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Zaneétlivé parodontopatie
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Parodont je komplex struktur a tkani obklopujicich zub, sestava se z ddsné, cementu kofene zubu, periodontalni $térbiny a v ni
umisténych periodontalnich vldken a kosti alveolarniho vybézku, v némz je zub ukotven. Hlavnimi funkcemi parodontu je ukot-
veni zubu v alveolu, tlumeni Zvykacich sil, obrana proti vnéjsim noxam a také oddéleni prostredi dutiny Ustni od kofene zubu
(zajisténi kontinuity vystelky dutiny Ustni). Rlzné faktory (infek¢ni agens, traumata, celkovd onemocnéni, medikamentézni
prostfedky) mohou zpUsobit poruchu struktury a funkce parodontalniho komplexu, které jsou obecné zndmy pod nazvem
parodontopatie. Nej¢astéjSimi z nich jsou zanétlivd onemocnéni, k nimz patfi gingivitida ¢i parodontitida. Sdéleni uvadi za-
kladni udaje o anatomii a fyziologii parodontalniho komplexu a také prehled nej¢astéjsich etiologickych faktort a klinickych
projevl zanétlivych onemocnéni parodontu.
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Inflammatory periodontopathies

Periodont is the complex of structures and tissues that are surrounding the tooth. It includes gingiva, root cement, periodontal
space with periodontal ligaments and alveolus bone. The main functions of periodont is tooth fixation in alveolus, masticatory
strength reduction, protection against external factors as well as separation of oral cavity environment from tooth root. Differ-
ent factors (infection, trauma, general diseases, medicines) can lead to damage of periodont structure and functions which are
generally named periodontopathies. The most frequent periodontopathies are inflammatory diseases — gingivitis and marginal
periodontitis. The article contains basic information about anatomy and physiology of periodontal complex as well as summary
of common etiologic factors and clinical signs of inflammatory periodontal diseases.
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Anatomie a fyziologie
parodontu

Parodont (z fectiny para — okolo, odous —
zub) je tvofen komplexem tkanf, jejichz hlavni
funkci je ukotveni zubu v kostnim 10zku. Sklada
se zdasné, cementu pokryvajiciho povrch zu-
bu v oblasti kofene, periodontélnich ligament
umisténych v periodontalni stérbiné a kosti
alveoldrniho vybézku, v némz se zub nachdazi
(1). Ddsen (gingiva) je soucasti specializované
mastikac¢nf sliznice dutiny ustni. Kryje ¢ast al-
veoldrniho vybézku a v oblasti cemento-sklo-
vinné hranice naléhd na korunku zubu. Dle
topograficko-anatomického délenf rozlisuje-
me interdentdIni (mezizubni papila vyplrujici

mezizubn{ prostor), margindlni neboli volnou
(lokalizuje se kolem kreku ve formé limce 0,5-
2 mm korondrné od cemento-sklovinné hranice
a spojuje mezizubni papily) a pfipojenou neboli
alveoldrnf gingivu (je ohrani¢ena paramargi-
nalnim zldbkem a mukogingivalnim rozme-
zim — hranice mezi gingivou a sliznici dutiny
ustni). Dohromady tyto struktury tvofi gingivu
propria (1). Hlavnimi funkcemi dasni je elimi-
nace tahu mimického svalstva a pfedchazenf
mechanickému poskozeni dentogingivéalniho
spojeni. Povrch zdravych déasni mdze mit cer-
vené rdzovou, rdzovou, bledé rlizovou barvu
nebo je hnédé pigmentovéan (u lidi s tmavou
pleti) a vzhled pfipominajici pomerancovou

Obr. 1. Zdravé ddsné

kbru (tzv. stippling), je tuhé konzistence a pfi
jemném dotyku nekrvaci (obr. 1). Vnéjsi povrch
dasni je pokryt rohovatéjicim dlazdicovitym
epitelem, vnitfni ¢ast je kryta nerohovatéjicim
epitelem prechézejicim na dné gingivalniho
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sulku do tzv. spojovaciho epitelu, jehoz hlavni
funkcf je pfipojeni gingivy na zub. Za gingivdl-
ni sulkus neboli Zlabek je oznac¢ovana prohlu-
ben klinovitého tvaru mezi okrajem gingivy
a povrchem zubu (1). Ve sméru koronarnim je
ohranicen povrchem zubni skloviny nebo ce-
mentu, ve sméru laterdlnim vnitfnim epitelem
sulku a ve sméru apikdlnim volnym povrchem
spojovaciho epitelu. Hloubka gingivalniho sul-
ku u zdravych jedincl se pohybuje v rozmez{
0,1-0,5 az 3mm. Sulkus je vypInén sulkularni
tekutinou, coZ je exsudat pletené cév pod spo-
jovacim epitelem. U klinicky zdravych dasni na-
chdzime jen malé mnozstvi sulkuldrni tekutiny
nebo ji nenachédzime vlibec. V pfipadé rozvo-
je zénétlivych zmeén se jeji mnoZstvi vyrazné
zvysuje. Jeji hlavni funkci je tzv. mechanické
vyplachovéni a také antimikrobidlnf tcinek.

Cement pokryva zub v oblasti jeho kofene
a svym slozenim pfipomind kost, ale nema
krevni a lymfatické cévy ani nervové vlakna.
V korondrnf{ ¢asti je tvofen tzv. aceluldrnim
cementem neobsahujicim burky, zatimco
v apikalni tfetiné se nachézi celuldrni cement.
Hlavni funkci cementu je ukotveni zubu v al-
veolu a také spojeni periodontélnich vldken
s povrchem kofene.

Periodoncium vypliiuje periodontalnf stérbi-
nu — Uzky prostor ve tvaru presypacich hodin (asi
0,25 mm $iroky) mezi cementem kofene zubu
a kostni tkani alveolu. Koncf asi 1-2mm pod
cemento-sklovinnou hranici a plynule prechazi
do vazivové tkéné pripojené dasné (1). Sklada
se ze skupin periodontélnich ligament, které
upeviuji zub v kostnim Gzku a vyrovnavaji zvy-
kaci tlak. Vldkna jsou vzajemné propletena a na
jedné strané zakotvend v cementu a na strané
druhé v alveolu.

Alveoldrni vybéZek je ¢ast Celisti, v niz jsou
umistény zuby. Zubni I0zka jsou vystlana vniti-
ni kompaktni kosti s ¢etnymi otvory, skrz néz
prochézi nervova vidkna a cévy do periodoncia.
Alveolarni kost kon¢fasi 12 mm apikalné od ce-
mento-sklovinné hranice. Na rentgenogramu
se kompaktni kost uvnitf alveolu oproti okolnf
spongiézni kosti jevi jako denzni linie (lamina
dura, obr. 2) (1).

Hlavnimi funkcemi parodontéiniho komple-
XU je ukotvenizubu v alveolu, tlumeni Zvykacich
sil, obrana proti vnéjsim noxam a také oddélent
prostredi dutiny Ustni od kofene zubu (zajistént
kontinuity vystelky dutiny Ustni) (1). V dtsledku
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pusobeni rdznych nox mlze dojit k poskozeni

struktury a funkci parodontu, nasledkem ¢ehoz
mUzZe byt ztrata zubd.

Klasifikace patologickych stavi

parodontu
Existuje nékolik klasifikaci (nomenklatur)

onemocneéni parodontalnich tkani. Celosvétové
uzndvanou je klasifikace dle Svétového worksho-

pu pro nomenklaturu parodontopatii (1999)

rozlisujici nasledujici skupiny parodontélnich
onemocnéni (2, 3):
1. Onemocnéni désni (podminéné pouze
plakem; zplsobené celkovymi faktory;
zpUsobené pifjmem medikamentd; zpUso-
bené malnutrici)
2. Chronickd parodontitida (lokalizovana, gene-
ralizovana)
3. Agresivni parodontitida (lokalizovana, gene-
ralizovana)
4. Parodontitida jako manifestace systémovych
onemocnénf
a. Metabolické (diabetes, poruchy vyZivy,
avitaminozy)

b. Krevni (neutropenie, agranulocytéza,
hypogamaglobulinemie)

c. Infekenf (gingivostomatitis herpetica,
herpes zoster)

d. Kozni (pemphigoid, lichen planus, pem-
phigus)

e. Syndromy (Papillon-Lefévre, Downdy,
Albrightlv)

5. Nekrotizujici onemocnéni parodontu (nek-
rotizujici ulcerézni gingivitida, nekrotizujici
ulcerézni parodontitida)

6. Abscesy (gingivalni, parodontélni, periko-
ronarni)

7. Pulpo-parodontalnf léze
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Obr. 2. Ortopantomogram jedince se zdravym parodontem
y ——
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8. Stavy podminéné vyvojem (lokalnf faktory
na zubech; mukogingivélni anomadlie; oklu-

zni trauma)

Etiologie a patogeneze
zanétlivych parodontopatii

Nejcastéjsi formou parodontopatii jsou
onemocnéni zanétlivého plvodu (gingivitidy,
parodontitidy). V jejich etiologii se uplatiiuje
nékolik typt faktord. Jsou to exogenni a endo-
genni faktory vyvolavajici ndslednou odpovéd
imunitniho systému. Exogenni faktory se déli na
primarni a sekundarni (ko-faktory). K primarnim
faktordm patfi piimé dlouhodobé poskozeni pa-
rodontélnich tkanf pfitomnosti mékkého (zubni
plak, volné lezici zbytky potravy) nebo tvrdého
(zubni kdmen) zubniho povlaku a v ném ob-
sazenymi mikrobidlnimi agens. Nejc¢astéjsimi
mikroorganizmy vyskytujicimi se pfi zanétu
parodontu jsou specifické druhy streptokokd,
fusobakterii, aktinomycet, veilonel, treponem
a také bakteroid( i eikenel (4, 5, 6). Zubni plak
Ize definovat jako mékky strukturovany pfilnavy
povlak na povrchu zubu, ktery nelze odstranit
oplachnutim vodni spreji (1, 5). Dle lokalizace se
rozlisuje supragingivalnf (lezi korondrné od das-
né) a subgingivalni (3iff se do gingivélniho sulku)
plak, které maji odlisSnou strukturu a slozeni. Pri
ukladéani vépniku do plaku vznikd zubni kdamen
hrajici roli reten¢niho prostfedku pfi kolonizaci
mikroorganizmy.

Sekundarni, neboli ko-faktory, podporuiji
vznik a rozvoj zanétlivych zmén parodon-
tu. Radime sem nepfiznivy anatomicky tvar
¢i Spatné postaveni zubd v zubnim oblouku
znesnadnujici ¢isténi, previslé okraje vyplini
a protetickych nahrad zpUsobuijici chronickou
traumatizaci parodontu, déle chronické dychani
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Obr. 3. Klinicky obraz chronické gingivitidy podmi-
néné plakem

Obr. 5. Recese ddsni a obnazeni kofend zubd u paci-
enta s chronickou parodontitidou

Usty, dietnf zvyklosti (mékka strava, strava s vy-

sokym obsahem uhlohydrétt), okluznf trauma,
nesanované kariézni léze, pfitomnost fixnich
dlah ¢&i spon snimacich nahrad, patologické
zmeény mékkych tkani dutiny Ustni, snizenou
oplachovacf a antibakteridlni schopnost slin atd.
Endogennimi faktory vzniku zanétlivych paro-
dontopatil jsou rliznd systémova onemocnéni
a stavy usnadnujicf rozvoj a vzplanuti parodon-
tadlniho onemocnénf (napt. vrozend imunologic-
ka onemocnéni, diabetes mellitus, autoimunitni
onemocnéni, nedostatek kyseliny askorbové,
Zeleza a jinych latek, koufeni, konzumace alko-
holu, nezddouci Uc¢inky nékterych 1éka, jako je
napf. fenytoin, nifedipin, cyklosporin A aj) (7).
Dlouhodobé uziti uvedenych medikamentdéz-
nich lé¢iv mlze zpUsobit hyperplastické procesy
dasni. Napfiklad antiepileptikum fenytoin (5,5 di-
fenylhydantoin) ve vysokych davkach zplsobuje
tzv. hydantoindtovou hyperplazii dasni proje-
vujici se zdufenim vestibularni gingivy v oblasti
interdentélnich papil prevézné frontalnich zub.
Podobné nepfiznivé Ucinky méimunosupresivni
latka cyklosporin A nebo antagonista kalciovych
kanall nifedipin (1). V pfipadé vyborné hygieny
dutiny Ustni se vyskyt téchto nezddoucich ucin-
ki uvedenych lékd vyrazné snizuje. Proto Ize
predpokladat, Ze nejdulezitéjsi roli ve vzniku za-

Obr. 4. Ortopantomogram jedince s pokrocilou chronickou parodontitidou

nétlivych onemocnéni parodontu hraje $patné
provadénd hygiena dutiny Ustni (nedostatecné
mechanické odstranéni zubniho plaku) a také
naruseni rovnovahy mezi pritomnosti bakteri-
alnich agens a obranyschopnosti dutiny udstni
a celého organizmu.

Genetické faktory rovnéz hraji dllezitou roli
ve vzniku parodontélnich onemocnéni. Cetné
studie prokézaly souvislost mezi vyskytem
urcitych specifickych gent u jedinct a jejich
susceptibilitou ke vzniku parodontélnich one-
mocneéni (8, 9). Bylo zjisténo, Ze schopnost bunék
parodontalnich tkanf odolévat pdsobent skodli-
vych latek mikrobidlniho plvodu je podminéna
genetickymi faktory. Dale bylo prokdzéno, ze
genetické mechanizmy signifikantné ovliviujf
mnozstvi slinnych proteind (napfiklad laktoferrin,
lysozym, peroxidazy, sekretorni IgA), jez maji
vyrazné antimikrobidIni vlastnosti a protektivni
Ucinek v dutiné Ustni (10). Navic specifické ge-
netické markery souviseji se zvysenou produkci
interleukinu 1, coz je latka vykazujici signifikantni
souvislost s patologickymi procesy v parodon-
talnich tkanich (10, 11, 12).

Prlibéh zanétlivych parodontopatif Ize roz-
délit na nékolik fazi: inicidlni, ¢asnou, etablo-
vanou a pokrocilou (4). InicidIni fdze zanétu
se vyviji na povrchu klinicky zdravé dasné po
2-4 dnech tvorby plaku. Dany stav je zcela re-
verzibilnf a charakterizuje se akutni zanétlivou
reakci s exsudacf sulkuldrni tekutiny, migracf
leukocytt do spojovaciho epitelu a po¢atecni
ztrdtou kolagennich vldken. Neovliviiovana
inicialni faze mlze po 14 dnech pfejit do casné
fdze, pfi niz je patrné nahromadéniimunitnich
bunék ve vazivu sousedicim se spojovacim
epitelem, cytopatické zmény fibroblastd, ztra-
ta kolagenu a proliferace spojovaciho epitelu
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v laterdInim sméru. Etablovand fdze vznika za
nékolik tydnl po ¢asné fazi. Je vzdy spojena
s pfitomnosti subgingivalniho plaku ¢i kamene.
V této fazi pokracuje proliferace spojovaciho
epitelu smérem laterdInim, ale i apikdInim, je
charakteristické nahromadéni velkého mnoz-
stvi imunitnich bunék a témér Uplna ztrata
gingivélni podplrné tkdné. Mdze dojit k tvorbé
tzv. gingivalniho (nepravého) chobotu, jehoz
hloubka obvykle ¢inf 2-3 mm. Kostnf tkan po-
stizena neni. Dana faze pfi vyborné hygiené
dutiny Ustni je povazovéana za reverzibilni stav.
Pokrocild faze se charakterizuje destrukénimi
procesy v parodontu, které jiz postihuji peri-
odoncium a kostni tkan alveolu. Nasledkem je
vznik tzv. parodontainiho (pravého) chobotu
a rozsadhla zanétliva a imunologicka reakce
v tkdnich parodontdlniho komplexu. Zanétlivé
destrukeni procesy neprobihaji kontinuitné,
ale stfidavé s periodami klidu (stagnace) (1, 4).

Klinické projevy zanétlivych
parodontopatii

Zanét dasni (gingivitida) se projevuje jejich
zarudnutim, zdufenim, ztratou stipplingu a né-
kdy také i ulceracemi na povrchu dasni (obr. 3).
Charakteristické je zvysené mnozstvi sulkularni
tekutiny (tzv. exsudace), krvacenf pfi sondazi
a pfitomnost tzv. nepravych parodontalnich
chobotd - zvétseni gingivalniho sulku, dento-
gingivalni spojeni nenf poruseno. Bolesti jsou
méné Castym symptomem. Rozlisuje se akutni
a chronicka forma gingivitidy. Existuji také tzv.
zvlastni formy gingivitidy zplsobené hormonal-
nimi zménami (1).

Parodontitida je zanétlivé onemocnéni pa-
rodontalnich struktur (1). Jeji hlavni pric¢inou je
bakteridni infekce na zakladé existujici gingiviti-
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dy. V pfipadeé, Ze je spojovaci epitel po dlouhou
dobu vystaven plsobeni ldtek mikrobidlniho pU-
vodu (produkty metabolizmu mikroorganizmd),
dochézi k jeho poskozeni ¢i dokonce ztraté, coz
vede k rozsiteni sulku a postupnému narusent
a Ubytku vaz( parodontu a k resorpci alveolarni
kosti (1, 6). Na misté gingivalniho sulku vznika tzv.
parodontalni chobot — typicky klinicky pfiznak
parodontitidy. Jako aktivnf se oznacuji choboty
vykazujici typické zndmky zanétu (exsudace,
krvaceni). Zanétlivé procesy postupné posti-
huji povrch kofene a kostni tkan alveolu, coz
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Zaver
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