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Historie mikrobiologie

Konec 19. stoleti — rozvoj klinické

mikrobiologie

Louis Pasteur (7. 12 1s22-2s. 9. 1895)
Zakladatel mikrobiologie
mikrobiadlni patogeny zpusobuiji

systémova onemocnéni



Historie mikrobiologie

Joseph Lister (s.4.1827-10.2. 1912)

Zavedeni antisepse

konkrétni organismy zpusobuji konkrétni onemocnéni



Historie mikrobiologie

e Robert Koch (11. 12. 1843 — 27. 5. 1910)

e Kochovy postulaty



Mikrobiologie v parodontologii

60.-70. léta 20. stoleti — vedecké zkoumani

zubniho plaku (diverzita mikrobialniho

ekosystému, pH, redoxni potencial, vliv nutrice)

Loesche, 1976
® nespecificka hypotéza plaku

® specificka hypotéza plaku



Nespecificka hypotéza plaku

Pisobeni odpadovych produktu dstni fléry zplsobuje
onemocnéni parodontu

Velké mnozstvi odpadovych produktl nakonec prekona

obranné mechanismy
VSsechny mikroorganismy prispivaji ke vzniku onemocnéni

Oralni hygiena, ktera odstranuje nejvetsi mnozstvi z

celkového objemu bakterii, je nejucinnéjsi



Specificka hypotéza plaku

Pouze urcité mikroorganismy v plaku jsou
patogenni
Specifické mikroorganismy meéni imunitni a

zanetlivou odpoveéd hostujiciho organismu



Socranskyho kritéria

Asociace: patogen je v nemocné tkani nalézan castéji a ve
vyssich mnozstvich nez ve tkani zdrave

Eliminace: Odstranéni patogenu by mélo vyvolat konec
nebo remisi onemocneéni

Odpovéd hostitele: U konkrétniho patogenu, ktery
vyvolava destrukci tkaneé, by méla vzniknout odpovéed
hostitele

Virulentni faktory: Vlastnosti predpokladaného patogenu,
které maiji zpusobovat destrukci hostitelské tkané by mély
byt prokazany

Zvireci studie: Schopnosti predpokladaného patogenu, ktery
zpusobuje onemocnéni, by mély byt prokazany na zvifecim
modelu



Rozdéleni mikroorganismu

Planktonické x sesilni (biofilm)

Gram pozitivni (G+) x gram negativni (G-)
Aerobni x fakultativhé anaerobni x anaerobni
Supragingivalni x subgingivalni

TyCinky x koky x spirochety

Casni x pozdni kolonizatofi



Biofilm

o/

,Sesilni komunita mikrobu skladajici se z

bunék, které jsou trvale pripojeny k substratu

nebo povrchu nebo k sobé navzajem, které

jsou obklopeny extracelularni hmotou a které

jsou schopny menit fenotyp v zavislosti na

rustu a genoveé transkripci pontan, 2002



Zubni plak = biofilm

e Bakterie v extracelularni matrix



Zubni plak

* Mekky, strukturovany, prilnavy povlak zubu,
ktery nelze odstranit vodni spreji reiwig 2003



Materna alba

,Zubni povlak na zubech, gingivé a plaku,
ktery je na rozdil od plaku vodni spreji
odstranitelny”

,Materna alba je bélava, nestrukturovana
hmota volné agregovanych bakterii, leukocytu
a zbytku epitelu” Heiwig 2003



/bytky potravy

* Nejsou patogenni
* Jsou to retencni mista pro plak



Zubni plak

Vice nez 700 druhu bakterii
V parodontalnim chobotu vice nez 300 druhu

Tvorba biofilmu je jednim z hlavnich
obrannych mechanizmu bakterii

Nizka prostupnost |éCiv (antiseptik, ATB)



Zubni plak

Zdravy sulkus 103 bakterii
Parodontalni chobot 108 bakterii
Supragingivalné na jednom zubu az 10° bakterii

Vyvazeny ekosystém dutiny ustni nezpusobi
onemocneéni

Pouze pritomnost parapatogenu neznaci existenci
parodontitidy



Infekce plic

Streptococcus pneumoniae
M. tuberculosis

Klebsiella pneumoniae
Legionella pneumophilia



Infekce GIT

Salmonella typhi
Shigella dysenteriae
Vibrio cholerae
Escherichia coli
Campylobacter



Infekce parodontu

Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Tannerella forsythia

Campylobacter rectus

Eubacterium nodatum

Fusobacterium nucleatum
Peptostreptococcus micros
Porphyromonas gingivalis

Prevotella intermedia

Prevotella nigrescens

Streptococcus intermedius

Treponema sp. (Haffajee & Socransky 1994)



MikrObié I nll kom plexy Socransky 1992

Actinomyees naezlundii 2
fActinomyces UISCosUs)

Actinomyces odontolyticus
Yallow Complex

Purple Complex

Veillonella parvula

Orange Complex

Streptococcus mitis
Streptococcus oralis
Streptococcus sanguis

Streptococcus species
Streptococcus gordonii
Streptococcus intermedins
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Green Complex

Campylobacter rectus

Campylobacter pracilis

Streptococcus
constellatus

Eikenella corrodens

Capnocytophara pingivalis
Capnocytophaga sputigena
Capnocyvtophara ochracea
Capnocyvtophara concisus
Actinobacillus actinomycetemcomitans A

Prevotella intermedia

Prevotella nigrescens
Peptostreptococcus micros
Fusobacterium nucleatum vincentii
Fusobacterium nucleatum nucleatum
Fusobacterium nucleatum polymorphum
Fusobacterium periodonticum

Campylobacter showae

Red Complex

FEubacterinm notatum
nodatu

Actinobacillus actinomycetemcomitans B

Selonomonas
noxia




Stédia biOﬁImU Thomas 2006

Ziskana pelikula
Casna kolonizace
Pozdni kolonizace
Vyzraly biofilm



Pelikula

* um silna glykoproteinova vrstva
* Vznik sekundy - minuty



Casni kolonizatofri

* Vazba na pelikulu (reverzibilni a ireverzibilni)
* G+ koky (streptokoky; Ss) a postupné G+ tyCinky
G+ filamenta (aktinomycety; Av)



Pozdni kolonizatofri

* Vazba na €asné kolonizatory
* Veillonelly, fusobakterie a dalsi G- bakterie



Zmeny v biofilmu

sesilni
bakterie

planktonické

anaerobni bakterie

aerobni

supragingivalni subgingivalni

kyselé pH

zasadité pH

koky

tyCinky




Vlastnosti bakterii v biofilmu

Tésny kontakt

Vyména metabolitu

Komunikace signalnimi molekulami
Vymeéna genetickych informaci («ofenbrander 2006)



Vyziva bakterii v biofilmu

Molekularni difuze v hlubsich vrstvach
Povrchové vrstvy ze sliny
Hluboké vrstvy z mrtvych a rozpadlych bakterii

» fruktany a glukany (dextrany) jako zasoba energie

Mutany vystuzuji matrix jako kolagen ve tkani



Vliv stravy na biofilm

e Znacny vliv v pocatecni fazi (cukry)
* Nizky vliv na vyzraly biofilm



Co (ne)zpusobi biofilm

e Sterilni experimentalni zvirata nemaji
parodontopatie

* Nepritomnost bakterii = zdravy parodont

* Je mozna prevence parodontopatii?



Zubni kamen

Mineralizovany zubni plak
Retencni misto plaku

Supragingivalni
Subgingivalni

Tvorba zavisla na
— mnozstvi zubniho plaku
— mnozstvi a kvalité sliny (sulkularni tekutiny)



Supragingivalni zubni kamen

* Nazloutly az hnédy

* Lokalizace
— Lingvalni strana dolnich frontalnich zubu
— Bukalni strana hornich molaru

* Obsah mineralti 37% (16-51%), ojedinéle az
30%



Subgingivalni zubni kamen

Hnédy az Cerny

Hruby povrch

,ostruhy” na RTG

Obsah minerdlu 58% (32-78%)

Zubni kamen nezpusobuje parodontitidu, vzdy je
pokryt vrstvou zubniho plaku

Sterilni zubni kdmen nezpusobuje zanét ueraerises



Mineralizace zubniho kamene

Intracelularni v bakterialni kolonii
Extracelularni v matrix

CaH (PO4) x 2H20 - brushit (B)

CadH (P0O4)3 x 2H20 - okta kalcium fosfat (OCP)
Ca5(P04)3 x OH - hydroxyapatit (HA)
B-Ca3(P0O4)2 - whitlokit (W)



Parodontopatie

* Gingivitidy
* Parodontitidy

e Plakem
— podminéneé
— modifikované



Parodontitida

,Zanétlivé onemocnéni podpurnych tkani zubu
zpusobené specifickymi mikroorganismy, které
vyusti v progresivni destrukci parodontalnich
ligament a alveolarni kosti, tvorbu

parodontalnich chobotu a ustup tkani
zavesneho aparatu”



Parodontitida

e Zanetlivé onemocnéni zavésného aparatu s
ubytkem kosti



Parodontitida x gingivitida

* Rozhoduje pritomnost klinické ztraty
attachmentu

e Reverzibilita onemocnéni



Jedinecnost parodontalni infekce

e Zub je v kontaktu jak s vnéjsim tak s vnitrnim
prostredim

e Zub nema schopnost eliminovat biofilm jako
epitel

e Zdroj infekce neznamy (rodice, pribuzni)

van Steenbergen 1993; Preus 1994
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Zanét

e Zanetlivé znamky jako jsou otok, bolestivost,
zména barvy, tvaru a konzistence NEMUSI byt

pritomny u vSech pacientu se ztratou
attachmentu

e Ale pritomnost BOP+ je spolehlivym
indikatorem aktivni faze onemocnéni



Rizikové faktory parodontitidy

* Mikrobialni
— Specifické parodontalni patogeny
— Patogenni potencial biofilmu
— Celkova mikrobialni naloz

e Systémoveé
— Diabetes mellitus
— Geneticka predispozice
— Pohlavi, etnicita
— Osteoporoza
— HIV
— Psychika

upraveno z Lamster 2006



Rizikové faktory parodontitidy

* Faktory chovani

— Tabak a koureni cigaret
— Spoluprace pacienta

* Lokalni faktory
— Nedokonalé vyplné
— Zubni kazy
— Stéstnani, malokluze, furkace

— Bruxismus

upraveno z Lamster 2006



Veék a parodontitida

e VysSSi vek zvysuje riziko ztraty zavesného aparatu van der veiden 1984

* Vliv véku je pouze kumulaci dlouhodobého pusobeni pravych
rizikovah faktoru Papapanou 1991

e Vliv véku na hloubku para chobotu je minimalni awandar 2002



Pohlavi a parodontitida

* Mnoho studii udava vyssi susceptibilitu u
muzu

* Horsi oralni hygiena u muzu? Hugoson 1998

e Existuje vliv pohlavnich hormonu?



Rasa a parodontitida

e Afroamericané —MexiCané— beloSi wuanes

* Nejasny vliv socioekonomického statusu



Genetika a parodontitida

* Parodontitida je multifaktorialni onemocnéni
* Existuje jeden zodpovedny polymorfizmus?
* Polymorfizmy v genu pro

- I L 1 B Gore 1998, Armitage 2000

— IL2, IL6, IL10, TGF-131, CD14, MMP1, MMP3 Holla 2002, 2004,
2010

— |L18 a MMP9 vokurka 2009



Specificka infekce a parodontitida

Mikrobialni etiologie

— gingivitidy Le 1965

— parodontitidy tindne 1975

Socranskyho kritéria Haffajee and socransky 1994

Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Porphyromonas gingivalis
Tanerella forsythia



Koureni a parodontitida

Koureni ma vliv na

— Vazokonstrikci cév

— Humoralni a bunécnou imunitni odpoved

— Bunécnou signalizaci

— Homeostazu tkani

Rozd |'|y ve slozeni plaku (vice parapatogent u kuraku)
42% parodontitid souvisi s kourenim a 11% s
ukonéenym kourenim wranes i

Horsi odpovéd na [éCbu u kurakU an 1094



Diabetes mellitus (DM) a parodontitida

* U dlouhodobé nemocnych a se Spatnou
kontrolou glykémie je vyssi riziko ryior 1996

¢ Valinéjgi g|ng|V|t|da u DM I typu u déti Pommereau
1992

* Oboustranny vztah (DM_, parodontitida) .

2000



Obezita a parodontitida

e Zvysena zanetliva odpoved
* Alterovany metabolismus lipidU saito 1998



Osteoporodza a parodontitida

* Nejasny vztah



HIV a parodontitida

V 80. létech silna asociace winker 1987
HAART snizila incidenci parodontitidy u HIV+ chapple 2000
Uroven CD4 neni ve vztahu k zavaZnosti parodontitidy vastardis 2003

Protichudné vysledky
Neni konsenzus na vztah HIV a parodontitidy



Stres a parodontitida

* Deprese u mysi vede k oslabeni
parodontalnich ligament sreivik 2006

* Chybi prukazné studie, ale souvislost muze
existovat



Histopatologie parodontitid

Faze

o |nicialni

= Casna

= Rozvinuta
= Pokrocila

Page a Schroeder 1976



Inicialni faze

Zvyseni poctu leukocytu, lymfocytu a plasmocytu
v sulkularni tekutiné

RozSirovani kapilarniho cévniho reciste (histamin,
serotonin)

Rozvolnovani intercelularnich spoju (edém)
Vyplavovani neutrofilU

Pocatek rozvolnhovani kolagenu

Zvysena exsudace z gingivalniho sulku
Reverzibilni



Casna faze

Silny leukocytarni infiltrat

Vysoka aktivita sulkularni tekutiny
/trata 50-60% kolagenu

Zvétseni objemu fibroblastu

Zvysena proliferace bunék (pocatek vrustani
epitelu do vazivoveé tkané)



Rozvinuta faze

Vazana na subgingivalni plak
Produkce protilatek plazmatickymi bunkami
Pokracuje destrukce kolagenu

Rozvolnéni a apikalni migrace junkéniho
epitelu

Jeste reverzibilni (neni destrukce kosti)



Pokrocila faze

Tvorba parodontalnich chobotu

Destrukce zavesného aparatu vcetnée
alveolarni kosti

Preména zavésného aparatu na fibrotickou
tkan

Nejdrive postizena interdentalni septa



Obrana hostitele na zanét

zanetliva reakce
— Nespecificka
— Specificka



Nespecificka zanéetliva reakce

Zvyseni permeability cév z
o pbunék a tkani - histamin, serotonin, PGE, lysozomy, lymfokiny

o krve — bradykinin, kalikterin, aktivator plazminogenu, slozky komplementu

Polymorfonuklearni (PMN) infiltrace
= Fagocytdza (opsonizace)
= Lysozomalni degradace

= Uvolnovani kolagenaz

o Chemotaxe PMN
- Exogenni — peptidy z bakterii
* Endogenni — od hostitele (PGE, LTA, komplement)
* A.a. ma schopnost omezit chemotaxi PMN



Specificka zanétliva reakce

Humoralni reakce
B-lymfocyty po kontaktus Ag  plazmatické bb.

Plazmatické bb. produkuji imunoglobuliny

o |gG - opsonizace

= slgA — ochrana sliznic pred vaznou bakterii

= |gE — vazba na mastocyty a bazofilni granulocyty

o |gM — komplex Ag-Ab — aglutinace a neutralizace Ag
Komplement (C3a, C5a, C5b) — chemotaxe neutrofilg,

opsonizace, uvolnéni histaminu z mastocytU, aktivace B-lymfocytd,
hemolyza



Specificka zanétliva reakce

Bunécna reakce
Kontakt Ag s T-lymfocytem

T-lymfocyt uvolni lymfokiny
o Chemotaxe PMN

= Regulace
* BaTlymfocytl
* Proliferace fibroblastu
 produkce kolagenu

o Aktivace osteoklastU
= Cytolyza bunék hostitele



Mediatory zanétu

Prostaglandiny (PGE)

— Vazodilatace

— Aktivace osteoklastu

— Zvyseni cévni permeability

— Regulace agregace trombocytu
Leukotrieny (LTA)

Bradykinin

Interleukiny (IL1R)



Destrukce parodontu

e Bakterie zubniho plaku produkuji

— enzymy (kolagenazy, matrixmetaloproteinazy,
hyaluronidazy, chondroitinsulfatazy,
neuraminidazy)

— Metabolity (amoniak, indol, sirovodik)
— Endotoxiny (lipopolysacharidy)
— Exotoxiny (leukotoxiny)



Epidemiologie
studium zdravotniho stavu v populaci

Kdo?
Kdy?
Kde ?
ProC ?
Co?
Jak?

Deskriptivni - popis stavu, formulace hypotéz
Analyticka - testovani hypotéz, stanoveni zavéru



Zakladni pojmy

* Prevalence — pocet nemocnych osob v dané
populaci k uréitému datu

* |Incidence — pocet novych onemocnéni v
definovaném ¢asovém obdobi

e Susceptibilita — vnimavost jedince k
onemocnéni



Epidemiologie parodontopatii

Prirozeny prubéh nemoci

Vyskyt a Cetnost onemocnéni parodontu
Rizikoveé faktory

Uéinnost preventivnich opatfeni
U&innost terapeutickych opatfeni
Potreba |éCby obyvatelstva
Multifaktorialni charakter parodontopatii

Absolutni prevalence " (délka zivota 1, pocet zubd
T)



Epidemiologie parodontopatii

* Prevalence — u dospélych témer 100% vyskyt
gingivitidy a parodontitidy

* Longitudinalni studie parodontitidy ise 1975
10% bez parodontitidy
80% mirny prubeh
10% destruktivni parodontitida



Agresivni parodontitida

 Prevalence 0,1%

* Muzi:zeny=1:1

* Vyssi susceptibilita
— Afroamericané

— Kuraci



