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1. Uvod

1.1. Teorie vzniku parodontitid

V pribéhu dvacéatého stoleti se intenzivné patralo po pricindch vzniku
onemocnéni parodontu.

Vletech 1920 az 1940 pievladal nazor, ze onemocnéni parodontu je
konstitucni poruchou daného jedince spojenou s okluznim traumatem a ze bakterialni
infekce je v tomto procesu sekundarni [1].

Pied rokem 1960 stal v popiedi zadjmu zubni kdmen. Pfedpokladem této
hypotézy byl fakt, Ze depozita zubniho kamene chronicky traumatizuji tkan [2].

Teprve v roce 1965 Loe a kol. predstavili nespecifickou plakovou teorii [3].
Uvedli, ze plak je pfi¢inou onemocnéni parodontu. Jejich studie byla zaloZena na
tom, Ze vSechen plak (supra- i subgingivalni) ma vzdy stejné mikrobidlni slozeni.
Vznik a progrese onemocnéni jsou tedy ovlivnény kvantitou plaku a nikoliv virulenci
bakterialnich kmenii. Béhem klinickych vyzkumu se zjistilo, Ze pacienti s dobrou
hygienou dutiny Ustni a malym mnoZstvim plaku nemaji Zadné nebo velmi mirné
postizeni parodontu. AvSak u nékterych jedinct se i pfes dobry stav hygieny dutiny
ustni nachdzela disproporce mezi timto faktem a stavem parodontu. Proto i tato
nespecificka teorie byla napadena a zacalo se uvazovat nad virulenci a agresivitou
konkrétnich bakteridlnich kmenii.

Diky zaméfeni se na kvalitativni sloZeni plaku Loesche a kol. v roce 1976
uvedli specifickou plakovou teorii [4], ktera tvrdi, ze pouze néktery plak je
patogenni, zalezi na kvalitativnim sloZeni a nikoliv na kvantité. Podstatna myslenka
byla, Ze za onemocnéni je zodpoveédna specifickd bakterie pfitomna v plaku, ktery je
rozdilného slozeni nez plak nachdzejici se u zdravého parodontu. Proto byl vyzkum
zaméfen na specifické parodontalni patogeny (dale jen ,, periopatogeny ) a jejich
produkty. Zaroven se uvazovalo o rozdilu v patogenit¢ plaku adherujiciho a
neadherujiciho . Neadherujici (tzv. free floating) plak mél byt vice patogenni. Diky
této teorii byly zavedeny nové instrumentidlni a medikamentézni metody lécby
parodontitid zaméfujici se na potlaceni infekce. JenZe nasledné studie dokézaly, Ze
pouze pfitomnost periopatogenii neni jedinou pfi¢inou vzniku parodontitidy a

pravdépodobné zalezi na nachylnosti hostitele [5].



Posledni teorie je zalozena na faktu, Ze destrukce zavésného aparatu je dana
interakci mezi hostitelskou imunitni odpovédi a specifickou bakterialni invazi. Ma-li
dojit k destrukci attachmentu, je tedy nutnd pfitomnost periopatogenii ve virulentni
formé. Tyto periopatogeny funguji vzdy v tzv. biofilmu. Neékteré kmeny jsou
schopny priniku nejen do zavésného aparatu, ale také do okolnich mekkych tkani. Je
otazkou daného jedince a schopnosti jeho imunitni odpovédi danou infekci potlacit.
Pokud je tato imunitni odpovéd’ z jakéhokoliv diivodu oslabena, dochazi ke kaskadée
pochodii na bunééné i molekuldrni Grovni, kterd zplsobi vétsi ¢i mensi destrukci
parodontalnich tkani. Roli zde hraje vysledny pomér mezi destruktivnimi a

reparativnimi procesy.

1.2. Rozdéleni parodontitid
Parodontitidy délime dle klinického a rentgenologického obrazu na dvé

hlavni skupiny.

L. Chronickd - lokalizovana

- generalizovana
II. Agresivni - lokalizovana

- generalizovana

Vsechny se dale déli dle miry postizeni attachmentu na lehkou, mirnou a
tézkou formu parodontitid. Dal§i skupiny parodontdlnich onemocnéni jsou
parodontitidy pfi manifestaci celkovych systémovych onemocnéni, nekrotizujici,
parodontalni absces, parodontitidy spojené s endodontickymi 1ézemi a jinak vzniklé
deformity[6].

Plakem indukovana zanétliva reakce parodontu, ktera vede ke ztraté zubu, je
oznacovana jako chronické parodontitida. Je jednou z nejcastéjSich pfi€in ztraty zubu
na celém svété. Je vSeobecnym konsensem, ze chronickéd parodontitida je iniciovana
a udrzovana bakteridlnim biofilmem. Hostitelska imunitni odpovéd’ je odpoveédna za
miru destrukce tkani parodontu [7].

Lokalizovana forma agresivnich parodontitid postihuje prvni molary, fezaky a
maximalné dva dalsi zuby v jedné Celisti. Generalizovana agresivni parodontitida
postihuje nejméné tfi dalsi zuby spolu s prvnimi molary a tfezaky [8]. Agresivni
parodontitis je stejn¢ jako chronicka forma iniciovdna kombinaci invaze

bakteridlniho biofilmu a snizené imunitni odpovédi. Ob¢é dvé formy - lokalizovana



agresivni parodontitida 1 generalizovand agresivni parodontitida jsou typické

progresivnim ubytkem zavésného aparatu a alveoldrni kosti.

1.3. Biofilm

Biofilm je slozita struktura, kterd je tvofena mikrokoloniemi bakteridlnich
bun¢k, které tvoii 15-20% jeho objemu. Tyto builky jsou nahodné rozlozeny ve
zformované matrix nebo glykokalixu, tvoii 75-80 % objemu. Matrix je tvofena
predevsim vodou a vodnymi roztoky, susSina je sloZzena z exopolysacharidi, proteintl,
solnych derivatli a bunééného materidlu. Exopolysacharidy, které jsou produktem
bakterii biofilmu, jsou nejvétsi ¢asti susiny, tvoti 50-95% hmotnosti [9]. Ve starSich
studiich tlustych biofilmii provadénych v ¢istirnach odpadnich vod, byla zmiovana
pritomnost dutin a vodnich kanali mezi mikrokoloniemi. Distribuce vody spole¢né
s zivinami témito kandly ,hrala ob&hovy systém* [10]. Tvar biofilmu je dén
smykovymi silami vznikajicimi prichodem tekutiny biofilmem [11]. Jednotlivé
mikrokolonie se mohou skladat zjednoho i1 vice druha bakterii. NejdilezitéjSim
prvkem v rozvoji biofilmu je schopnost adheze bakterii k pevnému povrchu.
V duting tstni se dokdZou nekteré bakterie obsahujici povrchové fimbrie (bilkovindm
podobné ,,vlasy“ na povrchu bakterie), vazat na povrchy jako je epitel nebo pelikula
na povrchu zubt [12].

Kolonizace bakteriemi se d¢€li na tzv. Casné a pozdni ,,kolonizatory*. Prvni
faze kolonizace pelikuly nevykazuje patogenitu a je typicka pro zdravy parodont.

A. naeslundi jako jeden zhlavnich casnych kolonizatori ma na svém
povrchu fimbrie obsahujici adhesiny. Proto je A. naeslundi spolu s dalsimi druhy
»leseni® biofilmu [13]. V pozdnich fazich kolonizace dentalniho biofilmu, kde jiz
pfevazuji gramnegativni bakterie, dominuje bakterie F. nucleatum [14]. VétSina
téchto pozdnich ,,kolonizatori* nema vazby s ¢asnymi ,.kolonizatory®, ale dokonce
ani mezi sebou. Nicmén¢ vSechny tzn. pozdni i ¢asné kolonizujici periopatogeny se
vazi k F. nucleatum, jelikoz obsahuje adhesin, ktery rozpoznavéd funkéné stejné
receptory. Takze F. nucleatum funguje jako most mezi témito dvéma skupinami (viz

obr. €. 1).
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Obr. ¢. 1: Paul E. Kolenbrander, Robert j. Palmer Jr, Alexander H. Rickard,
Nicholas S Jakubovics, Natalia I. Chalmers, Patricia I. Diaz. Bacterial interactinos

and successions during plaque development. Periodontology 2000 2006: 42 : 47-79

Subgingivalni biofilm vykazuje jistou variabilitu v kvalitativnim slozeni.
Rozdilnd kompozice bakterii je v ¢asti biofilmu asociovaného s povrchem zubu a
s epitelidlnimi bunikkami. V biofilmu asociovaném s povrchem zubu je velmi podobné
sloZeni biofilmu supragingivalnimu, nachdzeji se zde predev§im Actinomyces a méné
patogenni bakterie. V biofilmu asociovanému s epitelidlnimi bunikami se nachéazeji

ve veétsi mife bakterie z Cerveného a oranzového komplexu [15].

1.4. Rozdéleni bakterii dle patogenity

Socransky rozdé€lil skupiny periopatogenti biofilmu do komplext dle

patogenity ve vztahu k parodontdlnim tkanim. Tyto komplexy uspofadal do tzv.



Socranského pyramidy. U baze pyramidy se nachdzi komplexy s nejnizsi afinitou

k destrukci parodontalnich tkéni (viz obr. €. 2).
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Obr.¢.2: [Sigmund S. Socransky & Anne D. Haffajee, Dental biofilms:
difficult therapeutic targets, Periodontology 2000, Vol. 28, 2002, 12-55]

Nejvice diskutované komplexy periopatogentt s rizikem destrukce

parodontalnich tkani jsou vypsany v nasledujicim schématu (viz obr. €. 3).

Porphyromonas gingivalis
Treponema denticola

kom p|ex Bacteriodes forsythus

cerveny

Prevotella intermedia
Fusobacterium nucleatum
Peptostreptococcus micros

Eikenella corrodens

Steptococcus sanquis a dalsi
mikroorganizmy

Actinobacillus - -
actinomycetemcomitans vyjimecny

vyznam

4

Obr. €. 3: Rozd¢leni dle patogenity




1.5.  Bakterie s vysokou patogenitou

Actinobacillus (Aggregatibacter) actinomycetemcommitans

A. actinomycetemcommitans je jednim z nejdiskutovanéjSich
a nejzkoumanéjsich periopatogenti viibec. Dle Socranského neni tento periopatogen
zatazen do zadného komplexu, ma v jeho pyramid¢ zvlastni postaveni.

Jde o terciarni periopatogen, ktery je spojovan s lokalizovanou agresivni
parodontitis.

A. actinomycetemcommitans dokaze kolonizovat jako prvni vystelkovy epitel
dutiny ustni jiz u déti bez dentice [16,17]. Rudney a spol. popsal, ze A.
actinomycetemcommitans dokonce kolonizuje bukalni epitel a dokaze se ,,schovat*
pro budouci osidleni povrchu zubu [18,19]. Diky témto faktiim je polemizovano, zda
nejde o prenos od matky jiz v raném véku ditéte [20].

A. actinomycetemcommitans produkuje tfi hlavni autotransportni proteiny
Aae, EmA a ApiA, které jsou znamé&jsi pod nazvem Omp 100, jde o proteiny vné&jsi
membrany, které tomuto periopatogenu zajistuji specifické funkce [21]. Aae je
hlavnim adhesinem, ktery je zapojeny do vazby A. actinomycetemcommitans na
hostitelsky epitel. AvSak existuje n€kolik otdzek, jak k funkci né€kterych sekvenci
Aae, tak k receptorovym bunkam pro Aae v epitelu [22]. EmaA zlepSuje kolonizaci
A. actinomycetemcommitans usnadnénim vazby na kolagen [22]. ApiA inhibuje
aktivaci komplementu na povrchu bakterii. Inaktivace ApiA vedla ke zvySeni
citlivosti bakterii k usmrceni normalnim lidskym sérem a naopak exprese ApiA
vedla k vyrazné rezistenci k usmrceni lidskym sérem [23]. Bylo také prokdzano, Ze
pii expresi ApiA od A. actinomycetemcommitans u E. Coli mize mit tento protein
vliv na mezibunécnou adhezi [24].

Dal§i mechanismus virulence A. actinomycetemcommitans napadenim
obrannych mechanismti hostitele, a tim schopnosti priniku do mékkych tkani a
povrchu kotene popsal Fine a spol. [22]. Zjistil, Ze se v odebraném vzorku objevuje
mnoho subtypl A. actinomycetemcommitans a nékteré jsou vice virulentni nez jiné.
A. actinomycetemcommitans serotyp B s deleci 530t¢ého paru, kde je lokalizovan
promotor leukotoxinového genu, je jedinecné virulentni. Samotny leukotoxin LtxA

ni¢i hostitelsk¢ leukocyty tak, Zze po pfilnuti na jejich povrch aktivuje



apoptozu[25,26,27] nebo procesem odliSnym od klasické apoptézy a to aktivaci
kaspazy 1 [28].

Moznd diky témto vlastnostem A. actinomycetemcommitans Socransky
nezafadil do Zadného komplexu. Vypada to, Ze jeho hlavnim ukolem je prinik do

tkani a zde potlacovani imunitni odpovédi.

Porphyromonas gingivalis

Cerveny komplex je na Socranského pyramidé na samotném vrcholu, patii do
n¢j t1 periopatogeny : Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema
denticola.

P. gingivalis je gram-negativni anaerob, ktery je asociovany s téZkou
chronickou parodontitis a zpisobuje vyraznou destrukci parodontalnich tkéni.
Ovliviiyje 1 nékterd systémova onemocnéni, predevsim aterosklerdzu [29].

Virulence P. gingivalis je spojena s produkci proteaz, endotoxinil, kolagenaz
a vytvafenim povrchovych struktur, jako jsou fimbrie a kapsularni polysacharidy
[30]. Stejn¢ jako A.actinomycetemcommitans je P. gingivalis schopna adheze
k epitelu, pojivoveé tkani a k buiikkdm endotelu. Diericksx a spol. zkoumali 6 serotypli
P. gingivalis (opouzdfené a neopouzdiené) a zjistili, Ze opouzdiené serotypy maji
signifikantné¢ vy$$i tendenci adheze kepitelu [31]. Prinik P. gingivalis do

parodontélnich tkani je umoznén diky expresi fimbrii a povrchovymi adhesiny.

Tannerella forsythia (d¥ive Bacteroides forsythus)

Jako vSechny bakterie z ,,Cerveného komplexu® je T. forsythia gram-negativni
anaerob. Ne¢kolik studii z populaci na celém svét¢ dokazuje asociaci 7. forsythia
s agresivni parodontitis a refrakterni parodontitis (chovajici se jako agresivni) [32].
T. forsythia byla dokonce detekovana i u pocateCnich parodontitid a to kultivaci,
imunofluorescenci i PCR [33,34,35]. Detekce T. forsythia je moznd i ,.chair side*
biochemickym testem tzv. BANA(benzoyl-DL-arginin-2- naftylamid) test, pii
kterém T. forsythia, P. gingivalis a T. denticola maji stejnou vlastnost, hydrolyzuji
tuto latku [21]. Vzhledem knalezu 7. forsythia u zdravého parodontu bude

rozhodujicim faktorem virulence, bio- nebo genotyp 7. forsythia [32].
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Treponema denticola

Je spojovéana s casné vzniklou parodontitis. Spolu s dal§imi proteolytickymi
G- bakteriemi hraje vyznamnou roli v progresi parodontopatii. Bylo prokazéano, ze
adheruje k buiikdm epitelu 1 pojivové tkan¢ a dokonce i1 ke komponentim
extracelularni matrix v parodontalnich tkanich. Produkuje latky jako jsou peptidazy,
chymotrypsinu a trypsinu podobné proteindzy a adhesiny, které umoziuji adhesi k jiz
zminénym tkanim, mé& hemolytické a hemaglutina¢ni vlastnosti, vSechny tyto faktory

zvySuji virulenci tohoto periopatogenu [36].
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2. Cil prace

Cilem prace bylo analyzovat bakteridlni kolonizaci parodontalnich
chobotli souboru pacientli s agresivni parodontitidou. U vybranych pacientti
z tohoto vzorku byla zvolena kombinovana mechano-antibiotické 1écba a po
ttech meésicich byla zhodnocena jeji UspéSnost. V dal$i Céasti prace nds
zajimalo, zda se zdsadné liSi bakterialni osidleni oblasti sulku enosealnich
implantatd a sulku vlastnich zubii u dispenzarizovanych pacientli s jiz
lé¢enou parodontitidou.

Konkretizované cile prace:

- Mikrobidlni analyza u pacientll s klinickymi a rentgenologickymi
projevy agresivni parodontitidy

- Mikrobidlni analyza agresivnich parodontitid — terapeuticka ¢ast

- Mikrobiélni vySetieni sulku enosealnich implantatli a vlastnich zubt
u pacienti s lé¢enou parodontitidou

Z vysledkti analyz byly stanoveny doporuceni pro klinickou praxi

v 1é€bé parodontitid a implantaci u pacientli s parodontitidou.

12



3. Mikrobidalni analyza u pacientit s klinickymi a

rentgenologickymi projevy agresivni parodontitidy

3.1. Uvod

Vertikdlni resorpce alveolarni kosti u agresivnich parodontitid je
multifaktoridlniho podkladu. Tato resorpce vSak nevznikne bez bakterialni infekce.
Dle dostupnych studii vime, Ze kazda z bakterii mikrobidlniho biofilmu ma urcité
vlastnosti, které ovliviiuji destrukci atachmentu nebo imunitni odpovéd’ v misté
ataky. Za destrukci parodontalnich tkani jsou odpovédné bakterie produkujici
peptidazy, protedzy a kolagenazy. Toto jsou predevSim bakterie cerveného
komplexu. Dalsi druhy jako je A. actinomycetemcommitans produkuji toxiny, které
tlumi imunitni odpovéd’. Samostatné tyto bakterie ziejmeé nedokazou nijak zasadné
ovlivnit miru resorpce alveolarni kosti. Pfipadné potlacit imunitni odpovéd’ jedince
na takovou miru, aby jeden druh bakterie zptisobil vyraznéjsi destrukcei attachmentu.
Proto bylo cilem studie zjistit, zda v bakteridlnim biofilmu existuje bakterie nebo

skupiny bakterii, které by vyraznéji ovliviiovaly miru resorpce alveolarni kosti.

3.2. Metodika
3.2.1. Vybér pacientii

vvvvvv

¢asn¢ vznikla (early onset parodontitis). Pro nyné&j$i stanoveni diagnozy agresivni
parodontitidy jiz neni podstatny v€k pacienta, ale klinicky a rentgenologicky obraz.
Proto vybér pacientli nebyl omezen vékem, ale vyhradné klinickym a RTG
vySetienim.

Do studie byli vybrani pacienti s diagndzou agresivni parodontitis, kteii byli
dispenzarizovani na parodontologickém oddéleni  Kliniky zubniho Iékatstvi
v Olomouci. Pro potvrzeni diagndézy byl zhotoven digitdlni OPG jako
standardizované rentgenologické vySetteni. OPG bylo zhotoveno pied
parodontologickou intervenci. Agresivni parodontitis ma zcela jednoznaény RTG
obraz s typickymi vertikdlnimi defekty alveolarni kosti. U souboru pacientl

s vybranymi parodontalnimi defekty bylo nutné vyloucit jinou pfi€inu vzniku téchto
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defektti. Pti klinickém vySetieni bylo sledovano, zda v misté¢ vzniku vertikalniho
defektu nedochazi k chronické traumatizaci parodontu. PfedevSim zda u zubt
s aproximalnimi vyplnémi nebo u zubl opatfenych fixni protetickou praci je kvalitni
okrajovy uzavér. Dale zda nedochézi k traumatické okluzi v ramei ortodontickych
vad nebo jako nasledek nedokonalého konzerva¢niho nebo protetick¢ého oSetteni.
Rovnéz byli vylouceni pacienti, u kterych byl vznik vertikalniho defektu vazan na
ortodontickou 1é€bu pacientl s nelé¢enou parodontitidou.

Dle anamnestickych udaji se v souboru nevyskytovali pacienti s celkovym
systémovym onemocnénim, které by mohlo ovlivnit prevalenci vyskytu agresivni
parodontitidy u daného jedince.

U vSech pacientii odpovidala hloubka sondaze WHO sondou
rentgenologickému obrazu. Parodontalni choboty byly pfi vySetfeni bez purulentni

exsudace.

3.2.2. Méieni resorpce alveolarni kosti

Pro statistické hodnoceni miry resorpce alveolarni kosti jsme pouzivali
digitalni orthopantomogram, ktery je standardizovanym radiografickym vySetfenim.
Mirou resorpce byl stanoven vertikdlni rozmér dané¢ho defektu. Byly méfeny dveé
hodnoty. Jednou byla hloubka samotného kostniho defektu, ktery byl méten od
urovné okolni vysky alveolarni kosti po dno kosténého chobotu. U néekterych
pacientli ve vzorku jiz byla jistd mira resorpce nebo atrofie alveolarni kosti v celém
rozsahu horni 1 dolni celisti. Proto druhd méfend hodnota byla od cemento —
sklovinné hranice po dno kosténého chobotu, tedy celkovd mira resorpce v dané

lokalizaci (viz obr. €. 4).
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Vzhledem ktomu, Ze u nékterych pacienti s diagnostikovanou agresivni
parodontitidou se vyskytovalo vice vertikalnich defekti, byly u jednotlivych pacienti
do statistického hodnoceni zpracovany vzdy maximdlni (max.), minimalni (min.) a
pramérna (mid.) hodnota v obou métenych rozmérech. Ke statistické analyze byl
pouzit software SPSS v.15 (SPSS Inc., Chicago, USA). K ovéfeni normality dat byl
pouzit test Shapiro-Wilk, testy byly délany na hladin€ signifikance 0,05.

3.2.3. VySetieni bakteridalniho sloZeni

U vybranych parodontélnich chobotii bylo hodnoceno sloZeni bakteridlni
mikrofléry (periopatogentl). Vime, Ze kolonizace parodontdlnich chobotii s projevy
agresivni parodotnitidy je u daného jedince v celém rozsahu dutiny Ustni témet
identicka [37].

Proto u jednoho pacienta byly odebrany vzdy maximalné ctyfi vzorky, ze
kterych byla provedena smiSend analyza. SmiSenou analyzou bylo ziskdno spektrum
periopatogenil osidlujicich parodontalni choboty.

Pacienti byli pouceni, aby pied odbérem vzorku subgingivalniho plaku
provadéli hygienu dutiny Ustni bez pouziti pasty a ustni vody. Odbér vzorku byl
provadén sterilnimi papirovymi Cepy. Nejdiive byl odstranén piipadny
supragingivalni plak.

OsuSenim paramarginalniho prostoru bylo provedeno vzduchovou pistoli.
Sterilni papirovy ¢ep byl zaveden na cca 10 sekund do subgingivélniho prostoru

(viz obr. €. 5), nasledné ususen a vlozen do transportni zkumavky.

15



Stanoveni periopatogenii bylo provadéno PCR metodou. Hodnoceny byly
periopatogeny z cerveného a oranzového komplexu dle Socranského. Z Eerveného
komplexu Porphyromonas gingivalis(P.g.), Tannerella forsythia(T.f.)), Treponema
denticola(T.d.), zoranzového komplexu  Fusobacterium  nucleatum(F.n.),
Peptostreptococcus micros(P.m.) a Prevotella intermedia(P.i.). Navic byl hodnocen
Aggregatibacter actinomycetemcommitans(A4.a.), kterému Socransky dal zvlastni
vyznam a nezafadil ho do Zadného komplexu.

Vzorky byly vySetfeny ve dvou mikrobiologickych laboratofich. Laborator
v Ceskych Budgjovicich (viz obr. &. 6) provedla 40 PCR vysetieni a laboratof v Brné
21. Radovou kvantifikaci vySetiovanych periopatogenti v dob& vysetieni provadéla
pouze laboratof v Ceskych Budg&jovicich, negativni nalez odpovidal poctu
periopatogenti mengimu nez 10°, slab& pozitivni nalez 10°-10* ,stiedn& pozitivni 10*
— 10°, siln& pozitivni podet vétsi nez 10°. Od laboratofe z Brna byl pouze pozitivni

nebo negativni nalez.

Laboratorni zprava

DNA priikaz parodontainich patogenii testem VariOr-Dento:
i Misto adbéru: Smisena analyza

Vlysledkova tabulka:

(= Patogeny

Fusobacterium nucleatum

\Actinohacillus aetinomycetemcomitans
Porphyromonas gingivalis

Tannerella forsythensis (Bacteroides forsythus )
Treponema denticola

Peptostreptacoceus micros

‘i Prevoiella {ntermedia

L Celko\e riziko resorpce zavésného aparatu

——

Legenda: () nedetekovan, adpovida poétu bakterii <10°
(+) slabé pozitivni, odpovida poétu bakterii 10° — 10°
(++)  stfedné pozitivni, odpovida poctu bakterii 10° = 10°
— (+++)  silné pozitivni-odpovida poétu bakterii >10° - —

Obr. ¢&. 6: Laboratorni zprava Ceské Budg&jovice

Vysledky ze dvou laboratoti ovlivnily 1 statistické vyhodnoceni. Jedna ¢ast
analyzy byla provadéna pro cely vzorek a to pouze jako pozitivni nélez a druha se

zabyvala i kvantitativnim sloZenim periopatogend.
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3.3. Vysledky

Ve vySetfovaném souboru bylo celkem 61 pacientd s diagnézou agresivni
parodontitis. VEk vybranych pacientd byl od 22 do 59 let s primérnym vékem 37 let.
Vékové spektrum (viz graf €. 2). Pomér muzi a Zen v tomto souboru byl 21/40(viz

graf €. 1).
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Graf ¢. 1: Pomér muzu a Zen v souboru

Vékové spektrum
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Graf¢. 2

U téchto pacient bylo méteno 237 vertikdlnich defektd. V rozméru hloubka
kostniho defektu byla maximalni namétena hodnota 8,40, minimalni hodnota 1,00 a

prumérna hodnota 2,78. U rozméru vzdalenost cemento-sklovind hranice dno
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parodontalniho chobotu byla maximalni naméfena hodnota 12,20, minimalni hodnota

2,30 a priimérna hodnota 6,09.

Pti hodnoceni pozitivnich nalezii jednotlivych periopatogenti v celém souboru

byl pozitivni ndlez Fusobacterium nucleatum u 38 vzorki (62,29%), Aggregatibacter

actinomycetemcommitans u 12 vzorkd (19,67%), Porphyromonas gingivalis u 49

vzorkl (80,33%), Tannerella forsythia u 59 vzorka (96,72%), Treponema denticola

u 53 vzorkt (86,88%), Peptostreptococcus micros u 30 vzorkl (49,18%), Prevotella
intermedia u 37 vzorku (60,66%).

U souboru vysetfovaného v Ceskych Budgjovicich, kde byla

provedena 1

kvantifikace periopatogenti, jsou vysledky vyskytu periopatogeni dle cetnosti

uvedeny v tabulkach (tabulky ¢. 1-7).

Aa? Fn?
Cumulative Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid 0 34 85,0 85,0 85,0 Valid 0 2 5,0 5,0 5,0
1 4 10,0 10,0 95,0 1 19 47,5 47,5 52,5
2 1 2,5 2,5 97,5 2 12 30,0 30,0 82,5
3 1 2,5 2,5 100,0 3 7 17,5 17,5 100,0
Total 40 100,0 100,0 Total 40 100,0 100,0
a. laharatn¥ = Cackad Ruddingica a. laboratof = Ceské Bud&iov ice
Pi® T
Cumulative Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid 0 15 37,5 37,5 37,5 Valid 0 1 2,5 2,5 2,5
1 19 47,5 47,5 85,0 1 9 22,5 22,5 25,0
2 3 7,5 7,5 92,5 2 9 22,5 22,5 47,5
3 3 7,5 7,5 100,0 3 21 52,5 52,5 100,0
Total 40 100,0 100,0 Total 40 100,0 100,0
a. laboratof = Ceské Budgjov ice a. lahnratnf = Cockd Rudding ira
Pg? Pm?®
Cumulative Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid 0 9 22,5 22,5 22,5 Valid 0 10 25,0 25,0 25,0
1 3 7,5 7,5 30,0 1 18 45,0 45,0 70,0
2 5 12,5 12,5 42,5 2 8 20,0 20,0 90,0
3 23 57,5 57,5 100,0 3 4 10,0 10,0 100,0
Total 40 100,0 100,0 Total 40 100,0 100,0
a. laboratof = Ceské Budé&jov ice a. laboratof = Ceské Budé&jov ice
Td?
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid 0 5 12,5 12,5 12,5
1 33 82,5 82,5 95,0
v 3 2 5,0 5,0 100,0
Tabulky ¢. 1-7 Total 40 100,0 100,0

a. laboratof = Ceské Budé&jov ice
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V piipadé, ze byl zaznamenan pozitivni nalez periopatogenu, byla hodnocena
maximalni a minimalni naméfend hodnota hloubky kostniho defektu a vzdalenosti
cemento-sklovinnd hranice dno chobotu. Dle tabulek 1ze zhodnotit, Ze tyto hodnoty

se nijak zvlast' nelisily. Viz grafy ¢. 3-9.
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K posouzeni zavislosti mezi hloubkou kostniho defektu a piitomnosti

periopatogenu byl pouzit neparametricky Mann-Whitney U-test.

Test Mann-Whitney prokazal signifikantni zavislost mezi mirou ubytku kosti

a pritomnosti periopatogenu 7. denticola.

V ptipadé¢ ptitomnosti 7. denticola byla prokazana:

e signifikantné¢ mensi hloubka kostniho defektu min (median hloubky 1,70 vs.

2,35 bez pritomnosti 7. denticola), p = 0,031 (viz tabulka ¢. 9 a graf €. 10).

e signifikantné¢ mensi hloubka kostniho defektu mid (medidn hloubky 2,60 vs.

3,50 bez ptitomnosti 7. denticola), p = 0,038 (viz tabulka ¢. 9 a graf €. 11).

Mezi mirou UuUbytku kosti a pfitomnosti ostatnich periopatogenli nebyla

signifikantni zavislost prokazéana.

Hloubka Hloubka Hloubka

kostniho kostniho kostniho Vzdalenost, Vzdalenost, Vzdalenost,

Td defektu, Max. | defektu, Min. | defektu, Mid. Max. Min. Mid.
0 N 8 8 8 8 8 8
Minimum 2,5 1,1 1,7 3,2 3,2 3,2
Maximum 6,5 4,0 4,5 10,9 7,5 9,4
Median 4,000 2,350 3,500 7,600 5,700 7,150
Pramér 4,075 2,450 3,400 7,563 5,725 6,663
Std. odchylka 1,3112 ,8799 ,9681 2,6907 1,6551 2,0605
1 N 53 53 53 53 53 53
Minimum 1,2 1,0 1,2 3,2 2,3 3,2
Maximum 8,4 4,9 5,6 12,2 9,7 10,9
Median 3,600 1,700 2,600 7,300 4,600 5,800
Pramér 3,594 1,909 2,687 7,247 4,834 6,004
Std. odchylka 1,3609 ,7333 ,8823 1,9850 1,5114 1,5181

Tabulka €. 9: Vychozi tabulka pro Mann-Whitney U-test
Test Statistics ?
Hloubka Hloubka Hloubka
kostniho kostniho kostniho Vzdalenost, Vzdalenost, Vzdalenost,
defektu, Max. defektu, Min. defektu, Mid. Max. Min. Mid.
Mann-Whitney U 168,500 111,000 115,000 191,500 139,500 157,500
Asymp. Sig. (2-tailed) ,352 ,031 ,038 ,661 1121 ,244

a. Grouping Variable: Td

Tabulka ¢. 10
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V box grafu jsou znazornény kvartily — silnd ¢ara uprostfed boxu odpovida
medidnu hodnot (tj. 2. kvartilu), dno boxu odpovida 1. kvartilu a viko boxu 3.
kvartilu. Anténka nahote a dole zobrazuje maximalni a minimalni neodlehlou
hodnotu, symbol krouzek prezentuje odlehlé hodnoty a symbol hvézdicka extrémni

hodnoty.
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VysledKy pouze laboratoi ,,Ceské Bud&jovice®:

Ke statistickému hodnoceni souboru pacientii z ,,Ceskych Budg&jovic* byla

pouzita k porovnani zavislosti miry ubytku alveoldrni kosti na pfitomnosti

jednotlivych periopatogenti (vzhledem k malym poctim piipadi ve skupindch a

pouziti ordinalni $kéaly pro zaznamendni pfitomnosti periopatogenu) neparametricka

Spearmanova korelacni analyza (viz tabulka ¢. 11).

Neparametricka Spearmanova korelaéni analyza

Fn Aa Pg Tf Td Pm Pi
Hloubka kostniho Spearman's 270 061 042 046 155 356+ 296
defektu, Max. Correlation Coefficient ! o ’ ! - ’ -
Sig. (2-tailed) ,091 ,709 , 795 779 ,341 ,024 ,064
N 40 40 40 40 40 40 40
Hloubka kostniho Spearman's ool
defektu, Min. Correlation Coefficient 291 1081 133 ,094 -602 148 -082
Sig. (2-tailed) ,068 ,621 ,415 ,564 ,000 ,362 ,616
N 40 40 40 40 40 40 40
Hloubka kostniho Spearman's . * .
defektu, Mid. Correlation Coefficient ,369 -022 088 1063 -368 ,360 217
Sig. (2-tailed) ,019 ,892 ,587 ,698 ,019 ,023 ,178
N
40 40 40 40 40 40 40
Vzdalenost, Max. Spearman's
pearma . 1303 063 A77 097 -067 445+ -229
Correlation Coefficient
Sig. (2-tailed) ,058 ,701 ,274 ,550 ,680 ,004 ,156
N 40 40 40 40 40 40 40
Vzdalenost, Min. Spearman's
P . - ,379% ,132 ,153 -,038 -175 ,197 ,021
Correlation Coefficient
Sig. (2-tailed) ,016 ,415 ,345 ,816 ,281 ,223 ,899
N 40 40 40 40 40 40 40
Vzdalenost, Mid. Spearman's
P . - ,393* 114 ,195 ,054 -,139 ,361* -123
Correlation Coefficient
Sig. (2-tailed) ,012 ,484 ,227 741 ,391 ,022 ,449
N 40 40 40 40 40 40 40

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

a. laboratof = Ceské Budgjov ice

Tabulka ¢. 11

Prvni ¢islo v buiice uddva hodnotu Spearmanova korelacniho koeficientu,

druhy udaj je hladina signifikance testu nenulovosti korelaéniho koeficientu.

Spearmantiv korela¢ni koeficient nabyva hodnot od -1 do +1, hodnoty blizké nule

znamenaji zadna zavislost. V piipadé signifikance < 0,05 byla prokdzana zavislost

mezi mirou Ubytku kosti a ,,mirou pozitivity* periopatogenu.
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Vyhodnoceni tabulky:

Spearmanova korelacni analyza prokézala slabou pozitivni korelaci (tj. ¢im

vy$§i mira pozitivity periopatogenu, tim vétsi hloubka kostniho defektu nebo

vzdalenost cemento-sklovinna hranice dno chobotu) mezi:

,Hloubkou kostniho defektu, max* a mirou pozitivity periopatogenu P. micros
(r=0,356)

,Hloubkou kostniho defektu, mid* a mirou pozitivity periopatogenu P. micros
(r=0,360)

,Hloubkou kostniho defektu, mid“ a mirou pozitivity periopatogenu F.
nucleatum (r = 0,369)

,»Vzdalenosti, min*“ a mirou pozitivity periopatogenu F. nucleatum (r = 0,379)
,»Vzdalenosti, mid*“ a mirou pozitivity periopatogenu F. nucleatum (r = 0,393)

,»Vzdalenosti, mid* a mirou pozitivity periopatogenu P .micros (r = 0,361)

Spearmanova korela¢ni analyza prokézala stfedni pozitivni korelaci mezi:

,»,Vzdalenosti, max* a mirou pozitivity periopatogenu P. micros (r = 0,445)

Spearmanova korela¢ni analyza prokézala:

stiedni negativni korelaci (tj. ¢im vyssi mira pozitivity periopatogenu, tim

mensi hloubka kostniho defektu) mezi ,,Hloubkou kostniho defektu, min“ a
mirou pozitivity periopatogenu 7. denticola (r = - 0,602)

slabou negativni korelaci mezi ,,Hloubkou kostniho defektu, mid“ a mirou

pozitivity periopatogenu 7. denticola (r = - 0,368)
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Hodnoceni nejcastéji detekovanych kombinaci periopatogenti:

Fn, Fn, Tf, Td, Pm A2 P&, 6, Td N §zev grafu

Aa, 4% 3%

Pg, Fn, Aa

Tf Fn, Aa, Tf Td, Fn, Pg, Fn, Pi Pg, 'I;f, Td
Td, P& TH o pi TF, Pm 4% 3%

Pm Pm 0 4%
o %

Fn, Pg, Tf,
Pm, Pi
5%

Fn, Tf, Td, Pi
8%

Fn, Aa, Pg, Tf, Td,
Pm, Pi
5%

Graf €. 12 Nejcastéji detekované kombinace periopatogenil

Z kolaCového grafu je jasné patrné, které kombinace periopatogend byly
nejcastéji detekovany u jednotlivych vzorkd. U 68% vzorkl byl detekovan Cerveny
komplex (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola).
Aggregatibacter actinomycetemcommitans byl detekovan pouze u 15% vzorki.

Fusobacterium nucleatum v 95% vzorku.

Pti hodnoceni miry resorpce byla statisticky hodnocena hloubka kostniho
defektu ,mid“ a vzdalenost cemento-sklovinna hranice dno chobotu ,mid“ u

nejcastéji detekovanych kombinaci viici ostatnim kombinacim.
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Porovnani nejCastéji  detekovanych kombinaci k ostatnim kombinacim
pomoci Mann-Whitney a Kruskal-Wallis testu.
Mann-Whitney Test

M Ostatni kombinace B Fn, Pg,Tf, Td, Pm, Pi m Fn, Pg, Tf, Td, Pm

6.3

Kostni defekt median cemento-sklovinna hranice, dno chobotu
median
Graf ¢. 13
Ranks

neg Aanebo neg Aa a Pi N Mean Rank Sum of Ranks
Hloubka kostniho 0 22 18,93 416,50
defektu, Mid. 1 18 22,42 403,50

Total 40
Vzdalenost, Mid. 0 22 19,68 433,00

1 18 21,50 387,00

Total 40

Tabulka €. 12: Vychozi data pro Mann-Whitney test

Test Statistics °

Hloubka
kostniho Vzdalenost,
defektu, Mid. Mid.
Mann-Whitney U 163,500 180,000
Asymp. Sig. (2-tailed) ,348 ,624

b. Grouping Variable: neg Aa nebo neg Aa a Pi

Tabulka ¢. 13
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Vybrané skupiny se signifikantné¢ nelisi od zbytku souboru v hodnotach
sledovanych parametrt ,,mid*“ (Mann-Whitney test, p = 0,348, resp. p = 0,624)(viz
graf €. 13 a tabulka ¢. 12 a 13).

Kruskal-Wallis test:

Ranks

N Mean Rank
Hloubka kostniho ostatni kombinace 22 18,93
defektu, Mid. "1011111" 9 21,89
"1011110" 9 22,94

Total 40
Vzdalenost, Mid. ostatni kombinace 22 19,68
"1011111" 9 21,22
"1011110" 9 21,78

Total 40

Tabulka ¢. 14

Test Statistics ?

Hloubka
kostniho Vzdalenost,
defektu, Mid. Mid.
Chi-Square ,919 ,250
df 2 2
Asymp. Sig. ,632 ,882

a. Kruskal Wallis Test

Tabulka ¢. 15

Porovnavané skupiny se neli$i signifikantné v hodnotach sledovanych

parametrt ,,mid* (Kruskal-Wallis, p = 0,632, resp. p = 0,882)(viz tabulka ¢ 14 a 15).
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3.4. Diskuse

Fusobacterium nucleatum, periopatogen, ktery byl zminovan jako velmi
podstatna soucast maturace biofilmu, kde ma svymi vazebnymi misty funkci ,,mostu‘
mezi Casnymi a pozdnimi kolonizatory, se vyskytoval u95% vzorkli ,Ceské
Budéjovice®. Takto Casty pozitivni ndlez byl pouze u tohoto periopatogenu ze vsech
sledovanych. Na rozdil od Kamma JJ a spol. ktefi pomoci sterilnich papirovych cepa
identifikovali jako nejcastéji se vyskytujici periopatogeny v subgingivalnim plaku u
agresivnich generalizovanych forem parodontitid P. gingivalis, T. forsythia, A.
actinomycetemcommitans a Campylobacter [38]. Proto by naSe vysledky spise
odpovidaly lokalizované form¢ agresivnich parodontitid, pfi kterych je bakterialni
spektrum v subgingivalnim plaku velmi podobné bakteridlni mikrofléfe u
chronickych parodontitid. Z tohoto biofilmu jsou nejcastéji izolovany druhy jako
Eubacterium, A. naeslundi, F. nucleatum, C. rectus a Veillonella [39,40].

V souboru ,,Ceské Budgjovice” byly ve 22,5% detekovany dvé
kombinace periopatogenti. SloZeni periopatogeni bylo u téchto kombinaci
nasledujici. Vjedné se nachdzely F.nucleatum, P.gingivalis, T.forsythensis,
T.denticola, P.micros, P.intermedia , ve druhé F.nucleatum, P.gingivalis,
T .forsythensis, T.denticola, P.micros. Ob& kombinace obsahuji Cerveny komplex a
tzv. ,,most* F. nucleatum. Zajimavé je, Ze ani v jedné kombinaci neni pfitomen 4.
actinomycetemcommitans, ktery je povaZzovan za hlavni periopatogen oslabujici
hostitelskou imunitni odpovéd’. Nicméné ani jedna z téchto kombinaci se
signifikantné¢ neliSi v mife resorpce alveolarni kosti od ostatnich nalezenych
kombinaci.

Mikrobidlni podklad refrakterni parodontitidy je velmi variabilni a neni
otazkou jednoho subjektu. Mikroflora tohoto typu parodontitidy je az neobvykle
rozdilnd u jednotlivych pacientd. U nckterych muze dokonce obsahovat i
enterobakterie, stafylokoky a Candidu [41]. U jinych se ve vétSim mnozstvi
vyskytuji bakterie P. gingivalis, T. forsythensis, S. intermedius, P. intermedia, P.
micros a Eikenella corrodens [42]. NejCastéjsi sloZzeni mikroflory vySetfovaného
souboru se velmi podoba bakteridlnimu slozeni refrakterni parodontitidy dle

literarnich udaju.
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A. actinomycetemcommitans v literatuie velmi diskutovany ve spojitosti
s agresivni parodontitidou se vyskytoval pouze u 12,5% vzork. Je tedy otazkou, zda
tento periopatogen zastava az tak vyznamnou roli v potla¢eni imunitni odpovédi.

Nekteré signifikantni statistické vysledky vSak byly do jisté miry prekvapivé.
Pfi pozitivnim nalezu periopatogenu 7. denticola byla dle Mann- Whitneyho testu
mira resorpce u méfené hodnoty hloubka kostniho defektu ,,min“(p = 0,031) a ,,mid*
(p= 0,038) mensi. T. denticola je fazena mezi bakterie s vysokou agresivitou a méla

by zpusobovat vétsi destrukci alveolarni kosti.

3.5. Zaver

Ve vySetfovaném souboru pacientll s agresivni parodontitidou se nachazely
tzv. mechano-rezistentni bakterie (4. actinomycetemcommitans) jen v minimalnim
zastoupeni. Tzn. Ze kvalitni mechanicka terapie md pomérné dobrou perspektivu
v uspesnosti 1écby agresivnich parodontitid. Nepodafilo se vSak prokazat nijak
vyraznou signifikantni zavislost mezi mirou resorpce a pritomnosti urcitého
periopatogenu nebo skupiny periopatogenti. Mira resorpce tedy miize byt vyrazné

ovlivnéna moznostmi individualni imunitni odpovédi.
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4. Mikrobidlni analyza agresivnich parodontitid — terapeutickd

cast

Uvod

U ¢&asti pacienti z vySetfovaného souboru z ,.Ceskych Budgjovic“ byla

4.1.

komplexni parodontologicka 1écba provedena vcetné celkové aplikace antibiotik.

Tato Cast prace se vénuje uspésnosti kombinované antibioticko-mechanické 1éCby u

pacientd s vyraznéj$imi klinickymi projevy agresivni parodontitidy.

4.2.
jejich patogenité.

PouZivana antibiotika v zavislosti na periopatogenech a

Bakterie Patogenita Ucelna ATB terapie

Actinobacillus St Kombinace

actinomycetencomitans Amoxicilin +
Metronidazol (event.
Ofloxacin,
tetracykliny)

Porphyromonas gingivalis +H Bézné citlivé na

Prevotella intermedia 5 samotne:

Bacteroides forsythus ++ - Amoxicilin

Treponema denticola - - metronidazol

Peptostreptococcis micros + - clindamyein

Fusobacterium nucleatum +

Selemonas species +

Eikenella corvodens +

Campyvlobacter rectus 4k

Streptococcus intermedius +

Obr. ¢. 7
4.3. Metodika

4.3.1. Vybér pacientii
Vybér pacientll, u kterych se aplikovala antibioticka 1é¢ba, byl provadén dle
klinického a rentgenologického obrazu. U klinického vySetfeni jsme se predevsim

zabyvali urovni ustni hygieny ve vztahu k aktivit¢ onemocnéni. Aplikace antibiotik
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byla provedena u pacienti s projevy generalizované agresivni parodontitidy,
s purulentni exsudaci z parodontilnich choboti. Celkovy vzorek obsahoval 23
pacientd.
4.3.2. Hodnocené parametry

U pacientl bylo provedeno standardni parodontologické vySetfeni po inicialni
fazi lécby, kde se provedla hygienickd instruktdZ, motivace pacienti a byly
odstranény nejvyraznéjsi deposita kamene. Pfi vySetfeni byly hodnoceny indexy CPI
a PBI u kazdého zubu resp. papily. Stejné vysetieni bylo provedeno i 3 mésice po

aplikaci antibiotické 1é€by kombinované s mechanoterapii.

4.3.3. Vybér antibiotik a mechanoterapie
Dle mikrobidlniho spektra a klinickych projevi bylo zvoleno doporucené
antibiotikum nebo jejich kombinace. Druhy a tfeti den uZivani antibiotik byl
proveden dikladny deep scale postizenych zubli. Byly aplikovany 4 druhy
antibiotické 1écby: Metronidazol, Clindamycin, Amoxicilin a kombinace tzv.

»Winkelhoffiv koktejl* Amoxicilin + Metronidazol.

4.4. Vysledky

Hodnoceny soubor se skladdal z 23 pacientii, z toho 15 Zen (65,2%) a 8 muza
(34,8%). Nejmladsi pacient mél 15 a nejstarSi 51 let. VE&kovy primér byl 35,7 let. Ve
vzorku bylo pfi pfitomnosti periopatogeni nasledujici procentudlni zastoupeni

jednotlivych periopatogent (viz graf ¢. 14).

120%

100% 100% 100%

100% - 9136%

80% - ©7.6U7%

60% -

40% -

vyskyt (procento)

17.40%
20% -

0%' T T T T T T ._\

Fn Tf Pm Pg Td Pi Aa
periopatogen

Graf ¢. 14: Procentudlni zastoupeni detekovanych periopatogenli v souboru.
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Graf &. 15: Detekované periopatogeny dle ¢etnosti (+ = 10°- 10%, ++ = 10* -
10°, +++ = vice nez 10°) .
Mikrobialni analyza stanovila dle bakteridlniho slozeni i miru rizika resorpce

(viz graf ¢. 16)

Riziko resorpce
60.00%
£ 40.00% -
3
S 20.00% -
0.00% -
stredni vysoké
Graf ¢.16

Dle vysledka mikrobidlni analyzy byla aplikovana tato antibiotika (viz graf ¢. 17).

12
7
2 2 -
Entizol Augmentin Dalacin Winkelhoffiiv
koktejl (Aug+Ent)

QGraf ¢. 17

Terapeutickd davka u jednotlivych pacienti byla podavana jeden tyden.
Davkovani bylo Entizol 250 mg 1-1-1-1, Augmentin 1g 1-0-1 nebo 625 mg 1-1-1,
Dalacin 300mg 1-1-1, v pfipadé Winkelhoffova koktejlu Augmentin 1g 1-0-1 a
Entizol 250 mg 1-1-1-1.
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Posouzeni zmény PBI ve vySetfovaném vzorku pted 1écbou a 3 mésice po

1é¢bé pomoci neparametrického Wilcoxonova parového testu (viz tabulka ¢. 16,17 a

graf €. 18).
Wilcoxon Signed Ranks Test

Ranks
Mean Sum of
N Rank Ranks
PBI (po - pfed)  Negative Ranks (snizeni hodnoty) 14 11,07 155,00
Positive Ranks (zvySeni hodnoty) 4 4,00 16,0C
Ties (Zadna zména) 3
Total 21

Tabulka ¢.16

Test Statistics °

PBI (po - pred)
V4 -3,028?
Signifikance ,002

a. Based on positive ranks.

b. Wilcoxon Signed Ranks Test

Tabulka ¢. 17

30 - p = 0,002

25 A 21,7

*SE

20 A

pramér

15 A
10,6

——

10 ~

PBI pred lIécbou PBI po lécbé

Graf ¢. 18
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Neparametricky Wilcoxonliv parovy test prokazal statisticky vyznamné
sniZzeni hodnot PBI po 1é¢bé (p = 0,002).

Po 1écbé doslo ke snizeni hodnoty PBI u 14 pacienti, u 4 pacientli se hodnota
PBI zvysila a u 3 pacientl nedoslo k zddné zméné.

Hodnoty CPI v souboru pacienti pted 1écbou a 3 mésice po 1é¢bé. V grafech
¢. 19 a 20 je zcela zifejmy posun z hodnot CPI 4 a 3 do hodnot 0,1,2 - vyrazna
redukce hloubky parodontalnich chobott.

CPI pred lécbou
0 (41)

Graf¢. 19

CPI po lécbé

3 (188)

Graf ¢. 20
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4.5. Diskuse

Po kombinované 1€cbé se v nasem souboru u 180 vySetfovanych zubt snizila
hloubka sondaze z CPI 4 (>5,5 mm) do CPI 3 (5,5 mm — 3,5 mm) a mensi.
Nartst v oblasti sondaze mensi nez 3,5 mm byl o 175 vySetfovanych zubi. Tyto
vysledky jsou obdobné se studii Sigusche a kol., ktefi prokdzali vyrazné zmenseni
hloubky sondadze u pacientii s agresivni parodontitidou po provedeném SRP (scaling
and root planning) a podané antibiotické 1écbé oproti kontrolni skupiné, kde byl
proveden pouze SRP. U hloubky sonddze mensi nez 6 mm pied 1écbou a celkové
lécby Clindamycinem bylo zmenSeni hloubky sonddze o 1,9 mm vétSi nez u
kontrolniho vzorku a pfi pouziti Metronidazolu o 2,3 mm. U choboti s hloubkou
sondaze veétsi nez 6 mm pied 1écbou byl tento rozdil u Clindamycinu 3,3 mm a u

Metronidazolu 3,2 mm [45].

4.6. Zaver

V odborné literature nalezneme dvé systematické review, které jednoznacné
potvrzuji benefit antibiotické systémové terapie dopliujicich mechanoterapii u
pacientl s parodontitidou [43,44]. Pozitivni vliv aplikace antibiotik pii 1écbé
parodontitidy byl potvrzen 1 v na$i studii. Z tohoto pohledu je pfinos antibiotik
v 1écbé parodontitid jednoznaény. Pfi uvazovani o antibiotické 16cb€ vSak musime
byt velmi obezietni a volit tuto 1ébu jen ve spravné zvolenych ptipadech. Bakterii
rezistentnich na antibiotickou 1écbu stale nartistd a také v oboru parodontologie je

tteba brat tento zavazny fakt v tvahu.
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5. Mikrobialni vySetieni sulku implantatii a vlastnich zubii u

pacientu s léCenou parodontitidou

5.1. Uvod

Parodontitida je onemocnéni, které je nejcCastéjSi pfiCinou ztraty zubl
celosvétove [46]. U pacientl s parodontitidou tedy velmi ¢asto uvazujeme o nahradé
ztraty zubu nebo zubll pomoci dentdlnich implantatd. Pii uvaze ndhrady zubt
dentalnimi implantaty se netfidime pouze nabidkou kosti pro implantaci, ale velmi
dalezitym aspektem je celkovy habitus dutiny ustni. Neni tedy vhodné zavadét
dentalni implantaty u pacientl s nelé€enou parodontitidou. V bakterialni mikroflofe u
nelecenych parodontitid se vyskytuji bakterie, které jsou pomérné ¢asto detekovany u
periimplantitid. Vime, ze obranné¢ mechanismy na zevni podnéty v okoli dentalnich
implantati jsou daleko mens$i nez v parodontu vlastnich zubd. I nizsi hostitelska
odpovéd’ na bakteridlni invazi v okoli implatatu je divodem, pro¢ periimplantitidy

probihaji s rentgenologickym i klinickym obrazem agresivnich parodontitid.

5.2. Morfologie gingivalniho sulku, spojovaciho epitelu a
sulku implantdtu

Spojeni mékkych tkani s povrchem zubu a enoseédlnich implantati vykazuje
jisté rozdily. Tkané nachazejici se v okoli implantatu nelze nazyvat parodontem. Do
tkdni  souvisejicich s enosedlnimi implantity fadime alveolarni kost a
keratinizovanou sliznici. Pfi zavedeni enosealniho implantatu probihd hojeni
(osseointegrace) vznikem ankylézy, tedy pevnym spojenim povrchem enosealniho
implantatu s alveolarni kosti. Toto spojeni postradd vmezetené bunky, takZze zde
nejsou pritomna infraalveolarni parodontalni vlakna a ptedev§im cevni parodontalni
plexus jako u vlastniho zubu. Spojeni sliznice s enosedlnimi implantaty se zda byt na
prvni pohled témét identické, nachdzi se zde epitel oralni, sulkuldrni 1 spojovaci.
Rozdil je predev§im v uspofddani spojovaciho epitelu, ktery ma u enosealnich
implantat charakter spiSe dlouhého spojovaciho epitelu. Tento rozdil je dan
zpisobem vzniku spojeni a jisté 1 absenci cementu na povrchu implantdtu. Zatimco
dentogingivalni uzavér vlastnich zubl vznika jako tzv. sekundarni spojeni mékkych a
tvrdych zubnich tkani pfi erupci zubt, u dentalnich enoseédlnich implantath se spojeni

mékkych tkani a povrchem implantatu vytvaii béhem hojeni rany po zavedeni
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enosealniho implantatu (jednofazové procedury) nebo po umisténi vhojovaciho
valecku (dvoufazové procedury). Toto spojeni funguje jako zékladni bariéra proti
noxdm ohrozujicim klidny pribeéh osseointegrace. Odlisné uspotadani lze rovnéz
pozorovat také u supraalveolarnich vldken, u enosealnich implantatti se nenachazeji

vlakna podobnd dentoperiostalnim a dentogingivalnim (viz obr. €. 8,9).

Morfologie tkdni v okoli zubu Morfologie tkéni v okoli implantatu

Obr. ¢. 8 Obr. €. 9

Schéma anatomickych struktur kolem implantatu a zubu. [Martin Starosta,
Vyznam ptipojené gingivy v okoli zubniho implantatu, Stomatochirurgicky obc¢asnik

2008/9]

Pouze absence téchto typl vlaken nemtize ovlivnit stabilitu mékkych tkéani
v okoli enosealnich implantatti, jelikoz u vlastnich zubti je stabilizacnim prvkem cely
komplex supraalveolarnich vlaken, které se navzajem proplétaji.

Celkové lze mekké tkané v okoli transmukozni ¢éasti  implantatu
charakterizovat jako mén¢ vaskularizované a celularné méné bohaté oproti tkanim v

okoli zubniho krc¢ku. Pfi porovnani vysSe uvedenych anatomickych charakteristik
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v okoli zubu a zubniho implantatu je jasné, ze tkan v transmukozni oblasti implantatu

je vice nachylnéd k mechanickému a bakteridlnimu traumatu [47].

5.3. Metodika

5.3.1. Vybér pacientii

Na naSem parodontologickém oddéleni kliniky zubniho Iékatstvi v Olomouci
jsou dispenzarizovani pacienti s léCenou parodotitidou, u kterych byla zvolena
nahrada zubl dentdlnimi enosedlnimi implantaty firmy Impladent (viz obr. €. 10).

Bylo vybrano a vySetfeno celkem 23 pacientd, u kterych byla primarné
diagnostikovana parodontitis. V souboru je smiSena skupina pacientil s agresivni i
chronickou formou parodontitidy. U vySetfovanych pacientli byla nejdiive 1écena
parodontitida pomoci konzervativné-chirurgickych postupti.

Po stabilizaci parodontu byly zavedeny enosedlni implantaty, jako ndhrada
jednoho ¢i vice zubl. Implantace byly provadény dle bézného implantologického
protokolu. U nékterych pacientl i s pouzitim standardnich augmentacnich technik.

Vybér do souboru byl omezen na pacienty s dobou minimalné 12 mésict od

zavedeni enosealniho implantatu po samotnou realizaci méfeni.

Obr. ¢. 10
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5.3.2. Klinické vySetieni

U vybranych pacienti byla provadéna vySetfeni parodontdlni sondou
s milimetrovou kalibraci. Byl hodnocen sulkus enoseédlniho implantatu a gingivalni
sulkus vlastniho zubu stejné lokalizace antagonalni cCelisti. V pfipadé, Ze nebyl
pfitomen antagonalni vlastni zub, byl hodnocen nejbliz§i mozny. U jednotlivych
sulkli byla hodnocena hloubka sonddZe v milimetrech a krvaceni na podrazdéni.
Krvéaceni na podrazdéni bylo hodnoceno jako pozitivni nebo negativni nalez.
Anamnesticky byli vylouceni pacienti se systémovymi onemocnénimi a celkovou

medikaci, coz by mohlo ovliviiit klinicky obraz onemocnéni parodontu.

5.3.3. Mikrobiologické vysetieni

Mikrobialni analyza tohoto souboru byla provadéna standardni PCR metodou
vySetieni periopatogent v laboratoii Brno. U vySetfovanych sulkll vlastnich zubl a
dentalnich implantati byla provadéna individudlni PCR analyza. Do kazdého
vySettovaného sulku byl zaveden sterilni papirovy ¢ep a po nasledném osuseni
vlozen do individudlni transportni zkumavky.

PCR analyzou byly vyhodnocovany periopatogeny Porphyromonas
gingivalis, Tannerrela forsythensis, Treponema denticola, Prevotella intermedia,
Aggregatibacter actinomycetemcommitans. PCR vySetfeni stanovilo jak kvalitativni
slozeni periopatogentl, tak i fddovou kvantifikaci, negativni ndlez odpovidal poctu
periopatogent mensimu nez 10° (ve statistickém vyhodnoceni 0), slab& pozitivni
nalez 10>-10* ( ve statistickém vyhodnoceni 1),stiedn& pozitivni 10* — 10° (ve
statistickém vyhodnoceni 2), silng pozitivni podet vétsi ne 10°(ve statistickém

vyhodnoceni 3).

5.4. Vysledky
Celkovy pocet pacientii v souboru byl 23, ztoho 16 Zen (69,6%), 7 muzl

(30,4%). U deseti pacientii byly zavedeny dva hodnocené enosealni implantaty.
Celkovy pocet hodnocenych enosealnich implantati byl 33. Primérny vék pacient
52 let (min-max: 31 let — 67 let), smérodatnd odchylka véku 9,6 let, median veku 55
let. Median doby od zavedeni enosedlniho implantatu do realizace méteni byl 39

meésict (12 mésict az 154 mésicth).
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Median hloubky sulku u enosealniho implantatu byl 3,0 mm (min-max: 0,5 —
8,5 mm). Median hloubky sulku u vlastniho zubu byl 2,5 mm (min-max: 0,5 — 7,0
mm). Wilcoxoniv parovy test neprokdzal statisticky vyznamny rozdil v hloubce
sulku mezi enosedlnim implantatem a vlastnim zubem (viz graf ¢. 21). Pfesn¢

vypocitana hladina signifikance testu p =0,416 (> 0,05).

Kvartilovy box graf

: |
| |
implantaty viastni zuby
Graf ¢. 21

Box graf popisuje distribuci hodnot CPI pomoci kvartilii. Silnd ¢ara uvnitt

boxu reprezentuje median hodnot (tj. 2. kvartil), dno boxu reprezentuje 1. kvartil a
viko boxu 3. kvartil. Vyska boxu odpovidd mezikvartilovému rozpéti (tj.
charakteristice variability dat — vintervalu mezi 1. a 3. kvartilem lezi 50%
naméfenych hodnot). Anténka dole a nahofe odpovidaji minimalni a maximalni
neodlehlé hodnoté. Odlehlé hodnoty jsou oznafeny symbolem krouzek a extrémni

hodnoty symbolem hvézdicka.

U enosealnich implantatii se vyskytlo krvaceni na podrazdéni v 17 piipadech
(51,5%), u vlastnich zubt v 21 ptipadech (63,6%).
Rozdil ve vyskytu krvaceni neni statisticky vyznamny, piesné¢ vypocitana

hladina signifikance Fisherova pfesného testu p = 0,455 (> 0,05).
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Pti porovnani vyskytu periopatogent v sulku u enosedlnich implantati a
vlastnich zubl Fisherlv pifesny test neprokdzal signifikantni rozdil ve vyskytu
bakterii u implantatd a vlastnich zubi.

Porovnani vyskytu jednotlivych bakterii u enosedlnich implantati a vlastnich

zubi (viz tabulka €. 18).

% vyskytu | % vyskytu

implantaty | vlastni zuby p

Porphyromonas gingivalis 57,6% 54,5% 1,000
Tannerrela forsythensis 30,3% 15,2% 0,240
Treponema denticola 36,4% 21,2% 0,270
Prevotella intermedia 9,1% 3,0% 0,613
Aggregatibacter 3,0% 9,1% 0,613

actinomycetemcommitans

p ... hladina signifikance Fisherova pfesného testu

Tabulka ¢. 18

Posouzeni zavislosti mezi vyskytem krvaceni na podrazdéni a vyskytem

bakterii (0-3) u enosealnich implatnata a vlastnich zubt.

Signifikance Fisherova pfesného testu

implantaty | vlastni zuby
Porphyromonas gingivalis 0,507 0,0003
Tannerrela forsythensis 0,608 0,486
Treponema denticola 0,719 0,102
Prevotella intermedia 1,000 1,000
Aggregatibacter actinomycetemcommitans 1,000 0,756

Tabulka ¢. 19

Fisheriiv presny test prokazal signifikantné vyssi vyskyt bakterie P. gingivalis
u vlastnich zubi s vyskytem krvaceni (piesn¢ vypocitand hladina signifikance testu p

= 0,0003)(viz tabulka &. 19).
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Vysledky Fisherova ptesného testu pro P. gingivalis. Posouzeni vyskytu
krvaceni na podrazdéni a vyskytu bakterii (0-3) u vlastnich zubti (viz graf €. 22).

Porphyromonas gingivalis - vlastni zuby
0,
100% 91.7%
80%
60% B O=bez vyskytu
ml
40% 2
m3
20%
0%
krvaceni neg. krvaceni pozit.
Graf ¢. 22

Posouzeni zavislosti krvaceni na podrazdéni a vyskytem bakterii (0/1-3) u

enosealnich implantatt a vlastnich zubi (viz tabulka €. 20).

Signifikance Fisherova presného testu pro kategorizaci vyskytu bakterii (0=bez

vyskytu / 1-3= s vyskytem)

implantaty vlastni

zuby
Porphyromonas gingivalis 1,000 0,0001
Tannerrela forsythensis 1,000 0,133
Treponema denticola 0,282 0,032
Prevotella intermedia 1,000 1,000
Aggregatibacter actinomycetemcommitans 1,000 1,000

Tabulka ¢. 20
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Fisherav ptesny test prokazal signifikantné vyssi vyskyt bakterie P. gingivalis

u vlastnich zubt s vyskytem krvaceni (81% vs. 8% u vlastnich zubl bez krvaceni),

presné vypocitand hladina signifikance testu p = 0,0001 ( viz graf ¢. 23).

Porphyromonas gingivalis - vlastni zuby
100%  —o1.7%
p = 0,0001
80%
60%
B bez vyskytu

40% B vyskyt bakterie
20%

0%

BOP ne BOP ano
Graf ¢. 23

Fisheriv presny test prokazal signifikantné vyssi vyskyt bakterie

T. denticola u zdravych zubt s vyskytem krvaceni (33% vs. 0% u vlastnich zubt bez

krvaceni), pfesné vypocitana hladina signifikance testu p = 0,032 (viz graf ¢. 24).
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100 %

BOP ne
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W bez vyskytu
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Graf ¢. 24
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Posouzeni zavislosti mezi vyskytem bakterii a hloubkou sulku u enosealnich

implantati.

Test Mann-Whitney prokazal signifikanté vétsi hloubku sulku u enoseélnich

implantat s vyskytem bakterie P. intermedia (median CPI 4,0 mm vs. 3,0 mm u

enosealnich implantat bez vyskytu bakterie). Pfesné vypocitana hladina signifikance

testu p = 0,046 ( viz tabulka ¢. 21,22 a graf €. 25).

Hloubka sulku (mm) - implantaty

s vyskytem bez vyskytu p
Porphyromonas gingivalis 3,0 (0,5-8.5) 3,0 (0,5-4,0) 0,543
Tannerrela forsythensis 3,5 (0,5-8,5) 3,0 (0,5-7,0) 0,204
Treponema denticola 3,5 (0,5-7,0) 2,5 (0,5-8,5) 0,120
Prevotella intermedia 4,0 (3,5-7,0) 3,0 (0,5-8,0) 0,046
Aggregatibacter 3,5(3,5-3,5)" 3,0 (0,5-8,5) 0,523
actinomycetemcommitans

median (min-max), pouze 1 vyskyt, p ... signifikance Mann-Whitney testu

Tabulka ¢. 21
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Prevotella intermedia

Graf ¢. 25
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Vysledky testu Mann-Whitney

Ranks
Prev otella intermedia N Mean Rank Sum of Ranks
CPI (mm) 0 30 15,95 478,50
1-3 3 27,50 82,50
Total 33

Test Statistics P

CPI (mm)
Mann-Whitney U 13,500
z -1,997
Asymp. Sig. (2-tailed) ,046

b. Grouping Variable: Prevotella intermedia

Tabulka ¢. 22

Posouzeni zavislosti mezi vyskytem bakterii a hloubkou sulku u vlastnich
zub.
U vlastnich zubl nebyla prokdzéna signifikantni zavislost mezi vyskytem

bakterii a hloubkou sulku (Mann-Whitney test), (viz tabulka ¢. 23).

Hloubka chobotu (mm) — vlastni

zuby
s vyskytem bez vyskytu p
Porphyromonas gingivalis 3,3 (1,0-7,0) 2,0 (0,5-5,5) 0,056
Tannerrela forsythensis 3,5 (1,0-5,0) 2,5 (0,5-7,0) 0,649
Treponema denticola 3,5 (1,0-7,0) 2,3 (0,5-5,5) 0,206
Prevotella intermedia 4,5 (4,5-4,5)" 2,5 (0,5-7,0) 0,290
Aggregatibacter 3,0 (1,5-3,5) 2,5 (0,5-7,0) 0,950
actinomycetemcommitans

medidn (min-max), pouze 1 vyskyt, p ... signifikance Mann-Whitney testu

Tabulka ¢. 23
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Posouzeni zavislosti mezi vyskytem bakterii a dobou od zavedeni enosealnich
implantatd.
Mann-Whitney test neprokézal signifikantni zavislost mezi vyskytem bakterii

a dobou od zavedeni enosedlniho implantatu (viz tabulka ¢. 24).

Doba od zavedeni implantatu
(mésice)

s vyskytem bez vyskytu p
Porphyromonas gingivalis 39 (14 - 154) 41(12-102) | 0,785
Tannerrela forsythensis 42 (15 -154) 39(12- 95) | 0,388
Treponema denticola 36 (12 - 102) 45 (15-154) | 0,172
Prevotella intermedia 39 (15-79) 41 (12 -154) | 0,900
Aggregatibacter 102 (102-102)" | 38 (12 - 154) -
actinomycetemcommitans

median (min-max), pouze 1 vyskyt, p ... signifikance Mann-Whitney testu

Tabulka ¢. 24

5.5. Diskuse

Bylo publikovano nékolik studii tykajicich se sloZzeni biofilmu v submuko6zni
oblasti enosedlnich implantatl. Vysledky prifezovych [48,49] a longitudinalnich
studii [50,51] ukéazaly podobnou strukturu a slozeni biofilmu v periimplantatové
oblasti jako v subgingivalnim prostoru vlastnich zubti. V souboru byl vyskyt
periopatogenti v subgingivalni oblasti vlastnich zubl a v periimplantatovém sulku
procentuelné témét identicky. U pacientdl s lécenou parodontitidou s pravidelnymi
recally tedy nejsou zadné zasadni rozdily v kolonizaci vlastnich zubli a enoseéalnich
implantatt.

Signifikantni zavislost mezi Cetnosti vyskytu periopatogenu P. gingivalis a
krvacenim na podrdzdéni u vlastnich zubd, je zcela ocekavany vysledek statistického
vyhodnoceni, vzhledem k charakteristickym vlastnostem tohoto periopatogenu
z ¢erveného komplexu. Ze stejného divodu byla detekovana signifikantni zavislost
mezi prostou pritomnosti (bez verifikace cCetnosti) a krvacenim na podrazdéni

periopatogenu P. gingivalis a T. denticola.
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Za zminku v diskusi stoji 1 signifikantni zavislost mezi hloubkou sondaze u
enosealnich implantati a vyskytem bakterie P. intermedia. Byl popsan vztah mezi
poc¢tem jednotlivych genotypti P. intermedia a zvétSenim hloubky sondéze, tzn. ¢im
vice genotypt, tim vétsi hloubka sondaze [52]. Zadna jina signifikantni zavislost
mezi hloubkou sondédze a vyskytem periopatogenti u vlastnich zubti nebo enoseéalnich
implantat nebyla prokazana.

U kazdého enosedlniho implantatu stejné jako u vlastnich zubl dochazi
k fyziologické atrofii mékkych i tvrdych podptrnych tkdni. U enoseéalnich implantatt
dochazi k pfirozenému obnazovani povrchu fixtury, tento nerovny povrch by mohl
podporovat vyrazngj$i kolonizaci periopatogeny. Tato teorie nebyla statisticky
potvrzena, jelikoz nebyla nalezena signifikantni zavislost mezi dobou od zavedeni

implantatu a vyrazngj$im vyskytem periopatogentl.

5.6. Zaver

Bakterialni osidleni subgingivalniho prostoru vlastniho zubu a submukdzniho
prostoru enosealniho implantatu u pacientti s lécenou parodontitidou je velmi
podobné. U pacientll s lokalnimi projevy zanétu marginalnich mékkych tkani se
nachézely bakterie s uzkym vztahem k resorpci tvrdych podpiirnych tkani. U téchto
pacientll je oslaben zakladni obranny mechanismus-okrajovy uzavér. Jeding
kvalitni okrajovy uzavér ma schopnost tvofit dobrou bariéru vic¢i bakterialni invazi,

pfipadné ovliviiovat vyzravani biofilmu.
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6. Vyznam pro klinickou praxi

Z vyse uvedenych vysledki mikrobidlnich analyz lze vyvodit zéavéry
podstatné pro klinickou praxi. Obecné je miZeme rozdélit na preventivni aspekty a

vvvvvv

implantatl u pacientl s parodontitidou.

6.1. Prevence

U vétSiny pacientd, kteti se dostavi na parodontologické oddéleni s diagndzou
agresivni parodontitis, je nevyhovujici hygiena prvnim faktorem umoziujicim
formaci supragingivalniho biofilmu. Eliminace biofilmu obsahujiciho virulentni
formy periopatogenti je jednoznacnou nutnosti pfi prevenci vzniku parodontitid.
V ptipad€ jiz probihajiciho onemocnéni je nutnd vcasnd diagnostika a zahajeni
terapie.

Informovanost pacientl jiz v raném veéku o spravnych postupech k udrzovani
hygieny dutiny ustni je zdkladnim nedostatkem v Ceské republice. Pacienti by méli
byt instruovani vhodnou atraumatickou metodou ¢isténi zubi, stejny diraz je kladen
také na volbu kartdckd a dalSich pomiicek jako jsou interdentdlni kartdCky c¢i
pouzivané antimikrobidlni vyplachy. Hygienicka instruktdz a motivace pacienta by
méla byt provadéna pravidelné a individualn€ upravovana.

V ramci preventivnich prohlidek provadénych 2x ro¢né je nutné kontrolovat
stav parodontu. Jedin€ takto je moZzna vCasnd diagnostika jakéhokoliv onemocnéni

parodontu a umoznéna okamzité intervence.

6.2. Terapeutické moZnosti

Terapii agresivnich parodontitid je nutné opfit predev§im o kvalitni
mechanickou 16¢bu, samoziejmé v navaznosti na kvalitni Gstni hygienu. Uvaha o
celkové antibiotické 1é€bé by méla byt az pii vyCerpani vSech moZnych
konzervativné-chirurgickych postupti, v€etné vyuziti augmentacnich technik. Vyuziti
celkové antibiotické 1écby vzdy v kombinaci s mechanoterapii bych dle zkuSenosti
doporucoval jen v ptipadech refrakce nebo vyrazné generalizované agresivni

parodontitidy s purulentni exsudaci z parodontalnich choboti. Volba pouzitych
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antibiotik by méla byt ddna mikrobidlnim PCR vySetienim. V piipad¢ spektra
periopatogenti neobsahujicich 4. actinomycetemcommitans by mélo postacit vyuziti
jednotlivych antibiotik dle citlivosti (Metronidazol, Amoxicilin, Clindamycin)

s davkovanim dle standardniho doporuceni.

6.3. Implantace u pacientii s parodontitidou

Pted planovanou implantaci je vzdy nutné provést dikladnou rozvahu nejen
nad lokalni morfologii tkdni, ale vzdy uvazovat nad habitem celé dutiny ustni.
Jednou ze stranek pohledu je i stav parodontu, ktery do jisté miry limituje moZnou
implantaci.

Témér totozné bakteridlni osidleni sulku vlastnich zubi a enoseédlnich
implantati u pacientli s IéCenou parodontitidou nam dokazalo, Ze u téchto pacient
tedy neni bakteridlni kolonizace limitujicim faktorem. Dlouhodobd progndza
enosealniho implantatu je tedy totozna, jako u ,,zdravych® pacienti. U enosealniho
implantatu zavedeného dle vSech pravidel implantologického protokolu plati stejné

jako u vlastnich zubti, Ze prevence je na prvnim miste.
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7. Souhrn

Prvni ¢ast prace se zabyva mikrobidlnim osidlenim parodontalnich choboti u
agresivnich parodontitid a vlivem jednotlivych periopatogenti na destrukci
attachmentu. Druhd ¢ast prace konfrontuje moznost pouziti antibiotik pfi planovani
komplexni parodontologické 1é¢by. Ve tieti Casti je zkoumano bakteridlni osidleni
implantatového sulku a sulku vlastnich zubti u pacient s 1é¢enou parodontitidou.

Z vysledkt analyz vypracovanych ve spolupraci s Ustavem lékaiské
biofyziky bylo vyvozeno nékolik doporuceni: pro parodontologickou terapii
agresivnich parodontitid, pro antibiotickou 1é€bu u pacientd s agresivni

parodontitidou a pro moznosti implantace u pacientt s parodontitidou.

Summary

Key words: aggresive periodontitis, periopathogenes, implant sulcus,
attachment loss

The first partdeals with the microbial colonization in periodontal
pockets of aggressive periodontitis and ability of individual periopathogenes to
destruct periodontal attachment. The second part confronts the possibility of
using antibiotics in  the planning of complex periodontal treatment. The  third
part examined the bacterial population of implants sulcus and sulcus of own teeth in
patients treated for periodontitis.

The results of the analyzes developed in collaboration with the Department of
Medical Biophysics was some recommendations:  for periodontal treatment of
aggressive periodontitis, antibiotic treatment for patients
with aggressive periodontitis and options for implantation in patients

with periodontitis.
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