu jako nevaskularizovany junkéni epitel mezi dvéma oddélenymi

cévnimi systemy periodoncia a gingivy. Lze se proto domnivat,Zze lymfatické zasobeni i krevni zasobeni parodontu,resp.nékterych jeho ¢asti

vykazuje podobnost s cévnim a krevnim zasobenim tkani,u kterych se uplatiiuje teorie imunitni nepfistupnosti - $ moznym disledkem
autoimunity z davodu teorie imunitni nepfistupnosti.))

c)Uvadi tyto markery :
Pacienti s generalizovanou parodontitidou, zejména ti kolonizovani gramnegativnimi
organismy, jako je P. gingivalis, Tannerella forsythensis a Prevotella intermedia maji vyrazné
vys$S$i hladiny sérovych zanétlivych markeri,zejména C-reaktivni protein, Sh-6 a fibrinogen
nez u osob bez parodontitidy.

d) Mikrobiologie :

O.V. Kopchak [26, 27] zmeny v bakterialnim spektru biotopu parodontdlnich kapes smérem k
uzndvanym periopatogeniim : Treponema denticola (62,5 %), Rog-rlugoshopa gingivalis
(70,83 %)(? Nelze zjistit,asi jde o P.gingivalis), Tannerella forsythensis (87,5 %), Prevotella
intetmedia (54,17 %), asymptomy aktinomycetemcomitans (25 %) (? Nelze zjistit,asi jde 0
Agregatibacter aktinomycetemcommitans.Pro porovnani s nejéastéjsim vyskytem v pop.CR
dle Pokorného: Pg=91%,Td=87%,P1=69%,AA=17,4%)
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Grat & 14 Procentuitlni zastoupeni detekovanveh penopatogeni: v soubom
, a pritomnost tycek v kazdém nateru (72 % pacientii ) zpitsobuji produkci proteinii tepelného
Soku s vysoka urovni podobnosti aminokyselin (molekularni mimikry) ve sloZeni proteinii k



lidskym proteinuim tepelného soku, coz je v souladu s imunoblotovou analyzou
/limunoblotové nebo BLOTOVE TECHNIKY Slouzi k pfesnému pritkazu specifi¢nosti
protilatek a k analyze antigennich smési. Jsou v podstaté kombinaci elektroforézy a
imunodetekce, zaloZené na sendvi¢ovém principu: konjugét - antilidska protilatka oznacena
enzymem nebo radionuklidem umoziuje vizualizovat misto reakce lidské protilatky

s antigenem.pozn.piekl./, ...., Ze afinitné purifikované anti-Bair60 protilatky (?? nelze najit)
odhalené v krvi pacientii s hypertenzi Které byly schopné rozpoznavat Hsp60 (heat shock
protein60), jsou akumulovany v periodontélnich tk&nich s Gparodontitidou.

e). Tyto Udaje ukazuji na autoimunitni povahu nemoci a piitomnost vzajemné zavislych
vazeb v patogeneze kardiovaskularni patologie na zdklade syntézy protildatek proti proteiniim
tepelného Soku, které ovliviuji vSechny namahané bunky téla a tvori chronicitu patologickych
procesii [27, 28]./] protein teplotniho Soku (HSP — heat shock protein) je oznaceni pro
skupinu proteint, které zajistuji univerzalni stresovou odpovéd’ bunék, naptiklad pti
vystaveni buiiky vysoké teploté, extrémnimu pH nebo teba t€zkym koviim..//Vazou se na
nesbalené proteiny, chrani je ¢i pomahaji jejich sbaleni (chaperonova aktivita
)pozn,piekl//.Vzhledem k tomu, Ze dutina ustni je soucasti traviciho traktu,jednota inervace a
humordalni regulace vytvari predpoklady pro vzdajemné ovliviiovani patologickych procesii v
parodontalnich tkanich a onemocnéni gastrointestindlniho traktu.Pri poruSeni traviciho
systemu, podle riznych literarnich udajii poskozeni parodontu bylo zjisteno v 92 % -100 %
zkoumanych.

Patologie traviciho traktu urcuje klinicky obraz poskozeni parodontalni tkané. Stupen
zavaznosti zanétlive-destruktivni procesy v parodontalnich tkanich koreluje s aktivitou zanétu
v gastro intestinalnim traktu [28, 29]

(( Poznamka autora k autoimunité :ZkfiZena imunita- nastava po senzibilizaci antigenem blizkym nékteré sloZce tkan& .Pfiklad:
mukopolysacharidy pouzdra streptokoki jsou antigenné blizké s mesenchymovymi antigeny-abakterialni granulomatozni projevy revmatické
horecky,-nékteré glomerulonefritidy-nebo inzulin ze zvifeciho pankreatu vyvola protilatky proti pankreatickym ostruvkim u diabetika .
Obecné o autoimunité : Agregatibacter Actinomycetemcomitans a Porphyromonas gingivalis navozuje situaci podobnou
jako pfi specifickém zanétu,kdy se vytvati protilatky proti infikovanym vlastnim bufikdm a tim padem i proti stejnym buiikam
neinfikovanym. O specifickych zanétech bylo (patology)ieceno: :“Dochazi k vyznaéné alergizaci,protoze etiologické agens je ulozeno
intracelularn&.Imunitni reakce se proto zaméfuje nejen proti agens,ale i proti vlastnim buiikam které agens obsahuji a vyvolava jejich
nekrozu.Morfologicky obraz je pak slozity pro stfidani téchto jevi.”
Specifické zanéty jsou specifické pro svéraznost proliferativni slozky.Specifickou granula¢ni tkan tvoii pfevazné tvarové
modifikované histiocyty (makrofagy).Jde o bunéény typ imunitni reakce s pfevahou T-lymfocytt a histiocyti(makrofagi),které se
nakupi pisobenim lymfokinii.Morfologicky obraz je pak slozity pro stfidani téchto jevu.
U parodontitis je obraz podobny-nakupeni makrofagt a T-lymfocytt v disledku nadprodukce mediatorii (chemokint)
Vv chronické fazi stiidajici se s obrazem akutniho zanétu s destrukci tkani . Autodestruktivni ¢innost makrofagt i fibroblastti
nadprodukci chemokini a aktivaci Rantes je vSeobecné znama.
Tato Gvaha vede k zavéru,ze k autoimunité jsou u parodontopatii nejméné 4 vhodné podminky :.
1)intracelularni tkkryt periopatogent
2)oddéleni krevniho ob&hu od junkéniho epitelu
3)moznéd zkiizend imunita
4)-Teorie sekvestrovanych kloni-v poskozené tkani ¢i jizvé se izoluji imunokompetentni buriky,které se neméni recirkulaci a ztrati schopnost
rozliSovat mezi vlastnim a cizim.Pfiklad-hojeni iradia¢nich zmén a spalenin. Hojeni chronického zanétu pfi parodontitis je rovnéz
doprovéazeno chaotickou hyperplastickou nefunkéni fibrotizaci.)) /viz dodatky/

C ) Otazka Regresi

Vyvoj predstav o podstaté parodontopatii:

Do poloviny 19.stol. byly za pfi¢inu parodontopatii povazovany bud’ zubni kdmen
nebo infekeni zanét.Od druhé poloviny 19. stoleti az do r. 1921 panovala predstava o
parodontopatiich jako o né€kterém druhu zanétu -autoii Toirac,Witzel,Znamensky (ptiloha
5).V roce 1921 Weski definoval zavésny aparat zubu, ale zvolil pro néj nesikovny nazev



ktery nebyl pro ostatni ptijatelny —Paradent. Jeho onemocnéni pak definoval jako atrofii a
ptisoudil ji nazev Paradentosa.Pozdé&ji rozlisoval atrofii,dystrofii a zanét (pfiloha 6).S
nazvem,ktery mezitim zlidovél, se evropska vetejnost vyporadala na 12.kongresu
ARPA(ptiloha 7) vr. 1951 a jeho piedstavu atrofie zacala opoustét odborna vetejnost z&asti
Vv témze roce 1951 tim,Ze se v nazvech diagnoz vedle regrese prosazoval i zanét .plné byla
predstava dystrofie opusténa ve prospéch zanétu v USA v r.1977 a v Evropé o néco pozdéji, -
v Némecku DG PARO 1987 jestd zna involutivni formy ,takze az Klasifikace z r. 1988 ,v CR
parodontosu pfipousti (pouze v 1%)1980 Skach .Validita klasifikaci po Skachovi je v CR
sporna .Klasifikace MKN-10 platna v CR od r.2003 do soucasnosti je tak navratem do
obdobi mezi léty 1951 a 1988.

(dalsi vyvoj smétoval pres hledani periopatogent k imunologickym aspektim
zanétu az byla v r. 2008 koncepce infekce prohlasena za druhotnou a na prvni misto
postavena koncepce zanétu.)

Lze to chapat i tak,Ze etiologie parodontopatii, puvodné rozpoznana
jako zanét (19.stol az 1921) byla na dobu piesahujici pil stoleti (od 1921 do 1989) odvedena
Weskim,Gottliebem a Orbanem smérem k regresim, aby se od této predstavy
parodontologové pomalu (od r. 1950 do 1990)oprostili,zatimco WHO je zakonem
zafixovanou Periodontozou vraci zpét.P¥ipona —Osis ,kterou se uvedena diagnoza hlasi
k dystrofiim, udrzuje si tak sviij vyznam po celé stoleti. Nabizi se tu otazka,co piesvédcilo
Weskiho tehdy a WHO v soucasnosti 0 existenci nezanétlivé podstaty zaniku parodontu .

Parodontitis K05.2 ,K05.3 a Periodontosis K05.4 -koexistence

A)  Obecné vzato,pokud piijdeme k cyklicky se opakujicimu jevu ,byva spojeno se
Stéstim,zda pozndme co bylo na jeho pocatku.

Pokud Weski a Orban popisovali stav nemocnych v remisi,nebo jak tika Mutschelknaus
ve fazi stagnace pokrocilé 1éze,mohli popsat poSkozené buiiky a infiltrat bez premiry
neutrofilti ,vétSinou z plazmatickych bunék s choboty bez ulceraci ,s resorbovanym alveolem
ale bez vétsiho mnozstvi osteoklastii. A pokud se v dal$im vyvoji objevil vyraznéjsi
zanét,povazovali ho za sekundarni a ve vykladu uptednostnili jako pfi¢inu nékterou
z regresi,atrofii nebo dystrofii.

Je tedy mozny (spekulativni)vyklad.ze Periodontosis je Parodontitis v remisi.
Jelikoz bychom si Parodontopatie mohli piedstavit jako ztratu ¢i bytek tkdni parodontu ,pak
bychom se mohli ptat po mechanismech jejich ztraty a podle toho hledat odpovéd’ na otazku
zda a jaky nezanétlivy mechanismus p¥ipada v Gvahu.

B)Regrese jako jsou atrofie a dystrofie jsou z pohledu histologie konstatovanim
pozorovaného stavu bez zietele na zptsob jakym k nému doslo.Proto byla a je
koncovka —osis z popisného hlediska spravna,ale neodpovida dnesnimu pozadavku
na vystizn€j$i oznaceni nemoci zahrnujici 1 jeji etiologickou podstatu.Proto pojem
Parodontosis je histologickym a Parodontitis etiologickym oznacenim téhoz .
Pokud nékdo dnes tvrdi,ze ma pted sebou dystrofii,musi si byt védom,ze vypovida
o nalezu metabolické poruchy a tudiz musi se vyjadfit co vidi- vakuolizaci ?
hyalinni kapenky ? Proliferaci ?vapnik ?.




C) V soucasné (z&padni) literatute se pojem Dystrofie nebo Regrese neobjevuje .Pokud se
popisuji regresivni zmény, neoznacuji se jako-nekroza-atrofie —dystrofie,nybrz se tyto vyrazy
rizné obchdazi jako napt.“poskozené bunky,nebo dochézi k rozpadu®.(ptiloha 7).Dvod tohoto
pocinani neni autorovi znam.

Parodontitis a jeji hlavni dignosticka hlediska :

V podstat¢ jedni autofi uptednostiuji otazku ztraty uponu,tedy mékkych tkani,druzi pak ztratu
kosti .
Otazka ztraty kosti :

Ztrata kosti v obecné patologii popsana jako atrofie : ,, Atrofie kosti: Je
charakterizovana ubytkem kostenné matrix bud’ zvySenou resorpci,nebo utlumem vystavby
nebo kombinaci obou.Vzdy jde o numerickou atrofii .Vystavba i resorpce se deji i v normalni
kosti trvale,ale drzi si rovnovahu:previddne-li resorpce,nastava atrofie. Rozlisujeme atrofii
koncentrickou(zevni),pii niz dochazi ke zmenSeni objemu a zméné tvaru kosti a
excentrickou(vnitrni),kterd se projevuje ve spongioze aniz by se zevni tvar zmeénil. Oznacuje se
jako osteoporoza. Podle pricin se atrofie kosti nazyva tlakova,senilni,maranticka,neurotickd
aj.”

Podle toho bychom ztratu kosti pfi parodontopatiich mohli popsat jako koncentrickou
atrofii alveolarni kosti.

Mechanismus ztraty kosti se v soucasnosti popisuje tak,ze Fibroblasty a T-Lymfocyty za
ptispéni kofaktord kterymi jsou IL-1b,I1L-6, TNFa,IL-17,PGE-2 a PThrP(na parathormonu
zavisly peptid) vyprodukuji cytokin RANKL putisobici na receptor RANK na membrané
preosteoklastl a timto popudem se z nich vytvoii osteoklasty,které pfitahuje chemokin
RANTES. Proti tomu stavi se Osteoprotegerin Osteoblasti,ktery brani vazbé RANKL na
RANK. K tomu pfispivaji makrofagy aktivované LPS/LTA napojenych na CD14 makrofagi
tim,ze vypusti vySe jmenované cytokiny coby kofaktory.Vyse popsany mechanismus by tedy
mél byt zanétlivou reakci na uvolnéné mediatory.

Ale ! Neni to mechanismus jediny,je popsan vztah mezi Parodontitis a Osteoporozou,ktera
nebyva komentovana jako zanét.

Poznamka autora k osteoporoze : (poznatek z r. 2022 k osteoporoze a Periodontitis : Osteoporosis and Alveolar Bone Health in Periodontitis
Niche: A Predisposing Factors-Centered Review Article Full-text available Oct 2022 Li Zhu Chenchen Zhou Shuo Chen e Danyuan Huang

eYuyu Li:Parodontitida je periodontalni zanétlivy stav, ktery je dusledkem naruSené periodontalni homeostazy
hostitel-mikrob, projevujici se destrukei podptrnych struktur zub, zejména zanétlivym ubytkem alveolarni
kosti. Osteopordza je charakterizovana systémovym zhorSovanim kostni hmoty a mikroarchitektury. V
patogenezi osteopordzy byla identifikovana role mnoha systémovych faktord, véetné endokrinnich zmén,
metabolickych poruch, zdravotné narusené¢ho chovani a psychického stresu. Prevalence osteoporotickych
zlomenin v poslednich desetiletich trvale roste. Neddvné studie naznaéuji, Ze jedinci se souéasnou osteoporbzou
jsou nachylnéjsi k poskozeni parodontu. )

Kost je snad jedina tkan,schopna restituce ad integrum.Proto stav,kdy je ji v tom zabranéno
musi byt pro kost mimofadné nevyhodny. Spekulativné bychom si mohli jako nezanétlivy
zplisob ztraty kosti predstavit model,ve kterém by byla naruSend homeostaza absenci
rastovych faktora,ale taky model s vadnou obranou ,nebot’ je unamo,ze bakterie PoGi a AgA
jsou schopny ptimo ovlivnit metabolismus kosti.(viz dale)


https://www.researchgate.net/publication/364767715_Osteoporosis_and_Alveolar_Bone_Health_in_Periodontitis_Niche_A_Predisposing_Factors-Centered_Review
https://www.researchgate.net/publication/364767715_Osteoporosis_and_Alveolar_Bone_Health_in_Periodontitis_Niche_A_Predisposing_Factors-Centered_Review
https://www.researchgate.net/scientific-contributions/Li-Zhu-2229567266
https://www.researchgate.net/scientific-contributions/Chenchen-Zhou-2115124331
https://www.researchgate.net/scientific-contributions/Shuo-Chen-2199269425
https://www.researchgate.net/profile/Danyuan_Huang
https://www.researchgate.net/profile/Yuyu-Li-4

Otéazka ztraty mékkych tkani :

VétSina autord povazuje za hlavni charakteristiku parodontopatii ztratu attachmentu a
periodontalnich vazt .Vazy se upinaji jednim koncem do cementu jako Sharpeyova vldkna a
druhym koncem se nékteré z nich se upinaji do alveolarni kosti,at’ uz ztratou alveolarniho
uponu nebo rozpousténim v enzymech zanétu ¢i toxickym piisobenim bakterii.Poskozeni se
histologicky jevi jako regrese od dystrofie po nekrozu.

Vazy jsou vedle Gingivalnich poj.tkdni a ECM jednou ze tii Struktur parodontalnich
fibroblastli a chem. sloZzenim patii do strukturnich glykoproteint (sG=kolagen, elastin) a
zesitujicich glykoproteint (zG=napf. Fibronektin, laminin),které spolu s GAG a PG tvofi
ECM.

O vazech je zndmo,ze mohou byt zménény na fibroblasty granula¢ni tkané

Obecné o vazech periodoncia- jde o kolagenni produkty aktivovanych fibrocytt,=fibroblastu.

Fibroblasty jsou béhem zanétlivého edemu aktivované fibrocyty. Maji schopnost fagocytozy a prezentace
antigenu MHC II receptorem,ale bézné to nedélaji. Tvoii svazky bobtnajicich kolagennich nebo retikulinovych
fibril pokud trva zanétlivé drazdéni,potom se mnozit pfestanou. Svou fibroprodukci a organisaci je zanét s jejich
vysokym vyskytem oznacovan jako =proliferativni typ zanétu .
jsou nejméné specializované bunky ze vSech pojivovych bungk. S tim také souvisi, Ze se fibroblast se ziejmeé
miiZe za ur¢itych podminek pfeménit na jednu z mnoha dal$ich pojivovych bunék, jako je osteoblast (kostni
burika), adipocyt (tukova buiika), chondrocyt (buiika chrupavky), ale i ve svalovou buiiku hladké svaloviny.Fl
Navic se t€astni hojeni rany.V mist¢, kde je poranéna pokozka, se fibroblasty zpravidla rychle déli a produkuji
material.

Vztahy:
Fibroblasty ovliviiuji se navzajem s PMN pies IL-1 beta
ovlivilyji dien kosti skrze: IL-1,IL-6,GM-CSF,G-CSF,M-CSF,IFN beta,SCF.
T-lymfocyty skrze:IL-1,IFN beta
jsou ovliviiovany Monocyto-makrofagy skrze: TNF alfa,IL-1, TGF beta.
proliferaci zvysuji: PDGF,EGF,FGF,IL-1 a snizuji: IFN gama, TGF beta

Homeostdza apozice a resorbce v pojivové tkani je fizena souhrou zpravodajskych molekul-cytokiny,rustové
faktory a sekundarnich mediatori jako PGE2,MMP a TIMP ovliviiujicich fibroblasty signaly k proliferaci nebo k
apoptoze.

Matrix=zakladni substance a kolagenni vlakna :

syntezu zvysuji: TGF beta, PDGF,FGF ,TIMP a snizuji [IFN gama ,MMP.

degradaci zvysuji: IL-1, TNF alfa,PGE2,EGF ,MMPa snizuji: IFN gama a TGF beta, TIMP

Nejcastéji popisovany mechanismus destrukce pojiva a kosti zdnétem :

LPS gramnegativnich bakterii (nebo LTA grampozitivnich bakterii) se spoji s LBP a pies
receptor CD14 aktivuji makrofag.Ten vypusti mediatory IL-1 beta, TNF a PGE 2 ,kterymi
stimuluje osteoklasty a MMP kterymi plisobi pfimo na kolagenni matrix .Pfitom jeho IL 1
beta a TNF pusobi na fibroblasty ,které pod jejich vlivem vyprodukuji dalsi MMP kterymi
pusobi na kolagenni matrix a dal$i PGE 2 kterymi plsobi na osteoklasty ,které poskozuji
mineralizovanou ¢ast alveolarni kosti.
(jde sice o mozny,ale ne hlavni mechanismus,tim je aktivace inflamazomu )

Periodontoza K05.4


https://cs.wikipedia.org/wiki/Osteoblast
https://cs.wikipedia.org/wiki/Kost
https://cs.wikipedia.org/wiki/Tukov%C3%A1_bu%C5%88ka
https://cs.wikipedia.org/wiki/Tuky
https://cs.wikipedia.org/wiki/Chondrocyt
https://cs.wikipedia.org/wiki/Chrupavka
https://cs.wikipedia.org/wiki/Svalov%C3%A1_bu%C5%88ka
https://cs.wikipedia.org/wiki/Hladk%C3%A1_svalovina
https://cs.wikipedia.org/wiki/Fibroblast#cite_note-3
https://cs.wikipedia.org/wiki/Hojen%C3%AD
https://cs.wikipedia.org/wiki/Poko%C5%BEka_(%C5%BEivo%C4%8Dichov%C3%A9)
https://cs.wikipedia.org/wiki/Proliferace

Obsah pojmu Periodontoza k diagnoze K05.4 uveden nikde neni,ze star§ich publikaci je
popis Parodontozy u Skacha,novéj§i ve Wikipedii.Oviem sovname-li tyto texty s tim,ktery
uvadi polsky autor( r.2020 viz dodatky,kterého mtizeme tematicky zatadit do
Vychodoevropské koncepce),zda se,ze obsahem pojmu Periodontoza K05.4 by mohl byt ten
typ parodontopatii,které jsou zptisobeny poruchou mikrocirkulace (z davodu
spasmu,véku,traumatu,pietizeni,stresu nebo z vaskularnich pficin),kterd vedou
k ischemii,staze a tim k hypoxii a mohou se projevit jako regrese. (Skach zmifuje podil
regrese z pietizeni). U nékterych modelt parodontopatii tak uplné chybi klinicky obraz
chronického hyperplastického zanétu parodontu a poruchy spocivaji ve zménach normalniho
metabolismu v parodontalnich tkanich, snizené imunitni funkci, zménach morfologické
struktury bez vyvolani zanétlivého procesu.

Mozna etiopatogeneze Periodontozy K05.4 podle ortodontickych teorii

O hypoxii (z ischemie ) je Ortodontistim znamo ,ze hypoxie je dilezitym
stimulem pro metabolické procesy. Khouw a Goldhaber 1970,doké&zali,Ze sniZzenim pritoku
krve dochazi ke zvysené rychlosti kostni resorpce v oblastech s malym priatokem
krve.Vycerpani kysliku vyznamné ovliviiuje aktivitu osteoklasti a rychlost proliferace. Piisobi
tak jako mechanické namahani, podporuje kostni resorpci (Niklas et al., 2013; Tuncay et al.,
1994).

Existuji také oblasti s nizkym obsahem kysliku v disledku zanétlivych procest v ramci
Parodontitis . Je to analogie hypoxickych podminek kdy dochdzi k vyraznému zvysSeni
oxidac¢niho stresu . Nalezy vypovidaji o vysoké relevanci reaktivnich forem kysliku

v komplexnich fetézovych reakcich probihajicich v pfestavbé tkani jakoz i destrukei pti
parodontitidé.

Uvazujeme-li o metabolismu bunék za hypoxickych podminek, je to zejména hypoxii
indukovany Faktor 1 (HIF-1) ktery ma zasadni vyznam. Jedna se o komplex Podjednotky
HIF-1 —alfa a HIF-I-beta . HIF-1a je za normoxickych podminek nestabilni. Prvni béhem
hypoxie je produkovan aktivni transkrip&ni faktor HIF-1. Ridi riizné reakce procesy v
organismu, vcetn¢ oblasti vaskularizace, bunécné proliferace a apoptozy (Gleadle a Ratcliffe,
1998; Semenza, 2000). Nové vyzkumy také ukézaly Gzkou interakci HIF-1 a TNF-a v
procesech degradace v PDL tkani pii zanétlivych stavech (Ng et al., 2011)

K tomu je nutno pfipocitat i€inek Zvysené koncentrace ROS, které ptimo ovlivnuji
uvolniovani HIF-1 béhem zanétlivych procest (Movafagh et al., 2015) a ROS hraji zasadni
roli v pfenosu signdlu remodelace v PDL.

A protoZe se tyto déje neodehravaji ve sterilnim prostiedi,je tfeba uvazovat o podilu
periopatogent,které se ve tkdnich za zménénych podminek projevi.Za kli¢ové se pro
parodontitis povazuji P. gingivalis a A. actinomycetemcomitans (van der Weijden et al.,
1994).Je o nich znamo,Ze dokézou piimo ovlivnit metabolismus bun¢k parodontitické
tkané.Ale je mozné prokazat 1 zvySeni oxida¢niho stresu pfes genové exprese enzymi mangan
superoxiddismutazy (Skaleric et al., 2000) a NADPH Oxidasy-4 (Golz et al., 2014)

Vliv P.gingivalis na kost : P. gingivalis stimuluje produkci RANKL v osteoblastech a také ve
fibroblastech.Mnozstvi OPG se sniZzuje a tim se urychluje celkova kostni resorpce (Kassem a
kol., 2015; Belibasakis a kol., 2007). Také se vyskytuje jako odpovéd na P. gingivalis



V kontextu imunitni odpovédi s uvoliovanim riznych interleukind. Pfedevsim je tfeba zminit
IL-1b a IL-6, (Mysak et al., 2014).

Totéz lze ukazat pro A. actinomycetemcomitans. Bodet a kol. (2007) zjistili, Ze tyto
parodontalni patogeny jsou také schopné zptsobit destrukci tkdn€ zesiluji zvyseni AP-1 a NF-
KB.Kim a kol. (2007) byli schopni u obou téchto bakt.druhti prokazat , ze se u nich tvoti
ROS a exprese IL-1pB, IL-6, IL-8 a TNF-a.Ale je pravda, ze ptfimé pusobeni bakteridlnich
lyzath na bunky, je méné vyrazné nez u zménénych parametru prostiedi - tlaku a hypoxie.
Stejny obrazek se objevi pii pohledu na miru pieziti bunék, ktera z vétsi ¢asti nevykazovala
zadné vyznamné zmény.

D) Zavér
Zavér o regresich
1) Regrese existuji de facto :

Pokud regrese ,tzn. atrofie,dystrofie a nekroza existuji v ortodoncii,napt. hyalinni
dystrofie,pak nikam nezmizely a existuji i pro jiné obory.Jsou-li si zapadni autofi védomi
nevhodnosti pouZzivat terminologii nitrobunéénych regresivnich stavli pro mezibunééné
zanétlivé stavy,pak jim pro nedostatek nazvoslovi nezbyva nez vyjadiovat se popisné.

Otazku, pro¢ regrese nejsou jmenovité uvedeny v Klasifikaci 2018 by méli vysvétlit jeji
autofi.Spekulativné by se regrese mohly zatradit mezi Mukogingivalni deformity podobné jako
jsou zafazeny recesy.Tzn.: Podoby parodontitis-Parodontitis jako projev celkovych
onemocnéni-Systemova onemocnéni postihujici podptrné tkané —Ostatni stavy narusujici
parodont-Mukogingivalni deformity-Recesy ?
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2) Regrese existuji de iure :

Regrese jsou realitou zakotvenou v zakoné. Je skute¢nosti,ze diky WHO ztstala v MKN-10
jedna z regresi -Periodontoza K05.4 a zafazena ve Sbirce zdkontt CR ¢.464/2017..ASi jako ten
kdo cely den opakuje,ze je za pét minut dvanact miva dvakrat denné pravdu,doslo diky
vychodoevropskému vyvoji k obraceni pozornosti timto smérem a mozna tak jeste
Periodontoza sehraje n&jakou roli.



3) Patogeneze regresi :

Je zde piedloZena Uvaha ,jak by tato regresivni nezanétliva Parodontopatie ,ktera asi
existuje,mohla vznikat ischemickou hypoxii z poruch mikrocirkulace.

Lze si predstavit,ze at’ uz vznikla ischemie jakkoliv,vede k hypoxii a ta ke zméné bunééného
metabolismu .Porucha metabolismu buriky majici za nasledek morfologické zmény tkani je
Regrese. Ischemicka hypoxie by tak mohla vést ke tifem staviim 1) K projeviim regrese pies
HIF-1 ,nebo 2) k zanétu ptes ROS + HIF-1,nebo se 3) mohou piidat patogeny a primarné
regresivni stav obréatit v zanét.Regrese se bude prolinat se zanétem z boda 2) a 3). Pouze

V prvnim piipadé 1) tak mize vzniknout obraz odlisny od bézného zanétu. Jelikoz ischemie
muze vznikat velmi pomalu a trvat velmi dlouho,HIF-1 aktivuje apoptozu kterd prubézné
likviduje bunky a mtze tak bez zanétu dojit k postupné ztraté tkani ,coz v prvnim stupni jako
dystrofie probéhne bez priznaki a projevi se az jako atrofie. Takovym druhem atrofie
parodontu by mohly byt vedle zminéné Periodontozy K05.4 i Recesy .

Patrné k tomu dochazi malo kdy,Skach uvadi ,e 1% parodontitid nema obraz typického
zanétu.

(typui zanétu ma Parodontitis vice,nékteré z nich byly popsany a vizualizovany v r.2014
Torheyden et al 2014)

4) Néazvoslovny zmatek

Néazvy dystrofie nebo atrofie byvaji pouzivany i pro nasledky zanéti a tak i redukovany
parodont po uspesné 1é¢be Parodontitis by se dal oznacit jako numericka atrofie. A protoze
zdaleka ne kazda morfologickd zména tkané je dana vnitrobunéénou metabolickou patologii,
je tteba kdykoliv n€kdo s nélezem regresi ptijde ,trvat na urceni typu metabolické
nitrobunééné uchylky a divodech k vylouceni zanétu. Vychodoevropska zanétlivé-dystroficka
koncepce toto necini.

5) Otézka dystrofie

Pokud odhlédneme od absence zanétlivého infiltratu ktery vede Vychodoevropskou koncepci
ke zdivodnéni nezanétlivé povahy nékterych parodontopatii ,zatimco cytokinova koncepce
zanétu celularni infiltrat nevyzaduje,mohli a méli bychom na Parodontitis pohlizet z hlediska
Fokkemova poznatku,ze periodontalni fibroblasty zdravého periodoncia a periodontalni
fibroblasty zaniceného i vylé¢eného periodoncia jsou a nadale budou odlisné svym
metabolismem i svou morfologii.V tomto smyslu bychom mohli (a Klasifikace 2018 nam
uklada,ze bychom i méli)na vylécenou Parodontitis pohlizet jako na dystrofii a na Parodontitis
jako na zanétlivé-dystroficky stav.

6) Ostatni vlivy

Vse co je zde pojednano je jen Casti prokazanych faktort.Napft. vliv stresu nemusi vést

k hypoxii prochou mikrocirkulace ,ale k signalizaci glukokortikoidovych receptort .
Pozndamka ke ztrate kosti stresem : Fenomén, zZe psychicky stres zhorsuje ubytek alveolarni
kosti, je pozorovan pouze v souvislosti s jiz existujici parodontitidou, ale ne v klinicky

.....

ucinky GC a zanétliva nika mozna cini periodontalni tkané citlivéjsimi na umlceni signalizace



GR-a . Klinické studie také prokazuji, Ze zvyseny cirkulujici kortizol v dusledku psychického
stresu vyvolaného socidlnimi nepriznivymi podminkami podporuje aktivitu neutrofilii a

zatizeni lokalnich bakterii. Evaluating the clinico-biochemical association between stress and chronic periodontitis by
estimation of serum cortisol and serum chromogranin-A levels Preprint Jan 2023 e Dr. Shilpa Duseja eHiral Parikh

Zavér o Vychodoevropské zanétlivé-dystrofické koncepci

Je to po dlouhé dob¢ poprvé,co z vychodnich zdroji pfichazi nova myslenka,v
tomto piipad€ novy nahled na etiopatogenezu Parodontitis.Podobné nalezy z této oblasti
uvadél Skach a jednalo se o tzv. ,,amfodont“ rusa Nesmé&janova nebo Znamenského pojeti
zanétu (1902-N.N.Znamensky-Rusko-popsal komplexni interakci lokdlnich a systémovych faktorii ,pri které pronika celuldrni infiltrat ze
zanicené gingivy hloubéji jako progrese onemocnéni a zpuisobuje resorpci kosti spojenou s aktivaci osteoklastit a tvorbou lakun.)OV§Cm

to byly objevy pted revoluci 1917 a nebylo to proto,Ze by ndm Vychod néco tajil.

Proto dnes pfijeti napadi z netradi¢nich oblasti Vychodu vzbuzuje ptirozenou
obezietnost.S radosti v§ak bereme na védomi,ze se vychodni ¢ast Evropy dostala ze své
izolace a pfipojuje se tviréim zpusobem k mysleni zapadni Evropy. MiiZzeme se tak tésit z
novych Ghla pohledu o patogenetickém spojeni s komorbiditami,jako je pfi¢inna souvislost
kardiovaskularnich chorob na vznik patrodontopatii a pohled na autoimunitu pies protilatky
proti horm.teplotniho Soku,jakoZ i pfipomenuti existence pojednavanych dystrofii .

Zdroje :

https://wiadlek.pl/wp-content/uploads/archive/2021/WLek202105140.pdf
PATHOGENETIC MECHANISMS OF COMORBIDITY OF SYSTEMIC DISEASES AND
PERIODONTAL PATHOLOGY

https://www.researchgate.net/publication/330230590_SOME_ASPECTS_OF_THE_E
ATIOLOGY_OF_PARODONTUS_DISEASES_LITERATURE_REVIEW SOME ASPECTS OF THE
EATIOLOGY OF PARODONTUS DISEASES. (LITERATURE REVIEW)

June 2018,Ukrainian Dental Almanac,N.N. Saveleva,l.l. Sokolova,S.l. German,T.V. Tomilina

Modeling of chronic generalized periodontitis in laboratory animals (literature review)
Avrticle Full-text available Oct 2020 O. V. Kopchak,N. S. Marchenko,Ya. V. Yanishevska

Ptilohy a dodatky:

Ptiloha 1:
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https://www.researchgate.net/publication/366914998_Evaluating_the_clinico-biochemical_association_between_stress_and_chronic_periodontitis_by_estimation_of_serum_cortisol_and_serum_chromogranin-A_levels
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IEZl zinét disné (gingivitida) a periodontalni nemoci
.0 Akutni zanét dasné [gingivitis acuta]
Nepatfi sem: akutni nekrotizujici ulcerozni gingivitida (A69.1)
i s pe

s simplex] gingit

(B00.2)

38871 X) KAPITOLA
.1 Chronicky zanét dasné [gingivitis chronica]
Gingivitida (chronicka):
-NS
. deskvamativni
. hyperplasticka
. prost3 marginaini
. wiedovita
.2 Akutni periodontitida
Akutni perikoronitida
Parodontalni absces
Periodontalni absces
Nepatfi sem: akutni apikaini penodontitida (K04.4)
periapikaini absces bez dutiny (K04.7)
periapikaini absces s dutinou (K04.6)
.3 Chronicka periodontitida
Chronicka perikoronitida
Periodontitida:
-NS
. komplexni
. prosta
.4 Periodontéza
Juvenilni periodontoza
.5 Jiné periodontaini nemoci

MKN-10: .6 Periodontiini nemoc NS

Skach-péeiind ndrvostovi WHO 211978, ale nepoukivd doporudencn
(svitovoudasifikaci nibel popinje odvozeni Col oficidlni nomeskanury tkso

Nomenllatara
Deporucena mezimarodni : Ciloficidlmi:
Periodontal disease Parodoatopatie
Periodontium Parodom
Peicdontitis marginalis Parodontinis marginals

Parodontoss

Gmagivitis Gingivitis
Periodontal atrophy Atrefie parodoatu

/'V odborné terminologii se pro oznaceni dystrofickych procesti od jinych patologickych jevi piidava k feckému
nazvu postizené tkané piipona — 6za (— 0sis) nebo patie (— pathia). Napiiklad dystrofické zmény na ledviné se
oznacuji jako nefropatie. (Navrh z r.1927 v r.1951 prijaty kongresem ARPA nahradit slovo Paradentosa slovem
Parodontopathia,tudiz rozdil nepredstavoval.. .blize v K. Bertzbach: Geschichte der ARPA/DGP 1924-1974 Kéln 1982) .Ale !
Vv této préci je pouzit vyraz Parodontopatie ve smyslu vSech patologickych stavti parodontu z dtivodu oficialniho
nézvoslovi stanoveného Skachem./

priloha 2. historicky pohled na vztah zanét versus dystrofie u parodontopatii:

4.stol. pr.n.l.-Xenophon-psal o projevech nekrotizujici gingivitidy u Feckych vojakii/C/
1550- Ambrosie Paré (1509-1590)-prvai odborny popis onemocnéni parodontu (S)Provadél gingivektomie
hyperplastické gingivy .
1562-Girolamo Cardano (1501-1576)vydal knihu ,kde popisuje rozdily mezi parodontopatiemi
1746-Pierre Fauchard-prvni klinicka definice parodontitidy(S).V Evropé se podle néj nazyvaly zanéty parodontu
Fauchardova choroba(podobné jako pozdéji v USA Riggsova choroba).


https://cs.wikipedia.org/wiki/Ledvina

1823 (Skach uvadi 1839)-pojem ,, Alveolarpyorrhoe* zaved! Francouz Toirac a Vv némeckém jazykovém prostoru
se uzival jeste za WWII .

1847-1906- Adolf Witzel identifikoval bakterie jako pricinu parodontopatii ~ 1902-N.N.Znamensky-Rusko-popsal
komplexni interakci lokalnich a systémovych faktorii ,pri které pronika celuldrni infiltrat ze zanicené gingivy hloubéji jako progrese
onemocnéni a zpiisobuje resorpci kosti spojenou s aktivaci osteoklastii a tvorbou lakun.

1904-Hyacinthe J.Vincent (1862-1950) a Carl Plaut popsal piitomnost spirochet a fusiformnich bacilii
V nekritizujici ulcerosni gingivitidé, (tzv.Plaut-Vincentové angina)

1910? —Charles C.Bass (1875-1975) zkousel farmakologickou lécbu parodontitidy mél za to,Ze ji zpiisobuje
Endameba buccalis(entamoeba gingivalis).

Regrese: 1921-1950

1921-Oscar Weski-popsal funkcni definici zavésného apardtu zubu z kosti,cementu,ligament a gingivy a nazval ho
Paradentium a jeho onemocnéni nazval Paradentosis..PFipona —osis oznacovala nezanétlivy zanik zavésného aparatu zubu. Weski ve své
klasifikaci pouziva pro stupen regrese pojmu atrophia.

1927-objevuje se pozadavek,prijaty 1951 na pouziti vyrazu Parodontopathia,coz je ovSem v patologii oznaceni pro
regrese,napi-.Nephropathia.

Zanet + Regrese: 1950-1990
1931-Klasifikace FDI Pouziva vyrazii: Paradentose-Paradentitis-Atrophia.

1951 ARPA ,1953 USA,1955-ARPA — odlisuji dystrofii a zanét,uzivaji pojmy Parodontopathia
dystrophica,mixta,inflamatoria (12.kongres ARPA 1951 nahradil pojem Paradentium pojmem Parodontium,v anglofonnich zemich ziistava
Periodontium)

Zanet:
1965-Nespecificka plakova teorie
Zanet + Regrese:

1967-ARPA —rozlisuje gingivitis,parodontitis,dystrofii(Desmodontose),atrofii(Parodontose) a fibromatosu
(Parodontome)

1971-USA Fischer a Heyden- objevuji se pojmy Gingivosis a Periodontosis zarazené jako dystrofie.

1975- némecko DG PARO-rozlisuje zanétlivé formy( Parodontitis),degenerativné atrofickou formu (Parodontosis) a
hyperplastické formy .

Zanet :
1976-specificka plakova teorie
1977-USA-AAP-klasifikace pouze se dvéma kategoriemi periodontitis juvenilni a chronickd
Zanét + Regrese:
1978-WHO ICD-9 a ICD-DA(pro stomatology)
1984-Skachova klasifikace-pripousti v 1% viech parodontopatii existenci dystrofické Parodontosy
Zanet :
1986-USA-AAP-ctyri kategorie periodontitis,.
Zanét + Regrese:
1987-Nemecko DG PARO-vedle zdanétu pripousti involutivai formu nezanétlivého zaniku parodontu.

1988-Néemecko DG PARO-do involutivnich forem zahrnuje jen atrofii parodontu a parodontalni recesy.



Zanet
1989 AAP pét kategorii periodontitid
Zanet + Regrese:

1990- ICD-10 (s periodontosou)

piiloha 7.-porovnani modelt histopatogeneze parodontitidy-

Histopatogenese Mutschelknaus: Pii plakem podminéné parodontitis probiha nemoc ve 4 fazich:

1.Stadium inicialni 1éze-v oblasti spojovaciho epitelu po nékolika dnech piisobeni plaku —
zmnozi se sulkalni tekutina,do exsuddtu vstoupi sérovy extravaskuldrni protein,dojde ke zvysené migraci PMNdo spojovaciho epitelu a do
sulcu.Je zietelnd vaskulitida a dilatace subepitelidlniho cévniho plexu a tvorba jednosténovych endotelovych cév.Ddle dochdzi k destrukci
perivaskularniho kolagenu a uvolnéni dna sulcu.

2. faze casné léze vznika za 4-10 dni z nelécené inicidlni léze a odpovida chronické gingivitidé bez
pravych chobotii.Je charakteristicka silnym lymfocyto-makrofagovym infiltratem bezprostiedné pod spojovacim epitelem.Plazmocyty se zde
nalézaji jen Fidce na rozdil od leukocytii(PMN),které ve velkém poctu migruji do sulku a spojovaciho epitelu.Fibroblasty jsou vétSinou
poskozené,coz vede k dalsimu odbourdavani kolagennich vidken. Proliferaci bazdalnich bunék se spojovaci epitel prodluzuje do pojivové tkané.

3. faze zrala etablovana- vznikd po nékolika tydnech z fize casné léze a odpovida pocatku
parodontitidy.MiiZe trvat nékolik let a je pii odpovidajicim oSetient reversibilni.Vedle probihajiciho akutniho zdnétu proliferuje spojovaci
epitel apikdlné a laterdlné. Choboty se tvoFi pouze v gingivé,protoze nedochdzi k odbourdvani alveolarni kosti.V pojivové tkani se se nachazi
bohaty cévni infiltrat (z vice nez 50% z plazmatickych bunék)chudy na kolagen, ktery se naléza u dna a podél stény chobotu.Skrze pojivovou
tkan a spojovaci epitel dochazi k vysoké migraci PMN a imunoglobulinii.

4.faze pokrocilé léze —dochazi ke zvySenému odbouravani kolagenu,k destrukénim procesiim
v alveolarni kosti a k proliferaci spojovaciho epitelu apikalné a laterdlné.Kolagenni pojivova tkaii a alveoldrni kost se preméni v granulacni
tkan.Dochazi téz ke zméné cytoplazmy plazmatickych bunék. Tvori se pravé choboty, ztraci se attachment a po¢ina ztrata Kosti.
Stiidaji se aktivni faze-exacerbace a pasivni faze-stagnace.
Pri exacerbacich dochazi k ulceracim chobotu,kdy je tkan zaplavena velkym mnoZstvim
PMN a prilehia kost vykazuje vysokou hustotu osteoklastii.
Pii pasivni fazi stagnace jde o subakutni zanét bez ulceraci a infiltrat se sklada

pievazné z plamatickych bunék.

Histopatogenese Skach: Parodontitis-Alveolarni kost —Zdnét se v parodontu §iii apikdlné predeviim skrze kost a primé §ireni zdnétu
periodontalni Stérbinou je predevsim u pretizenych zubii.

Zanét se projevuje hlavné v kostni dieni,pronika do alv. kosti na limbu alveolu v mistech,kde spongiozni prostory otviraji do
supraalveolarniho vaziva a kolem cév.

Ve drenové prostore se objevi zanétlivy infiltrat ,Fidka vazivova tkan se homogenizuje fibrinem a postupné se tvori granulacni tkan. Pokud
previadnou leukocyty,obsah lakuny se podoba mikroskopickému abscesu,ale nedochazi k nekroze ani k sekvestraci,nybrz zanét se projevuje
pouze resorpci a apozici nové kosti.

-Gingiva-zdrava-V sousedstvi uiponu epitelu je konstantnim ndlezem zanétlivy infiltrat z plazmatickych bunék a lymfocytii i u
klinicky zdravé gingivy. Pokud je gingiva klinicky zdrava,zasahuje infiltrat pouze k prvnim svazkiim kolagennich vidken upnutych do zubniho
cementu.

-gingiva -p#i Parodontitis -je vdy ve stavu chronického katardlniho zanétu.Infiltrat se rozsiii do celého gingivalniho i
subgingivalniho pojiva,kde tvori shluky mezi snopci kolagennich vidken a nejhlubsi byva v sousedstvi epitelu,zejména pod epitelem lemujicim
dasnovy ,resp.parodontalni chobot .Kromé plazmatickych bunék a lymfocytii se v ném objevuji PMN. Ve stromatu ddasné dochazi
k novotvorbé vaziva a kapilar (granulacni tkan)a vidy je tu hyperemie a edem. Viastni epitelidlni vipon byva rozruSen pouze na malé édsti
obvodu zubu a zachovava si schopnost regenerace obnovovdanim bunék z germinativni vrstvy.Orban uvadi,ze buriky ep.iiponu jevi
degenerativni zmény.Pri Parodontitis se nachazi tzv. plosny vipon epitelu,ktery ma na podélném rezu tvar prstovitého vybézku tvoreného
nekolika vrstvami bunék.

-pFi pokracujici Parodontitis pronika skrze ligamentum cirkulare zanétlivy infiltrat k vrcholu /kosti/alveolu,mezi
supraalveolarnimi vazy se tvori husta hnizda infiltratu ,kterda po delsi dobé pronikaji i mezi vlakna vazii jak supraalveolarnich tak v
periodonciu.Supraalveolarni vazy jsou odolnéjsi nez dentogingivalni vazy,asi proto,ze obéma konci jsou v cementu a neztraceji upon pri
resorbci alveolu. Ziistavaji tak zachovany i kdyz se par.chobot prohlubuje.

-Periodontitis-chronicky nespecificky zdnét s obéasnou akutni exacerbaci,$ifi se primo a podél cév,rozrusi dentogingivalni
uzavér a na dnu chobotu vytvori trvaly zanét branici vyzrani thkané ve vazivovou jizvu.granulacni tkan tak ziistava trvale nezrala a muize tak
uplatnit sviij resorpcni ucinek na zavésny aparat a alveolarni kost. Kromé zanétlivych zmén pozorujeme v periodonciu také primarni
regresivni zmény,z nichz nejcastéjsi je atrofie.

Periodontium-hyperemie,edem,zanétliva infiltrace + alterace +primdrné regresivni zmeény z pretizeni.
-zanétlivy infiltrat pronika do periodoncia ze supraalveoldrni oblasti -podél cementu a —z lakun alveol&rni
kosti.Masivni infiltrdt byvai pod dnem parodontalniho chobotu. Ridky zanétlivy infiltrat viak casto postihuje vétsinu nebo celé periodoncium.
-hyperemie a edem byva omezen na okoli par. chobotu ,celé periodoncium postihuje jen u pretizenych zubii.
-periodontalni vazy-pri pomalé resorpci neztrdceji vazy hned sviyj kostni tipon,ale prestavuji se a prodluzuji
transpozici uponu.Jakmile se alveoldarni hieben snizi,ztrati vazy sviij kostni upon a vaz se zvolna destruuje toxiny mikrobii a fermenty
rozpadlych leukocytii. Pozvolna destrukce vazii nema charakter hnisavého rozpusténi.Fragmenty bunék a kolagennich viiken se
pravdépodobné stdle resorbuji.
-Aveolarni kost-na bocni sténé alveolu dochdzi k resorpci kosti,nejdiive u okraje parodontu.Rozsifuje se tak periodontalni
Stérbina.
-Cement- zmény pii Parodontitis nejsou nijak zvldst patrné,vétsinou(pri nedostatecném zatizeni) jde o hypertrofii v apikalni
oblasti,které se smérem k incizi pozvolna vytraci.Hypertrofie je ze sekunddarniho cementu,ktery ma jen malo Sharpeyovych viaken.Ale (pri



pretizeni) mize dojit k resorbci kdy se tvori prohlubné s polomésicitymi Howshipovymi lakunami hlubokymi nékdy az do dentinu ,zejména
apikalné .

Histopatogeneze Rateitschak:

Zdrava gingiva-interakce mezi hostitelem a plakem vede ke stavu,ktery by ve 20.letech 20.stoleti byl oznacen
jako . fyziologicky zanét“.Dentalni plak se za nékolik hodin po fadném vyc¢isténi zubli znovu zkonstituuje jako biofilm nad peliculou zubt i
nad mékkymi tkanémi,odkud nebyva vzdy ¢isténim odstranén.Zpocatku jde o proliferaci gram pozitivnich bakterii,které nejsou viéi tkanim
hostitele invazivni.Pojivova tkan(connection tissue) Z subepitelialnich venul vychazi malé mnozstvi PMN jakozto jedinych zanétlivych
bunék.Nejsou znamky poskozeni fibroblastt ani kolagenu.

Established gingivitis-je-li dovoleno plaku rist a zrat na zdravé gingivé,pierostou rychle gram negativni
bakterie a jejich metabolity-lipopolysacharidy (LPS) proniknou spojovacim epitelem(junction epitelium)do pojivové tkané.To vede k ¢asné
gingivitidé (Early gingival lesion=early gingivitis-Page a Schroeder 1976),coz je stav trvajici 4-14 dni,zmnoZeni sulkalni tekutiny a
PMN,subepitelialné se objevuji T-lymfocyty,Je pozorovatelna pocinajici ztrata kolagenu,alterace fibroblastl a za¢inajici lateralni proliferace
spojovaciho epitelu.(junction epithelium).Early gingival lesion je pfedstupen Established gingivitis a trva od 4 do 14 dnd.U déti mize ovsem
trvat dlouho.

Patogenezi lidské parodontitidy vyklada R. takto:

celkové Genetické a negenetické rizikové faktory ovliviiuji metabolismus pojiva a kosti v parodontu a soucasné i zanétlivou
imunitni odpovéd’(dale zkracené zanét).Mistné pak bakterie v biofilmu(plaku) pisobi lipopolysacharidy (LPS) a antigeny na
zanét,ze kterého zpétné se do néj dostavaji polymorfonukledrni granulocyty (PMN=neutrofilni leukocyty) a protilatky.Zanét
pak pusobi cytokiny,prostanoidy a matrixmetaloproteindzami na metabolismus pojiva a kosti v parodontu,coz dohromady
vede ke klinickym projeviim nemoci.

Progresivni parodontitis je charakterizovana nejen zvy$enym vyskytem bakterii,ale i viech
lipopolysacharidi(LPS)a také prozanétlivych mediator, TNF alfa,IL-1 a IL-6 a prostaglandinti obzvlasté PGE2 a
matrixmetaloproteinas (MMP).

Naproti tomu zdravy nebo stabilizovany parodont ma nizkou hladinu bakterialnich lipopolysacharidt (LPS) ,zato
vSak vy$§i hladinu protizanétlivych cytokini jako IL-10,TGF beta a TIMP,coz jsou inhibitory MMP.

Rateitschakova pfedstava imunity:

Prvni linie obrany je nespecificka,vrozena imunita,pracujici fagocytosou (PMN ,NK a monocyto-makrofagy)a
akutnim zanétem ,humoralné s typickym C-reaktivnim proteinem z jater,fizen je mediatory ,t.j.
bradykininem,prozanétlivymi cytokiny a prostaglandiny.

Nejdiiv se zapoji PMN z gingivalniho sulku odkud se dostanou diapedesou z vlaseénic do tkang,jsouc
chemotaxi pfitahovany k opsonizovanym mikroorganismim,které fagocytuji a vytvoii tak fagozomy a
nasledné v prubéhu oxidativniho spalovani fagolysozomy.Nakonec vypusti mediatory.

Jako druhy se zapoji Monocyto-makrofagy.Po stimulaci Lipopolysacharidy,cytokiny a komplementem
C3a,b az C5a,b,fagocytuji bakterie,imunokomplexy,viry,parazity i Tumorézni buniky. T-lymfocytim pak
predklada antigeny fagocytovanych bakterii pomoci MHC-1I receptoru.Kromé toho vymésuje cytokiny,éasti
komplementu a kyslikové radikaly.

Humoralné v krvi cirkuluji faktory Claz C9 komplementu a z nich se C3A a C5A aktivuji pfimo
lipopolysacharidy bakterii a zplisobi chemotaxi PMN ,nebo se aktivuji faktory C3B a C5B neptimo komplexy
antigen-protilatka a zpisobi fagocytozu skrze opsonizaci.

Specificka ,ziskana imunita jako druhd linie obrany-jejich kli¢ovou buiikou jsou T- a B- lymfocyty.Trva jistou
dobu,nez se spusti,ale ma funkci paméti a imunizace.

Oct 2020 VVychodoevropskd zanétlivé-dystrofickd histopatogeneze 2020

O. V. Kopchak,N. S. Marchenko,Ya. V. Yanishevska-preklad

: Moderni experimenty ve studiu onemocnéni parodontu jsou zameéfeny na zlepseni u€innosti inovativnich metod
vcasné diagnostiky, 1é¢by a prevence tohoto onemocnéni u pacientii. Provedeny rozbor literatury ukazal, ze
porucha mikrocirkulace zaujima jedno z prednich mist v patogenezi parodontitidy. Poruseni mikrocirkula¢niho
fecisté na podkladé dyscirkulaénich zmén kapilarniho krevniho toku je doprovazeno snizenim intenzity krevniho
plnéni cév, jejich spasmem. Tyto zmény v piipadé chronizace zahrnuji tkanové poruchy ischemické povahy az
po rozvoj kapilarni stdzy. To mtze vést k poruse vymény plynt, trofismu a patomorfologickému poskozeni
parodontalnich tkéni. Tento typ zmény je nejtypictéjsi pro modely souvisejici s vékem, traumatické,
vaskularni a stresem vyvolané modely. Nejvyraznéji se u nich projevovaly morfologické 1éze v cévach,



https://www.researchgate.net/scientific-contributions/O-V-Kopchak-2185685785
https://www.researchgate.net/scientific-contributions/N-S-Marchenko-2185630265
https://www.researchgate.net/scientific-contributions/Ya-V-Yanishevska-2185715337

zejména ischemickeé jevy. Mikroskopicky se to projevilo heterogenitou epitelialni vrstvy, ztlu§ténim jednotlivych
vrstev, odlu¢ovanim epitelialni vystelky sliznice. Co se tyce bazalni vrstvy, nejCastéjsi byla vakuolizace bunek,
objeveni se znacného poctu bunek, které postradaly jadra (patologie svéd¢ici o snizeni funkéni aktivity, zhorSené
regeneracni vlastnosti buriky), expanze mezibunéénych kontaktli, zndmka edému tkan¢. V bazalni membrané
(funkce - disociace epitelu od vlastni vystelky sliznice) byla kolagenova vlakna uvolnéna, hypertroficka, byla
pozorovana jejich hyperplazie, mezi vlakny byly nalezeny neutrofilni leukocyty, lymfocyty, histocyty, to
svédcilo o zménach v buiiky. U nékterych modelii chybi klinicky obraz chronické hyperplastické parodontitidy.
Poruchy spocivaly ve zménach normalniho metabolismu v parodontalnich tkénich, snizené imunitni funkci,

zménach morfologické struktury bez vyvolani zanétlivého procesu.

Regrese,kterou bychom mozna mohli nazvat Parodontoza nebo Periodontoza K05.4 se svym rozsahem-atrofie/dystrofie/nekroza-je zakladem
zmén toho typu parodontopatif které jsou zpiisobeny poruchou mikrocirkulace ( z divodu spasmu,veéku,traumatu,pretiZeni,stresu nebo

z vaskularnich pfi¢in),vedou k ischemii,stéze (a tim k hypoxii) a mohou se podilet na parodontitidé (Skach zmitiuje podil regrese

z pietizeni).

Article :

Modern experiments in the study of periodontal deseas are aimed at improving the effectiveness of innovative methods of early diagnosis,
treatment and prevention of this disease in patients. The conducted analysis of the literature showed that the disorder of microcirculation
occupies one of the leading places in the pathogenesis of periodontitis. Disruption of the microcirculatory bed, based on the dyscirculatory
changes of the capillary blood flow is accompanied by a decrease in the intensity of blood filling of vessels, their spasm. These changes, in
case of chronization, include tissue disorders of the ischemic nature, up to the development of a capillary stasis. This can lead to disorder in
gas exchange, trophism and pathomorphological damage to periodontal tissues. This type of change is most typical for age-related, traumatic,
vascular, and stress-induced models. Morphological lesions in the vessels, namely ischemic phenomena were most pronounced in them.
Microscopically, this was manifested in the heterogeneity of the epithelial layer, the thickening of individual layers, the detachment of the
epithelial lining of the mucosa. As for the basal layer, the most common was the vacuolization of cells, the appearance of a significant
number of cells that lacked nuclei (pathology, indicating a decrease in functional activity, impaired regenerative properties of the cell),
expansion of intercellular contacts, a sign of tissue edema. In the basal membrane (function - dissociation of the epithelium from the actual
lining of the mucous membrane), collagen fibers were loose, hypertrophic, their hyperplasia was observed, neutrophil leukocytes,
lymphocytes, histocytes were found between the fibers, this testified to changes in cells. Some models lack a clinical picture of chronic
hyperplastic periodontitis. The disorders consisted of changes in normal metabolism in periodontal tissues, decreased immune function,
changes in morphological structure without induction of the inflammatory process.

https://wiadlek.pl/wp-content/uploads/archive/2021/WLek202105140.pdf
PATHOGENETIC MECHANISMS OF COMORBIDITY OF SYSTEMIC DISEASES
AND PERIODONTAL PATHOLOGY

UvoD

Béhem mnoha let probéhly cetné védecké vyzkumy ,které presvédcive prokazaly, ze
systémoveé poruchy u ¢lovéka téla se tak ¢i onak odrazeji ve stavu organd a dutiny ustni v
celku a parodontu zejména tkani. S tim souvisi zavaznost parodontu poskozeni je vétsi, tim
zavaznéjsi a delsi je pribeh komorbidnich onemocnéni, kterd negativnim vlivem o systému
ochrany lidského téla.kategorizovat priibéh onemocnéni parodontu. TakZe hlen membrana
dutiny Ustni je indikatorem piitomnosti patologickych procesii v téle. PoruSeni a mnoZstvi
regula¢nich mechanismii, jmenovité: mikrocirkulaéni , neurohumoralni regulace, imunitni a
endokrinni rovnovaha, psychosomatické faktory, mineralni metabolismus, vitamin deficit,
zména metabolismu pojivové tkané,endotoxikéza, vede k oslabeni odolnosti organismu a
spolu s vn&jsimi faktory (mikrobialni kolonizace zubniho plaku) — k rozvoji parodontu
onemocnéni [1, 2, 3, 4].

(namitka- sliznice dut. Ustni coby indikator celkovych onem. je soucasti tradicni
Cinské mediciny a jde o vyslovené empirickou ,mozna i kulturné podminénou
disciplinu)

CiL

Ugelem studie je analyzovat literarni data pokud jde o hodnoceni patogenetickych echanismii
interakce systémovych onemocnéni a periodontalni tkdn€ poskozeni, provedené na zakladé
védeckych vyzkumt Ukrajinsti a zahrani¢ni védci.




MATERIALY A METODY

V praci byly pouzity bibliosematické a analytické metody vyzkum. Materidly prizkumu jsou
mezinarodni zkusSenosti se studiem patogenetickych mechanismti souhra patologie v
kardiovaskularnim, respira¢nim systémil, onemocnéni traviciho traktu a chronic
generalizované poSkozeni parodontalnich tkani.

RECENZE A DISKUZE

V poslednich letech védci tuto roli vyhodnotili chronickych zanétlivych a dystroficko-
zanétlivych postizeni parodontélnich tkani jako rizikovy faktor rozvoje vyskyt systémovych
onemocnéni, véetné cévni aterosklerodzy a jeji klinické projevy (ischemicka choroba srdecni,
infarkt myokardu) [1, 3, 5]. Zanétlivy proces v parodontalnich tkanich je iniciovan
bakteriemi, které vstupuji do krevniho ob¢hu a vede k ,,asymptomatické bakteriémii®. v
konkrétné to bylo prokazano ve vyzkumu, ve kterém parodontalni bakterie byly nalezeny v
hladkych svalech koronarni tepny v disledku pfechodné bakteriémie [6,7]. Pacienti s
generalizovanou parodontitidou, zejména ti kolonizovano gramnegativnimi organismy, jako
je P. gingivalis, Tannerella forsythensis a Prevotella intermedia maji vyrazné vyssi hladiny
sérovych zanétlivych markeru,zejména C-reaktivni protein, Sh-6 a fibrinogen u osob bez
parodontitidy.

PATOGENETICKE MECHANISMY KOMORBIDITY SYSTEMOVYCH ONEMOCNEN({
A PATOLOGIE PARODONTU1263

Ucinna 1é¢ba zanétlivych-dystrofickych procesi v periodontalni tkani nejen snizuje klinické
ptiznaky, ale také vede ke sniZeni hladin IL-6 a C-reaktivniho proteinu v séru [8]. To
naznacuje, Ze onemocnéni parodontu maji systémové ucinky, které presahuji dutinu ustni.
Prevence a 1éCba bez zohlednéni spolecné faktory etiopatogeneze parodontu

onemocnéni a systémova somatickd patologie je neuc¢innd, ma nestabilni dlouhodobé
vysledky, zatimco dopad na jednotlivé patogeneze vazby neposkytuje efektivni

lécba a stabilizace patologickych stavi s jejich komorbiditou. Potfeba dal§iho vyzkumu
hlavni patogenetické mechanismy ve vyvoji zanétlivé-dystrofické procesy v parodontalnich
tkanich a hledani patogeneticky zamétenych metod v 1é¢ba této patologie zlstava naléhavym
problémem zubniho 1ékaftstvi [8, 9].

Patogeneticka souvislost mezi generalizovanou parodontézou tis (GP) a onemocnéni
kardiovaskularniho systému je v pofadku zaloZeno. SniZeni zdvihu a minutového objemu
srdce vede ke sniZeni perfuzniho tlaku v cévach sels muskuloskeletalniho systému dutiny
Ustni a naruseni mikrocirkulace v tkanich dasni, coz je jeden z faktort, ktery vede k rozvoji
dystrofické zmény [10, 11]. Mikrocévy v parodontu tkan plni trofickou a kyslik generujici
funkeci; udélat z néj hydraulické zatizeni, které se aktivné ucastni biomechanika dento-
mandibul&rniho segmentu a cirkultivace v parodontalnich tkanich je 3-Skrat intenzivné;si
nez v jinych orgénech [12, 13]. S rozvojem zanétlivy proces v tkanich dasni vznika spas-
tikového stavu arteriol, snizuje pocet funkénich kapilar, rozviji intravaskularni krevni
agregaci a zhorSuje krevni obéh. Zmény mikrocirkulace objevuji se ve stadiich vyvoje dys-
troficko-zanétlivé procesy v parodontalnich tkanich a zptisobit progresi patologického procesu
[13,

14]. Poskozeni cévni stény pii zanétu periodontalnich tkani zptisobuje aktivaci
intravaskuldrniho adheze a agregace krevnich desti¢ek, coZz vede k mistni krvi sraZeni s
moznym rozvojem diseminovanych syndrom intravaskularni koagulace. Zmény v

systéem hemostazy prohloubit zavaznost zanétlivych procesy parodontu [10].
Parodontopatogenni bakterie jsou dnes povazovany za mozné pticiny nahlého vyskytu
aterosklerdzy a kardiovaskuldrni onemocnéni. Jednou z takovych moznosti je trans-



umisténi oralnich bakterii do aterosklerotického platu [13]. V souvislosti s tim vzrostla
naléhavost tohoto problému s vyskytem ,,jednotné teorie aterogeneze*,

ktery je povazovan za aterosklerdzu, hlavni faktor v rozvoj kardiovaskuldrnich onemocnéni,
jako imun zanétlivy proces. V aktualizovanych doporucenich

Evropska kardiologicka spolecnost (ESC) a Evropska Spolecnost pro aterosklerozu (EAS) pro
prevenci kardio-cévni onemocnéni v klinické praxi, samostatna ¢ast je vénovana moznému
vlivu chronického zanétu onemocnéni na trovni kardiovaskularniho rizika a potfeby

za jejich detekci a v€asnou napravu. V této ¢astipojedndva samostatné o problému mit
pacienta s

kardiovaskularni onemocnéni dystrofickych zanétlivych peri-je diskutovana onemocnéni zubti
a jejich mozny vztah.

Chronické zanétlivé a dystroficko-zanétlivé onemocnéni lehkosti jsou povazovany za rizikovy
faktor pro rozvoj a systémova zanétliva reakce, ktera je zdkladem aterosklerozy rosa cév [10,
15, 16]. Konsensus o paradent6ze a Atherosclerotic Cardiovascular Diseases, publikované v
American Journal of Cardiology a Journal of Periodon-tologie, doporucuje informovat
pacienty se stiedné t¢zkou a zadvazna parodontitida 0 mozném zvyseném riziku kardio-

cévni onemocnéni a nutnost kardiologického vySetieni [17]. Soucasné vyzkumné udaje
potvrzuji piitomnost parodontopatogennich mikroorganismi v aterosklerotickém platu
plavidel. Q. Wang a spoluautofi nasli P. gingivalis v 42 % ateromat6znich utvarti [14]. W.
Serra a Silva Filho a spoluautofi, zkoumajici mikrobialni krajinu dasni a aterosklerotickych
platu, identifikovanych 17 iden-tické fylotypy, které autofi povazuji za bakterialni
translokace mezi mikroflérou parodontu kapsy a koronarni tepny [18]. Tyto Udaje potvrzuji
dila E. Kozarova, nebot’ umoznila izolovat zivotaschopny Porphyromonas gingivalis v
aterosklerotickém platu

[19]. Takze DNA parodontalnich bakterii byla detekovana v 10 ze 17 vzorkl z koronarnich
tepen: Porphyromonas gingivalis byl pfitomen u 52,9 %, Agregatibacter
aktinomycetemcomitans — u 35,5 % Prevotella intermedia — v 23,5 %, Tannerella forsythia —
v 11,7 % [20].

Mikroorganismy jako Chlamydia pneumoniae a Cytomegalovirus hraje dilezitou roli ve
vyskytu aterosklerdzy, coz je potvrzeno piitomnosti Protilatky proti Chlamydia pneumoniae u
pacientl s kardio-cévni onemocnéni. Chronicka oralni infekce chlamydiemi pneumoniae a
Cytomegalovirus a dalsi bakterie je také rizikovym faktorem pro rozvoj hypertenze a

infarkt myokardu [15, 21] Mozné patogenetické zmény, které vedou ke zvyseni

v riziku aterosklerdzy u pacientl s parodontézou nemoci, J. Bartova a spoluautoti zvazuji

k vytvoteni ,,cytokinového konceptu* rozvoje chronic zanét v parodontu.

Podle tohoto konceptu aktivace parodontu patogenni mikroflora monocytti a makrofaga
zvysuje produkci téchto bunék prozanétlivé cytokiny, coz zplisobuje nerovnovahu mezi jejich
parodontalni tkédn€, které mtze vést ke vzniku parodontalnich cyst [23, 24]. pravdépodobnost-
se zvySuje pravdépodobnost rozvoje kardiovaskuldrnich onemocnéni zanétlivymi faktory
produkovanymi chronickymi infek¢énimi proces — C-reaktivni protein (CRP), zvySeny
leukocyt mnozZstvi a hladina fibrinogenu v krvi, TNF-a, prozanétlivé cytokiny, které
mohou byt nezavislym rizikem faktor aterosklerdzy [25].

0O.V. Kopchak [26, 27] odhalen u pacientil s praktickym Iékafem zmény v bakterialnim
spektru biotopubiotop parodontalnich kapes smérem k uznavanym peri-zubni patogeny:
Treponema denticola (62,5 %), Rog-rlugoshopa gingivalis (70,83 %), Tannerella foreythensis
(87,5 %), Povotella intetmedia (54,17 %), asymptomy aktinomycetemcomitans (25 %) a
pritomnost htilky mikroflory v kazdém natéru (72 % pacientli — «mnoho in zrak») zpiisobit



produkei proteinii tepelného Soku s vysoka uroven identity (molekularni mimikry)
aminokyseliny slozeni proteinti k lidskym proteinim tepelného Soku, coz je v souladu s
imunoblotovou analyzou //Imuno-dot« Imuno-blot #BLOTOVE TECHNIKY

Slouzi k presnému pritkazu specificnosti protilatek a k analyze antigennich smési. Jsou

V podstaté kombinaci elektroforézy a imunodetekce, zaloZené na sendvicovém principu:
konjugét - antilidska protilatka oznacenda enzymem nebo radionuklidem umoznuje vizualizovat
misto reakce lidské protilatky s antigenem.pozn.piekl./, ktera tekl, Ze afinitn¢ purifikované
anti-Bair60 protilatky (?? nelze najit) odhalily z krve pacient s hypertenzi byli schopni
rozpoznavaji Hsp60, jsou akumulovany v periodontalnich tkanich s GP. Tyto Udaje ukazuji na
autoimunitni povahu nemoc a ptitomnost vzajemné zavislych vazeb v patogeneze praktického
l1ékare a kardiovaskularni patologie na zakladé syntéza protilatek proti proteintim tepelného
Soku, které ovliviiuji vSechny namahané bunky téla a tvoii chronicitu patologickych procestu
[27, 28].// protein teplotniho soku (hsp — heat shock protein) je oznaceni pro skupinu
proteinti, které zajistuji univerzalni stresovou odpovéd’ bunék, napriklad pri vystaveni bunky
vysoke teplote, extrémnimu pH nebo treba tézkym koviim..//Vazou se na nesbalené proteiny,
chrani je ¢i pomahaji jejich sbaleni (chaperonové aktivita )pozn,piekl//.Vzhledem k tomu, Ze
dutina Ustni je soucdsti traviciho traktu jednota inervace a humoralni regulace vytvaii
predpoklady pro vzajemné ovliviiovani patologickych procesy v parodontalnich tkanich a
onemocnéni plynatosti trointestinalniho traktu.Pfi poruSeni traviciho systému, podle riznych
literarni udaje, poskozeni parodontu bylo zjisténo v 92 % -100 % zkoumanych. Patologie
ruznych sek.

tonizace traviciho traktu urcuje klinicky obraz poskozeni parodontélni tkané. Stupen
zavaznosti zanétlivé-destruktivni procesy v parodontalnich tkdnich koreluje s aktivitou zanctu
v gastro intestinalnim traktu [28, 29]

angl.orig : periodontal pockets biotope toward recognized periodontal pathogens: Treponema
denticola (62,5%), Rogrlugoshopa gingivalis (70,83%),(nelze najit 1) Tannerella
foreythensis (87,5 %), Povotella intetmedia (54.17%), asymptomasactinomycetemcomitans
(25%) and the presence of wand microflora in each smear (72% of patients — «many in sight»)
cause the production of heat shock proteins with a high level of identity (molecular mimicry)
amino acid

composition of proteins to human heat shock proteins,which is conformed with immunoblot
analysis, which said that affinity-purified anti-Bair60 antibodies revealed from the blood of
patients with hypertension were able to recognize Hsp60, are accumulated in periodontal
tissues with GP. These data indicate the autoimmune nature of the disease and the presence of
interdependent links in the pathogenesis of GP and cardiovascular pathology, based on

the synthesis of antibodies against heat shock proteins that affect all stressed cells of the body,
forming the chronicity of pathological processes [27, 28].

As the oral cavity is the part of the digestive tract, the unity of innervation and humoral
regulation create the preconditions for the mutual influence of pathological processes in
periodontal tissues and diseases of the gastrointestinal tract.In violation of the digestive
system, according to various literary data, periodontal damage was detected in 92%

-100% of the examined. The pathology of different sections of the digestive tract determines
the clinical picture of periodontal tissue damage. The degree of severity of
inflammatory-destructive processes in periodontal tissues correlates with the activity of
inflammation in the gastrointestinal tract [28, 29]

Chronickeé zanétlivé procesy v duting Ustni a gastroduodendlni zona se projevuji nejen zanéty
tvorba sliznic zplisobena patogennimi mikroorganismy, ale také slozitou kombinaci



nerovnovaha bariérovych mechanismi, mechanismus regulace Zalude¢ni sekrece, oxidacné
obnovitelné reakce a bunéénou obnovu. Poruseni fady piedpisti mechanismy, jmenovite:
imunitni a endokrinni rovnovaha,mikrocirkulace, neurohumoralni regulace, psychosomat-

ic vztahy, metabolismus mineral(l, nedostatek vitamind,zména metabolismu pojivové tkané,
endotoxikoza,podle védct vede k redukci organismu odolnost a v kombinaci s vnéjSimi
faktory (mikrobidlni kolonizace zubniho plaku) — k vojonemocnéni parodontu [30, 31].
Rychlé zobecnéni

zanétlivé-destruktivni proces v parodontalnich tkanich je doprovazené poruchami imunitniho
stavu pacientl s gastritidou, peptickym viedem a duodenalnim viedem [28].

Helicobacter pylori je jednim z hlavnich etiologickych faktori pii rozvoji zanétlivych
onemocnéni plynatosti trointestinalniho traktu a parodontu, nachazejici se v riaznych castech
dutiny ustni: v Gstech a v tekutin€ désni, na sliznici jazyka a tvari, v parodontalni kapsy.

Je dokéazano, ze zvyseni poctu bakterii Helicobacter pylori rychlost stolice vede ke zvysSeni
intenzity dys-troficko-zanétlivy proces v parodontalnich tkanich, it je odhalen vysoky stupen
bakterialni inseminace s anaerobni mikrofloru a tuto infekci velmi zhorSuje infekéni prakticky
1ékat u této kategorie pacientt [32, 33].

E.M. Ryabokon a spoluautofi [34] dospéli k zavéru, Ze jde o alternativni procesy, které se
vyskytuji v parodontu u praktického 1ékafe na pozadi peptického viedové choroby, vytvofit
podminky pro inseminaci periodontalni kapsy Helicobacter pylori, coZ ma za nasledek

ty jsou pfeménény na trvaly zdroj infekce spodni ¢asti gastrointestinalniho traktu. védecka re-
hledéani prokazalo netucinnost eradikacni terapie zamétené na zniceni Helicobacter pylori

v zaludku bez zni¢eni patogenu, ktery pretrvava v Ustech dutina k. Jeho Uplné eradikace a
stabilizace parodontalni stav vede k soucasné terapii peptickych viedu a praktického 1ékaie
pomoci lokalniho schématu medikament6zni 1é¢by pro praktické 1ékare a 1€ky proti
Helicobacter pylori [32]. Podle k vyzkumu N. V. Manaschuka [31] u pacientd s chronic
kolitida, generalizovany zanétlivé-dystroficky proces v parodontalnich tkanich je 21,9 %.
Vedouci faktor v tvorba syntropie zanétlivého onemocnéni stiev a zanétlivé onemocnéni
parodontu, podle Z.V. Esayan [35], je systémova porucha neurohumoralni reakce, ktera
urcuje aktivitu faktorti agrese a vycerpava kompenzacni schopnosti organismu.

Tendence k generalizovanému prubéhu -zanétu -dystrofické procesy v parodontalnich tk&nich
na pozadi gastroezofagealni refluxni choroby a chronické pankreatitida, vyzkumnici pfipisuji
poruseni dynamicka rovnovaha mezi faktory agrese a ochrany, pfedev§im kvuli porucham
neurohumoralni regulace gastrointestinalniho traktu [30].

Pfi uréovani patogenetickych znak onemocnéni parodontu u pacientt s chronickou
pankreatitidou, bylo zjisténo naruseni metabolismu lipidii u chronické slinivky bfisni
artritidavede k poruseni citlivosti cév mikrocirkula¢niho ltizka na mediatory a hormony,coz
ma za nasledek rozvoj parodontalni dystrofie a snizuji odolnost vi¢i mikroflofe dutiny ustni.
SniZeni celkové koagulaéni kapacity zilni krve, naruseni tvorby aktivni protrombinazy,
antiagregacni, antikoagulacni a fibrinolyticka aktivita cévni stény koreluje s frekvenci detekce
onemocnéni parodontalni tkdné€. Pfi poruchach metabolismu lipida olismu, pfi onemocnénich
slinivky bfi8ni, citlivosti slinivky bfiSni zmény mikrocirkulaéniho 1iZka na mediatory a
hormony coz vede k vyvoji parodontalnich tkani dystrofie a jejich odolnost vii¢i skodlivym
ucinkim ustni mikrofléra se snizuje. Vyvoj patologickych zmén v parodontalnich tkénich je
spojena s ostrym aktivace mikrobialnich agens na pozadi pokles specifickych a nspecifickych
mechanismu obecnych a mistni obrana [28, 30].

Klinicke vyzkumy vytvofily uzky vztah

mezi chronickymi onemocnénimi hepatobiliarniho systému a generalizované zanétlive-
dystrofické poruSeni peri- zubni tkan¢. Poruchy antimikrobidlni funkcejatra zptisobuji
nadmérny rust bakterii, coZ ma za nasledek dysbiotické zmény v dutiné Ustni. Vstup do




generalky cirkulace nékterych bakterii a toxint v piipadé poruSeni antimikrobialni funkce
jater miize zptsobit vyvoj lokélniho nebo systémového zanétu [36].

Virova hepatitida, zejména chronicka hepatitida C, je schopna ovlivnit poruchy homeostazy v
duting ustni, coZ zpusobi de- vyvoj hyposalivace, ktery se klinicky projevuje tzv xerostomie,
coz vede k rozvoji a progresi onemocnéni parodontu. Klinické projevy prakticky 1ékatr ma
jasno zavislost na fazi aktivity chronické virové hepatitidy B, trvani onemocnéni. Zvlasté
Uzké spojeni praktického 1ékare s virovou hepatitidou B podle védct miize byt

v zavislosti jak na stupni celkové aktivity hepatitidy a diraz na indukované imunopatologické
poruchy virem hepatitidy B [37, 38].

Dychaci a travici systém jsou anatomicky a funk¢éné propojeny pies dutinu ustni, a jejich
nemoci maji spole¢né faktory vyvoje, napi jako koufeni a mikrobialni faktory. Ve struktuie
zubni onemocnéni u pacienttl s chronickou obstrukéni plicni nemoci onemocnéni, piedni
misto zaujima patologie parodontu, ktery se klinicky projevuje tim pfiznaky GP I-II stupné
vyvoje a jeho kom- aplikace — ¢aste¢na nebo uplna sekundarni adentia, a pfi konzervaci zubu
— defekty zubnich tad, poruchy inkluze funkce, estetika [39].

G. S. Kharchenko-Sevryukova [40] uvadi, ze ve 27 % pacientti bylo urceno jako zcela
sekundarni adenitida (? Nesrozumitelné), ktera se vyskytla jako komplikace praktického
1ékare; 46 % z dotazanych bylo diagnostikovano GP 1. stupné, 27 % — se stadiem Il vyvoj.
Autor zdUraznuje, ze rysy prubéh generalizovanych onemocnéni parodontu proti pozadi
chronickych obstrukénich plicnich nemoci pievaha nezanétlivych, ale dystrofickych
destrukturnich procest parodontalnich tkani s vyraznym ztrata piilnavosti dasni, hlubokych
parodontalnich va¢ku a vysoky stupen mikrobidlni inseminace.

Podle védcu jsou hlavnimi faktory, které vedou k poruseni mineralniho metabolismu v
kostni tkéni v pacienti s chronickou obstrukéni plicni nemoci a ovlivnit vyskyt a pribéh GP,
je hypoxie, kterd dochézi pti progresi bronchialni obstrukce a zptisobuje narist chronického
zanétlivého procesu hladina prozanétlivych cytokinti, vyvoj chronickéd respiracni acidéza,
snizeni fyzické aktivity a tolerance cviceni [41].

Vzhledem k vyznamnému vyznamu hypoxie v mechanismy piimého rozvoje parodontu
zmirnuje. ZvIlastni pozornost si zaslouzi tidaje o pfitomnost u pacientli s chronickou
obstrukéni plicni chorobou onemocnéni anemicke hypoxie v dasledku inaktivace
hemoglobinu globin v disledku endogenni intoxikace [42]

ZAVERY
Dystroficko-zanétliva onemocnéni parodontu tedy maji komplexni vicetrovitovy charakter
patologickych zmén

spostupné postiZeni struktur parodontalnich tkani,coz vede k ozna¢enym klinickym projeviim
s naru$enou periodontalni funkci. Zmény parodontu jsou chronické s nizkou protiinfekéni
ochranou ustni dutiny . Souc¢asné imunitni reakce neposkytuji konfrontaci infikovaného
parodontu a tim vznika patogeneticky zaklad chronického procesu. Mezi rizikovymi faktory
jsou zésadni poruchy oralni mikrobiocyt6zy a nerovnovaha imunitniho systému (produkce
protilatek k proteinim tepelného Soku a stimulaci uvoliiovani prozanétlivych cytokint),
nedostatek antioxida¢ni ochrany poruchy mikrocirkulace a transkapilarni vymény Vv zubnich
tkanich.

Zanétlivé-dystrofické zmény v parodontélnich tkanich ptispivaji ke zvyseni Grovné
chronickych zanétlivych agens v diisledku systematického Sifeni zdnétlivych mediatori, které
se uvolnuji pii lokélni destrukci tkané,imunitni zanétlivé reakce na parodontalni patogeny,

a také k systémovému Sifeni patogennich mikroorganismi , které mohou ptispét k rozvoji
patogend.




Pfitom literatura o imunitni reaktivit¢ v onemocnéni parodontu je pomérné kontroverzni,
coz muze byt vysvétluje skutecnost, Ze imunitni reaktivita u pacientii s paradent6zou je velmi
variabilni: zavisi na zavaznosti, fazi onemocnéni, typu zanétlivé reakce,véku, pfitomnosti
komorbidit
the gradual involvement of periodontal tissues structures,which leads to denoted clinical
manifestations with violated periodontal function. The changes in periodontium are chronic
with low anti-infective protection of the oral cavity. At the same time, immune reactions do
not provide confrontation of the infected periodontium and become a pathogenetic basis of the
chronic process. Among the risk factors are crucial disorders of oral microbiocynosis and
imbalance of immune systems (production of antibodies to heat shock proteins and
stimulation of the release of proinflammatory cytokines), lack of antioxidant protec-
tion, disorders of microcirculation and transcapillary exchange in dental tissues.

Inflammatory-dystrophic changes in periodontal tissues contribute to the increase of the
level of chronic inflammatory agents due to the systematic spread of inflammatory mediators
that are released during local tissue destruction, immune-inflammatory reactions to
periodontal pathogens, as well as to the systemic spread of pathogenic microorganisms that
can contribute to the development of pathogens.

At the same time, the literature on immune reactivity in periodontal diseases is quite
controversial, which may be explained by the fact that immune reactivity in patients with
periodontitis is very variable: it depends on the severity, phase of the disease, type of
inflammatory reaction,age, presence of comorbidities.

https://www.researchgate.net/publication/330230590_SOME_ASPECTS_OF_THE_E
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June 2018,Ukrainian Dental Almanac,N.N. Saveleva,l.l. Sokolova,S.l. German,T.V. Tomilina

The review of the scientific literature is devoted to the topical issues of studying the etiology of periodontal diseases, which are one of the
most common and complex pathologies of the maxillofacial region. Analysis of recent studies proves a stable relationship between the
development of periodontal diseases and disorders in the immune system, the neurohumoral system, metabolic disorders, genetic
predisposition, and so on. The article presents the data obtained in the course of studying the literature on the role of disorders in the
functioning of individual organs (gastrointestinal tract, liver, lungs, heart, and urinary system) in the development of chronic periodontal
diseases. The article notes that the anatomical and physiological proximity of the periodontal and digestive tract tissues, the generality of
innervation and humoral regulation create prerequisites for the involvement of periodontal disease in the pathological process in diseases of
the gastrointestinal tract. One of the main etiological factors in the development of inflammatory diseases of the gastrointestinal tract and
periodontium is Helicobacter pylori, which is found in the loci of the oral cavity: in the oral and gingival fluid, on the mucous membrane of
the tongue and cheeks, and in the periodontal pockets. It is pointed out that the liver also occupies a special place in the development of
periodontal diseases, which is explained by the performance of its significant functions for the human body: regulatory, metabolic, antitoxic
and other.

Prehled odborné literatury je vénovan aktualnim otdzkam studia etiologie onemocnéni

wevr

parodontu, ktera jsou jednou z nej¢astejSich a nejkomplexnéjSich patologii maxilofacidlni
oblasti. Analyza poslednich studii prokazuje stabilni vztah mezi rozvojem parodontalnich
onemocnéni a poruch v imunitnim systému, neurohumoralnim systému, metabolickych
poruchéch, genetické predispozici a tak dale. Clanek uvadi udaje ziskané studiem literatury o
roli poruch ve fungovani jednotlivych organii (gastrointestinalniho traktu, jater, plic, srdce,
mo&ového systému) pii vzniku chronickych onemocnéni parodontu. Clanek poznamenava, ze
anatomicka a fyziologicka blizkost tkani parodontu a traviciho traktu, obecnost inervace a
humordlni regulace vytvari predpoklady pro zapojeni onemocnéni parodontu do
patologického procesu u onemocnéni gastrointestinalniho traktu. Jednim z hlavnich
etiologickych faktorti vzniku zanétlivych onemocnéni traviciho traktu a parodontu je
Helicobacter pylori, ktery se nachézi v loziskach dutiny Gstni: v stni a gingivalni tekutiné,
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na sliznici jazyka a tvari, v dutin€ Ustni, v dutin€ Ustni. a v parodontalnich kapsach. Je
poukazano na to, Ze jatra rovnéz zaujimaji zv1astni misto ve vyvoji onemocnéni parodontu,
coz se vysvétluje plnénim jejich vyznamnych funkci pro lidsky organismus: regulac¢nich,
metabolickych, antitoxickych a dalSich.

There is evidence that the pathology of periodontal disease plays a leading role in the structure of dental diseases in patients with chronic
obstructive pulmonary diseases, which is clinically manifested by symptoms of generalized periodontitis of the I-II degrees of development
and its complications - partial or complete secondary adentia, and with tooth preservation - defects in dental series and violations of
occlusion, function, aesthetics. Scientists suggest a general biological mechanism for the development of generalized periodontitis and
cardiovascular diseases, linking the development of periodontal diseases in patients with cardiovascular pathology with microcirculatory
disorders. The dependence of the severity of inflammatory changes in the periodontal tissues on the disturbances of salt metabolism in
urolithiasis is proved. The data obtained indicate that diseases of the internal organs contribute to the structural damage of periodontal tissues
and they are a risk factor for periodontal diseases, which necessitate the presence of not only theoretical knowledge and practical skills in
dentistry, but also their awareness of the features and clinical manifestations of somatic pathology. An urgent and justified step in the
treatment of periodontal diseases is also the involvement in the process of rendering complex dental care to internist doctors capable of
quickly and qualitatively assessment the condition of the internal organs and the basic systems of the patient's body.

Existuji diikazy, ze patologie onemocnéni parodontu hraje vedouci roli ve struktuie
onemocnéni zubll u pacientti s chronickou obstrukéni plicni nemoci, kterd se klinicky
projevuje symptomy generalizované parodontitidy stupni vyvoje I-1I a jejimi komplikacemi -
Castenymi, resp. kompletni sekundarni adentie a se zachovanim zubu - defekty v zubnich
fadéach a poruseni uzavéru, funkce, estetiky. Védci navrhuji obecny biologicky mechanismus
pro rozvoj generalizované parodontitidy a kardiovaskuldrnich onemocnéni, spojujici vyvoj
periodontalnich onemocnéni u pacienti s kardiovaskularni patologii s poruchami
mikrocirkulace. Je prokdzana zavislost zdvaznosti zanétlivych zmén v parodontalnich
tk&nich na poruchach metabolismu soli u urolitidzy.

Ziskana data naznacuji, ze onemocnéni vnitinich organt prispivaji ke strukturdlnimu
poskozeni tkani parodontu a jsou rizikovym faktorem pro onemocnéni parodontu, pro které je
nutna piitomnost nejen teoretickych znalosti a praktickych dovednosti ve stomatologii, ale
také jejich povédomi o vlastnostech. a klinické projevy somatické patologie. Naléhavym a
opodstatnénym krokem v 1é¢bé onemocnéni parodontu je také zapojeni do procesu
poskytovani komplexni stomatologické péce internistim schopnym rychle a kvalitativné
posoudit stav vnitinich organt a zékladnich systém téla pacienta.

Alergizace a autoimunita u parodontopatii

V.Pintera

Divodem této avahy o moznych alergickych jevech pfi parodontopatiich je podobnost
parodontopatii se situacemi popsanymi v obecné patologii ,které vedou ke vzniku
autoimunity.

Alergie nejsou ni¢im jinym neZ druhem zanétu,pokud se zanét rozviji pies volné
protilatky typu IgE.Z heparinocytd uvolni se histamin a rozvine se alergicka reakce bud’
celkova v podob¢ Anafylaxe nebo vazana na jeden organovy system jako Atopie .Podstatou
veéci vSak ziistava zanét.

Komentéf 1.- Zanét miizeme povazovat za reakci organismu na uvolnéné zanétivé mediatory .Pokud se zanét rozviji pres volné

protilatky typu IgE,pak tyto z heparinocytt uvolni histamin a rozvine se alergicka reakce bud’ celkova v podob& Anafylaxe nebo vazana na
jeden organovy system ,nazyvana Atopie ,coz je na kuizi atopicky ekzem,v nasofaryngu sennd ryma a v plicich astma bronchiale. Zanét se



muize rozvijet i tak,ze se antigen(zde feceny alergen) spoji do komplexu s protilatkou,vznikne imunokomplex,ktery je bud’ pfipojeny na
bunééné membrany,nebo cirkuluje v krev.obéhu.Existuje jeste treti typ tzv.tuberkulinové pozdni alergické reakce,kdy se nejdfive do ktize
infiltruji mononukleéry a alergicka reakce se projevi az pozdé&ji az se v tom misté nashromazdi lymfocyty.Bud’ jde o profesionalni kontaktni
dermatitidy nebo o granulomatosni reakce specifickych zanéti.Kromé toho jsou zanétlivé medidtory soucasné algogeny a tim se angazuji

v neurologickych projevech zanétu.

Schematicky vychazi alergie ze zakladnich celularnich struktur zanétu popsanych
Lenfeldem (viz Skach),ktera se pro svou samoziejmost uZ ani nezmifuje.

Popis zénétu je dnes soustfedén na intracelularni jevy,pficemz starsi pojeti
(Lenfeldovo)popisuje klinické projevy jakozto vysledek mezibunéénych déjt. Tyto dve
hlediska k sob¢ neodmyslitelné patii.

Graficky znazornéno poskytuje intracelularni pohled z hlediska mediétorti obraz dvou
Sestitthelnik a jednoho (archaického) ¢tyithelniku,z hlediska celularniho obraz dvou
pétiuhelniki (jeden pro akutni a druhy pro chronicky zanét) a z hlediska klasické patologie
jednu kostku (ma Sest ploch,tedy Sest hledisek.)

Kdybychom chtéli znazornit celuldrni obraz tfi typli zanétu,tzn. virového,akutniho a
chronického,vznikl by prostorovy ttvar ze tii pétithelnikl spojenych v bodech makrofagi a
T-lymfocytd. Takové tivahy jsou sice vyslovené teoretické,ale nabizi komplexni ptedstavu.

Popisované jevy:

1) intracelularni ukryt peripatogent Agregatibacter Actinomycetemcomitans a
Porphyromonas gingivalis navozuje situaci podobnou jako pti specifickém zanétu,kdy se
vytvafi protilatky proti infikovanym vlastnim bufikam a tim padem i proti stejnym
buitkam neinfikovanym.

O specifickych zanétech bylo (patology)ieceno:
Specifické zanéty (TBC,Lepra,Syfilis,Infekéni sklerom,Granulomatosni
poradenitidy,plisné,viry) jsou specifické pro svéraznost proliferativni slozky.Specifickou
granula¢ni tkan tvofi ptfevazné tvarové modifikované histiocyty (makrofagy) bez
neokapilarizace.Jde o bunéény typ imunitni reakce s prevahou T-lymfocytt a
histiocyti(makrofagii),které se nakupi piisobenim lymfokind.Soucasné dochazi
k vyznacné alergizaci,protoze etiologické agens je uloZeno intracelularné.Imunitni reakce
se proto zamé&fuje nejen proti agens,ale i proti vlastnim bunikam které agens obsahuji a
vyvolava jejich nekrozu.Morfologicky obraz je pak sloZity pro stiidani téchto jevi.

U parodontitis je obraz podobny-nakupeni makrofagi a T-lymfocytt
v dtsledku nadprodukce mediatorti (chemokint) v chronické fazi stiidajici se s obrazem
akutniho zanétu s destrukci tkani . Autodestruktivni ¢innost makrofagt i fibroblast
nadprodukci chemokinti a aktivaci Rantes popsana byla ,o protilatkach proti buitkam
periodoncia referovano nebylo.

Tato Uvaha vede k zavéru,Ze k autoimunité jsou u parodontopatii vhodné
podminky.

/] komentat 2.- Stav byl u specifickych zanéti popsan takto:“Dochazi k vyznacné alergizaci,protoze etiologické agens
je uloZeno intracelularné.Imunitni reakce se proto zaméfuje nejen proti agens,ale i proti vlastnim buitkam které agens obsahuji a vyvolava
jejich nekrozu.Morfologicky obraz je pak slozity pro stiidani téchto jeva.“ //

2) oddéleni krevniho obéhu od junkéniho epitelu- s moznym dasledkem autoimunity
Z diivodu teorie imunitni nepfistupnosti.
O teorii imunitni nepristupnosti bylo feceno:
-nekteré tkane jako tfeba oko ,varle, CNS nebo gl.thyreoidea maji za béznych okolnosti mensi
styk s lymfatickym systémem a antigeny téchto tkani jsou normaln¢ sekvestrované od lymf.
Systemu,pokud se vSak tato pfirozena bariera poskodi ,plisobi jejich bilkoviny



antigenné.Piikladem jsou-Hashimotova thyreoiditis,-demyeliniza¢ni encefalitidy —
chorioretinitidy.VSem je spolecny vyrazny mononuklearni intersticialni infiltrat.

V piipadé parodontu jsou nejméné dvé tkan¢ zcela bez lymfatického i krevniho
zasobeni-Junk¢ni epitel a cement.

O cementu bylo fec¢eno:
Skach:Ze vSech tkani parodontu jedin€ cement na povrchu zubniho kofene nema lymfatickou
drendz ani pfimé cévni a nervové zasobeni.

O Junkénim Epitelu JE bylo feceno :

Rateitschak: Spojovaci epitel JE,jakoz i epitel volné a ptipojené gingivy, z nichz zadny neni
vaskularizovan

Skach: Parodont je tkani s funkéné terminalnim fe¢istém. Ve vazivu gingivodentalniho
uzavéru se pouze venoéznimi raménky kapilarnich klicek propojuje s kapilarni siti pro vnéjsi
plochu alveolarniho vybézku...

Mutschelknaus: Kapilarni sit’ pod sulkularnim a spojovacim epitelem kon¢i kapilarnimi
klickami v marginalni gingive.V dentogingivalnim plexu se kapilarni klicky bézné
nevyskytuji.

Z uvedenych vyroku lze si predstavit situaci s krevnim zasobenim parodontu jako
nevaskularizovany junk¢ni epitel mezi dvéma oddélenymi cévnimi systemy periodoncia a
gingivy.

Lze se proto domnivat,ze lymfatické zasobeni i krevni zasobeni
parodontu,resp.nékterych jeho ¢asti vykazuje podobnost s cévnim a krevnim zasobenim
tkani,u kterych se uplatiiuje teorie imunitni nepfistupnosti.

/] komentat 3.- Dirvod chronicity bakteridlnich zanétl byl popsan takto:( zanéty) chronické,jejichz divodem byvaji u bakterialnich
zanétl anatomické podminky pii nichz specifické protilatky nemaji dostatecny piistup k lozisktim infekce.Nebo muize vzniknout situace
symbiotropismu,kdy mikroorganismy Ziji v relativni symbiose s makroorganismem a zanét se projevi az pfi situaci prospivajici
mikroorganismu

Komentai 4-Teorie imunitni nepftistupnosti-nékteré tkané jako tieba oko nebo CNS nebo tyreoidea maji za béznych okolnosti mensi
styk s lymfatickym systémem a antigeny t&chto tkani jsou normalné sekvestrované od lymf. Systemu,pokud se v8ak tato pfirozena bariera
poskodi ,ptisobi jejich bilkoviny antigenné.Piikladem jsou-Hashimotova thyreoiditis,-demyeliniza¢ni encefalitidy —chorioretinitidy.Vsem je
spole¢ny vyrazny mononuklearni intersticialni infiltrat //

3)mozna zkriZena imunita mezi mukopolysacharidovymi pouzdry streptokokt v plaku a
mesenchymovymi antigeny.

Komentaf 5.- Zkfizena imunita- nastava po senzibilizaci antigenem blizkym nékteré slozce tkané .Piiklad: mukopolysacharidy
pouzdra streptokokil jsou antigenné blizké s mesenchymovymi antigeny-abakterialni granulomatozni projevy revmatické horecky,-nékteré
glomerulonefritidy-nebo inzulin ze zvifeciho pankreatu vyvola protilatky proti pankreatickym ostrivkiim u diabetika .

O teorii zkfizené imunity bylo feceno:
ZKkrizena imunita- nastava po senzibilizaci antigenem blizkym nékteré slozce tkan¢ .Ptiklad:
mukopolysacharidy pouzdra streptokoki jsou antigenné blizké s mesenchymovymi antigeny a
nasledkem jsou bakterialni granulomatozni revmatické horecky,nebo nékteré
glomerulonefritidy.

Komentaf:

Parodontitis napada podobnou strukturu —bazalni membrany jako
glomerulonefritis nebo idiopaticka obstrukéni plicni choroba,v nedavné dobé i Covid byl
vykladan jako interakce mezi loZiskem virt pfi kofeni jazyka a endotelem plicnich sklipki .

V jiné souvislosti si nelze nevSimnout podobnosti v cytokinovém profilu u



Revmatoidni artritis ,ktera je s parodontitis podobna ve svém humoralnim obraze —cytokiny
IL-6, TNF alfa,IL-1 alfa,Rantes v¢etn¢ ztraty kosti.U revmatoidni artritis se predpoklada
imunitni reakce s dosud neznamym antigenem.

U Alzheimerovy choroby byla dlouho znama cytokinova podobnost a nove se
objevily poznatky o zavislosti na P.gingivalis.

Cytokinova podobnost je delsi dobu znama i u dalsih chorob jako je
Parkinsonismus,ALS,DM-1,DM-2 a dalsi,které jsou podezielé z imunitniho ptivodu.

4)-Teorie sekvestrovanych klonii-v poskozené tkani ¢i jizvé se izoluji imunokompetentni
bunky,které se neméni recirkulaci a ztrati schopnost rozliSovat mezi vlastnim a cizim.Ptiklad-
hojeni iradia¢nich zmén a spalenin.

Hojeni chronického zanétu pti parodontitis je rovnéz doprovazeno chaotickou
hyperplastickou nefunk¢ni fibrotizaci.

. //komentaf 6.-Teorie zakazanych kloni imnokompetentnich bunék,kdy zmutuje jejich geneticka vloha ,Pfikladem jsou
viscerokutanni kolagenozy : -diseminovany lupus erytematodes,-dermatomyositis,-sklerodermie,Déale —nodozni polyarteritida ,-revmaticka
horecka.Témto vSem jsou spoledné zmény vaziva a svaloviny tepen ve smyslu fibrinoidni nekrozy a jizveni. U viscerokutannich kolagenoz je

navic v séru antinuklearni faktor se slozkou protilatky proti nukleohistonu ,proti DNA 1.
Zavér:

Projevy autoimunitnich onemocnéni v dutin€ ustni jsou celkem béZzné,napf. aftosni stomatitis
.Neni tudiz diivod se domnivat,ze chronické zanéty parodontu budou projevil autoimunity
uchranény. Parodontopatie jsou z patologické podstaty chronické imunomodulované zanéty a
v jejich cyklickém vyvoji dochazi k imunitnim reakcim.

Tim neni feceno,Ze je autoimunita divodem k parodontitis,ani ze k jevu dochazi
pravidelné ,ale je tifeba vzit v ivahu ,Ze u parodontopatii jsou podminky pro takové
reakce.



