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Bakterialni biofilmy v ustni dutiné psu
Souhrn

Piedlozena bakalaiska prace pojednava o bakterialnich biofilmech a jejich ptisobeni na
vznik chorob v Gstni dutiné pst, zejména pak o zanétu dasni a parododontitidé. V rozvoji
chorob ustni dutiny hraji mikrobidlni biofilmy a jejich akumulace klicovou roli. Reprezentuji
slozité spolecenstvi mikroorganismii vzajemné spojenych extracelularnimi polymernimi
latkami, které poskytuji ochranu pfed imunitnim systémem a zaroven pfed antibiotiky, coz
ztézuje 1écbu infekce jimi zpisobenou. Bakterialni biofilmy se shromazd’uji nejen v tstni dutiné
pst, ale taktéz se s nimi lze setkat kuptikladu v pfirodé, na sliznicich dychacich cest ¢i na
zdravotnickych prostiedcich, véetné chirurgickych implantatu.

Uvod prace zohlediiuje kratkou historii biofilmd, kdy se za pritkopnika povazuje J. W.
Costeron, ktery v roce 1985 zavedl pojem ,,biofilm*“. V dneSni dobé jsou biofilmy az z 80 %
zodpovédné za rizna infek¢éni onemocnéni. Mechanismus tvorby spoc¢iva v reversibilnim nebo
irrevesibilnim pfichyceni k povrchu, kde dochazi k jejich maturaci. Pozdé&ji vytvareji bakterie
kolonie a vysledkem je disperze do prostiedi, ¢i na dal$i mista v t¢le. Na jejich tvorbé se podili
mnoho faktorti prostfedi, ptikladem mutze byt pH, teplota okolniho prostfedi, ptfitomnost
kysliku nebo glukdzy.

Dalsi ¢ast prace se zaméfuje na choroby Ustni dutiny, pfiCemz se vénuje pozornost
mikrobiomu v Ustni duting, zanétu dasni a parodontitidé. Periodontalni onemocnéni se ve
veterinarni mediciné fadi k jedné z nejvice frekventovanych chorob, se kterymi se majitelé pst
setkavaji. Predstavuje vysledek slozité interakce mezi mikroorganismy v ustni dutiné a
imunitnim systémem jedince. Zastupuje komplexni chorobu, na kterou maji vliv rizné faktory
véetné bakterii, véku jedince, anatomie lebky, stravy, genetické predispozice (nejvice inklinuji
plemena v hmotnostni kategorii mezi 6,5-15 kg) a celkovy zdravotni stav zvifete. NaruSenim
homeostatického stavu ve sloZeni bakterialniho spolecenstvi, dochazi k pomnozeni patogennich
druht bakterii Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gulae a Campylobacter rectus.
Gingivitida neboli zanét dasné (gingivitis) naznacuje pocatek onemocnéni ustni dutiny, jejiz
pfitomnost lze rozpoznat zarudnutim déasné¢ se spontannim krvacenim. Zanét dasni je
reverzibilni a k regeneraci dasni lze dosahnout ¢isténim zubnim kartaCkem. V disledku
nedostate¢né péce, se stav muze zhorSit a nastane parodontitida (parodontitis), kterd je
charakterizovana velkym mnoZstvim zubniho kamene, tvorbou parodontalnich kapes a
moznym odstupem déasni az S pfipadnou ztratou zubli. Mezi pivodce parodontitidy nalezi
bakterie Porphyromonas aerobicus a Fusobacterium nucleatum.

V zévérecné Casti prace jsou zminény diagnostické metody a terapeutické ptistupy k 1écbe
bakterialnich biofilmi. Zlatou stfedni cestou pfi prevenci onemocnéni dutiny ustni je pravidelna
oCista zubti zubnim kartackem, optimalné ve spojeni s vyzivovymi dopliky. Biofilmy lze také
eliminovat za pomoci ultrazvukového Skdlovace. Mimo pouziti nanomateriali (stfibro, titan,
zinek nebo zlato) a rtiznych pfirodnich extraktli, vstupuje do popiedi z4jmi 1€cba za vyuziti
bakteriofagu, kteti ispésné napadaji bunky bakterii a zptisobuji jejich lyzu (rozklad).

Klic¢ova slova: psi chrup, biofilm, antibioticka rezistence, periodontalni onemocnéni



Bacterial biofilms in the oral cavity of dogs

Summary

The presented bachelor thesis deals with bacterial biofilms and their effect on the
development of diseases in the oral cavity of dogs, especially gingivitis and periodontitis.
Microbial biofilms and their accumulation play a key role in the development of oral diseases.
They represent a complex community of microorganisms interconnected by extracellular
polymeric substances that provide protection from the immune system and from antibiotics,
making it difficult to treat infections caused by them. Bacterial biofilms not only collect in the
oral cavity of dogs, but can also be found in nature, on the mucous membranes of the respiratory
tract or on medical devices, including surgical implants.

The introduction of the paper takes into account the short history of biofilms, with J. W.
Costeron being considered a pioneer, who introduced the term ,,biofilm* in 1985. Nowadays,
biofilms are responsible for up to 80 % of various infectious diseases. The mechanism of
formation involves reversible or irreversible attachment to a surface where they matriculate.
Later, the bacteria form colonies and the result is dispersion into the environment or to other
sites in the body. Many environmental factors are involved in their formation, examples being
pH, ambient temperature, presence of oxygen or glucose.

The next part of the thesis focuses on oral diseases, paying attention to the oral
microbiome, gingivitis and periodontitis. Periodontal disease is one of the most frequent
diseases encountered by dog owners in veterinary medicine. It is the result of a complex
interaction between microorganisms in the oral cavity and the immune system of the individual.
It represents a complex disease that is influenced by a variety of factors including bacteria, age
of the individual, skull anatomy, diet, genetic predisposition (breeds in the weight category
between 6.5 — 15 kg are most susceptible) and the overall health of the animal. Disruption of
the homeostatic state in the composition of the bacterial community leads to an increase in
pathogenic species of Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gulae and Campylobacter rectus.
Gingivitis indicates the onset of oral disease, the presence of which can be recognised by
reddening of the gingiva with spontaneous bleeding. Gingivitis is reversible and regeneration
of the gums can be achieved by brushing with a toothbrush. As a result of inadequate care, the
condition may worsen, resulting in periodontitis, which is characterised by large amounts of
tartar, the formation of periodontal pockets and possible receding gums and eventual tooth loss.
The causative agents of periodontitis include Porphyromonas aerobicus and Fusobacterium
nucleatum.

In the final part of the thesis, diagnostic methods and therapeutic approaches to the
treatment of bacterial biofilms are mentioned. The golden mean in the prevention of oral
diseases is regular toothbrushing, optimally in conjunction with nutritional supplements.
Biofilms can also be eliminated using an ultrasonic scaler. In addition to the use of
nanomaterials (silver, titanium, zinc or gold) and various natural extracts, treatment using
bacteriophages, which successfully attack the bacterial cells and cause their lysis
(decomposition), is coming to the fore.

Keywords: canine dentition, biofilm, antibiotic resistance, periodontal disease
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1 Uvod

Zdravotni stav Gstni dutiny je dilezitym ukazatelem celkové pohody (welfare), délky a
kvality zivota, a to nejen u lidi (Summers et al. 2019). Pifitomnost bakterialnich biofilmu
zpusobuje rtizna infek¢éni onemocnéni a vzhledem k jejich znacné antimikrobidlni rezistenci, je
potieba vynalozit vyznamné Usili pro jejich eliminaci (Sedarat & Taylor-Robinson 2022). U
pst postihuje onemocnéni Ustni dutiny az 80 % jedinct starSich 2 let (Albuquerque et al. 2012).
Za hlavni etiologicky faktor jsou povazovany bakterie a jejich akumulace na povrchu zubu
(Harvey 2017), které posléze uvoliuji toxiny, jez drazdi dasen a zplsobuji jeji zanét
(Chandakavathe 2019). Rozsifeni zplodin bakterii (amoniak a tékavé mastné kyseliny), mize
zpusobit zna¢né obtize v ramci putovani krevnim fe¢istém dale do téla, za soucasného napadeni
srdce, jater nebo ledvin (Cunha et al. 2022, Niemiec 2008). K onemocnéni pfispiva nejen
nedostateéna péce 0 chrup, ale i imunosuprese, Vv disledku nespravného podavani
antibiotickych 1é¢iv (Lobprise 2021).

Casto detekovatelnymi piiznaky onemocnéni ustni dutiny jsou halitéza (zapach z Ust),
ptyalismus (nadmérné slinéni), zanicené krvéacejici dasné (Kacirova et al. 2022), v disledku
¢ehoz mohou psi vykazovat obtize pti pifijmu potravy nebo pii hie s hrakami (Holmstrom
2019, Niemiec 2011).

Onemocnéni Ustni dutiny je tfeba nebrat na lehkou vahu a cilit na jeji prevenci. Dnes se
proti tvorb¢é zubniho plaku nabizi pouZiti probiotik s fadou vyzivovych dopliikt, které smétuji
k navraceni mikrobidlni dysbidzy, ale také ke sniZeni halitézy (vytazky esencialnich oleju,
¢ajové polyfenoly nebo zine¢naté soli) (Jank 2021, Mirghani et al. 2022).

Problematika bakteridlnich biofilmi bude nadédle pfedmétem intenzivniho vyzkumu
scilem nalezeni inovativnich pfistupt v prevenci a jejich 1écbé. Vyjma zapojeni
nanotechnologie s aplikaci nanomateriali (Dos Santos Ramos et al. 2018), se velmi slibnou
1éEbou osveédcCuje bakteriofagova terapie (Kowalski et al. 2022).



2 Cil prace

Cilem préce je vypracovani literarni reserSe na téma bakteridlni biofilmy, se zamétenim
na ustni dutinu pst.



3 Literarni reSerse

3.1 Bakterialni biofilm

Mezi prvnimi se o biofilmech zminil nizozemsky piirodovédec Anthony van
Leeuwenhoek, ktery svym primitivnim mikroskopem v 70. letech 17. stoleti pozoroval shluky
mikrobil v ramci vlastniho vzorku povlaku z jazyka a zubli. Bohuzel se v néasledujicim stoleti
biofilmy do popfedi z4jmu nedostaly a ani pro mikrobiology nebyly zajimavym tématem
k diskusi (Hgiby 2017). Howard C. Jones a kolektiv v roce 1969 aplikovali pro zkoumani
biofilmt, pfitomnych na filtrech v Cistirné odpadnich vod, techniku skenovaci a transmisni
elektronové mikroskopie. Na zaklad¢ morfologie bunék jejich pozorovani uspésné prokazalo,
ze jsou biofilmy sloZeny z rliznych organismii, rovnéz také, Ze je matrix bunék sloZzen primarné
z polysacharidu. Detekce byla provedena pouzitim polysacharidového barviva — rutheniova
cerven zaroven s fixacnim prostfedkem tetroxidu osmia (Jones et al. 1969). O par let pozdéji
roku 1973 se Characklis opét pohyboval v prostiedi primyslovych vodnich systémi, kde
studoval mikrobialni usazeniny a prokazal, ze je chovani biofilml v ptirodé velmi houzevnaté
ve smyslu odolnosti vuéi dezinfekénim prostiedkiim (konkrétné se jednalo o chlér) (Characklis
et al. 1990). S ptichodem roku 1980 John William Costerton a jeho kolektiv spole¢né
publikovali snimky z elektronového mikroskopu. Byly na nich vyobrazeny mikrokolonie
Pseudomonas aeruginosa v plicich pacienta po cystické fibroze. Posléze k nim ptidali i ¢lanky
0 bakteridlnim glykokalyxu vyskytujicim se v pifirodé¢ — pojem ,,glykokalyx“ byl pozdé&ji
nahrazen pojmem ,,biofilm* — do 1ékatské mikrobiologie jej Costeron zavedl v roce 1985. Sdm
se tak stal prikopnikem pojeti o biofilmech, a v prib¢ehu let se zajimal nejen o chronické infekce
jimi zpuisobené, ale také prokazal jejich zvySenou antimikrobidlni rezistenci (Heiby 2017).
Poslednich dvacet let se pfi charakterizaci biofilml vyuZzivalo standardni mikrobiologické
kultivaéni techniky nebo rastrovaci elektronové mikroskopie (SEM), pozd&jsi dramatickd
zména v chdpani biofilmii spocivala v pouziti konfokdlniho laserového mikroskopu, ktery
dokaze charakterizovat ultrastrukturu biofilmu, se sou¢asnym zkoumanim genti podilejicich se
na adhezi a tvorbé biofilmu jako takového (Donlan 2002).

Bakteridlni biofilm je oznacovan jako shluk mikroorganismli chranénych
polysacharidovym komplexem, kdy prav€ jejich kolonizaci dochéazi ke vzniku biofilmu
(Holmstrom 2019). Ve valné vétSiné€ jsou takto nahromadéné builky schopné adherovat k
povrchim nebo jsou zanoieny do vlastni matrix (Flemming et al. 2016), ktera je slozena z
proteinti, polysacharidi, a také extracelularni DNA (eDNA). V ramci ochrany, kterou matrix
poskytuje, jsou bakterie schopné ucinné vyuzit svych vlastnich strategii proti obrannym
systémum hostitele (Vestby et al. 2020). Nenavratné ptichyceni k povrchum nebo k sobé
navzajem je zajisténo diky extracelularnim polymernim latkdm (EPS). EPS zahrnuji fadu
stavebnich latek, a sice proteind, celuldzy, alginatd, extracelularni kyselinu teichoovou a dalsi
organické slouc¢eniny, které hraji dualezitou roli pti formaci napi. glukosamind, lipidd,
nukleovych kyselin, fosfolipidd, polysacharidi nebo eDNA (Flemming et al. 2016). Dalsim
benefitem matrix EPS je poskytovani stabilniho chemického prostiedi, které je esencialni pro
zivotnost biofilmu. Mimo jiné také zvySuje rezistenci vici antimikrobidlnim latkam c¢i
obrannym mechanismtim hostitele (Karygianni et al. 2020).
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Biofilmy samy o sob¢ funguji jako ochranny obal, ktery je odolny vi¢i extrémnim
podminkdm vnéjsiho prostiedi, prikladem je teplota, ultrafialové zéaieni nebo pH. V téchto
extrémnich podminkach vykazuji mikroorganismy piekvapivé rozmanity zivot. Podle svého
zpusobu zivota tak ziskaly charakteristické oznaceni — ektrémofilové — jejich nazev je pravé
odvozen od vyskytu v raznych nepfiznivych podminkach, napi. acidofilové, alkaliofilové,
termofilové atd. Kazdé skupina ma takeé vlastni specificky mechanismus pro preziti a nadslednou
tvorbu biofilmu (Khan & Rao 2023).

Bakterie dovedou béhem svého Zivota stiidat dva zplisoby ristu: planktonni a ptisedly
zpusob. Pti planktonni (plovouci formé), jsou buiiky volné plovouci. Pii pfisedlé formé jsou
bunky spolecné s dal§imi mikrobidlnimi populacemi pohromadé¢, a diky matrix ptichyceny
k povrchum (Berlanga & Guerrero 2016). Zatimco jsou planktonni bakterie uréeny piedevsim
rozmnozovani a pieziti, coz castecné¢ vysvétluje jejich zvySenou odolnost biofilmu vici
antibiotikiim, dezinfekénim prostfedkiim nebo imunitnimu systému hostitele (Hernédndez-
Jiménez et al. 2013).

Podle National Institute of Health jsou biofilmy az z 80 % zodpovédné za tvorbu
mikrobialnich infekci. Biofilmy kolonizuji na kiizi, sliznicich dychacich a mocovych cest, nebo
v travicim traktu (Prashanth et al. 2023). Pfedpoklada se, Ze se bude jejich prevalence vyraznym
tempem stupniovat, a to z didvodu zvySeni poctu bakteridlnich kmeni rezistentnich vici
antibiotikim, nedostatku vhodnych biomarkerti nebo obtizné diagnostiky biofilmu jako
takového (Khatoon et al. 2018).

3.1.1 Mechanismy formace biofilmu v astni dutiné pst

Tvorbu biofilmovych spoleCenstev (znazoriiuje Obrazek 1) zahrnuje komplexni a
dynamické udalosti nejen za pomoci EPS, taktéZ se vyZaduje transkripce odlisné sady gentli ve
srovnani se shodnymi planktonnimi formami (Jamal et al. 2018). Matrix EPS podporuje adhezi
(prichyceni na povrch) mikrobt jak k biotickym, tak i abiotickym povrchiim, také bunky
obklopuje a udrzuje je tak pohromadé¢, koheze poté oznaCuje pfichyceni mezi bunikami
(Khatoon et al. 2018, Karygianni et al. 2020).

PLANKTONNi FORMA BIOFILM

(5) odtrzeni a jeho navrat k planktonni
formé, pocatek nového cyklu

\ ey
- 7
- == . - e
=1
=g
= -
2) formace 4) vyvinuty biofilm s
1) prilnuti na povrich — rodu‘kccy —> 3) tvorba mikrokolonii —» charakteristickym podhoubim
pmatrix tvofenym polysacharidy

Obrazek 1 Mechanismus tvorby bakterialniho biofilmu (Pfevzato z Pabbati et al. 2021)
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Biofilmy reguluji hustotu své populace pomoci signalizaéniho mechanismu mezi
buiikami tak, aby hustota bun¢k nedosahla neudrzitelné irovné (Verderosa et al. 2019). Quorum
sensing (QS) (ilustruje Obrazek 2) oznaCuje zaroven schopnost vnitrodruhové, soucasné i
mezidruhové komunikace. QS nachézi své vyuziti také v regulaci riznych bunéénych funkci
bakterii. Tim umoznuje bakteriim ménit genovou expresi prostiednictvim procesi jako je
konjugace, transformace a transdukce. Dale pomaha bakteriim sekretovat faktory virulence,
vyvolavat bioluminiscenci, zvySovat rezistenci vici antibiotiktim (Watson et al. 2023, Pallaval
2018), napomahat Sifeni prospésnych mutaci a v neposledni fad€ zlepSovat ptistup k zivinam.
Specifickou roli hraji signdlni molekuly zndmé jako autoinduktory. Jejich neustal& produkce je
zprosttedkovana bakterialnimi bunikami, zaroven plati, Ze s rostouci hustotou bun¢k, se zvysuje
i hladina autoinduktorti. Bakterie se diky autoinduktorim chovaji jako mnohobunécny
organismus, coz reflektuje jejich schopnost prizpiisobit se ménicim se podminkdm prostiedi
(Verderosa et al. 2019). Vznikly biofilm je z velké ¢asti tvofen makromolekulami z proteint a
glykoproteinii — fibronektin, fibrinogen, albumin a imunoglobuliny. Svym sloZenim tak
poskytuje idealni substrat, na kterém mohou bakterie a dalsi mikroorganismy ulpivat (Watson
et al. 2023, Pallaval 2018).

mala hustota bunék velka hustota bunék
s ‘C:Z: Ada
a_ - -, 4 CB
planktonni chovani chovani biofilmu

A autoinduktor @@ planktonni bunka T buika biofilmu

Obrézek 2 Ilustrace Quorum sensing (Pfevzato z Verderosa et al. 2019)

Tvorba nového biofilmu zahrnuje pouze nékolik dni, kdy na jeho povrchu postupné
kolonizuji anaerobni gramnegativni bakterie (Bacterioides spp., Porphyromonas spp. a
Treponema spp.), taktéz i grampozitivni bakterie, a sice Actinomyces spp., Eubacterium spp.,
Peptostreptococcus spp. a Streptococcus spp. (Hardham et al. 2005). Na kolonizaci
periodontalnich kapes nebo destrukci periodontalnich tkani se podileji patogeny jako
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Prevotella intermedia
a Aggregatibacter actinomycetemcomitans, pricemz pritomnost P. gingivalis, T. forsythia a P.
intermedia byla pozorovana ve vyrazné vys$im méfitku u pacientii s parodontitidou nez u
zdravych jedincti (Puletic et al. 2020).

Samotnou tvorbu biofilmu poté charakterizuji nasledujici faze:

1) ptichyceni k povrchu (reversibilni, irreversibilni)
2) vyvoj a zrani (maturace)

3) tvorba mikrokolonii

4)  rozptyleni (disperze) (Watson et al. 2023)
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1) P¥ichyceni k povrchu

Ptichyceni bun¢k k povrchu a navzajem mezi sebou, umoznuji bakteridlni vybézky
(fimbrie, bi¢iky) a taktéz spolecnd souhra fyzikalnich sil (Van der Waalsovy sily, sterické nebo
elektrostatické interakce). Postupné se zformuje tenkd vrstva znama jako kondiciacni film,
skladajici se z polysacharidti a proteinti (fibronektin, fibrinogen, trombospondin, laminin,
kolagen, von Willebrandiiv faktor) (Khatoon et al. 2018). Lepsi pfilnavost poskytuji hydrofobni
a nepolarni povrchy (teflon, plasty) oproti hydrofilnim a polarnim povrchim (sklo, kovy)
(Jamal et al. 2018).

2) Vyvoj a zrani (maturace)

Féze zrani zahrnuje mnoho kroki postupné vedoucich k produkci EPS, agregaci bunék,
jejich chemické interakce, QS a Vv neposledni fadé tvorbé mikro a makrokolonii. Bakterialni
buiiky dale vylucuji EPS, které stabilizuji sit' biofilmu a poskytuji ochranu pted
antibakterialnimi latkami. Na stabilizaci biofilmu se také podili eDNA (Khatoon et al. 2018).

Dilezitou funkci pti maturaci biofilmu je schopnost bunék komunikovat mezi sebou
navzdjem, coz je umoznéno diky vylu€ovani signalnich molekul — autoinduktorti (Jamal et al.
2018). Piikladem je N-acylovy homoserin lakton (AHL). Postupné dochazi ke zvétSeni
velikosti a tloustky mikrokolonie na hodnotu blizici se 100 um, ¢imz dochazi ke vzniku
makrokolonie. Kolonie se rovnéz uzaviraji do EPS, kde jiz probiha mezibunécna signalizace a
QS (Khatoon et al. 2018).

3) Tvorba mikrokolonii

Po pfichyceni mikroorganisml k povrchu, za¢ind proces mnozeni a déleni mikrobidlnich
bunék, coz vede ke tvorb¢é mikrokolonii. Jejich tvorbu iniciuji urcité chemické signalizace, které
jsou vylucovany bunkami EPS. Riznorodé slozeni mikrobialnich spoleCenstev pfispiva
k vzajemné vyméné substrati, distribuci dalezitych metabolickych produkti a vylu¢ovani
zplodin metabolismu, diky ¢emuz dochézi ke tvorbé kompletniho prosttedi pro spolecné souziti
dvou nebo vice metabolicky odli$nych bakterialnich spolecenstev (Jamal et al. 2018).

4) Rozptyleni (disperze)

Schopnosti disperze vyuZzivaji bakterie ke svému rozsifeni, a to jako jednotlivé buniky nebo
jako shluk bakterii, kdy zakladaji nové biofilmy v rtiznych oblastech téla (Khatoon et al. 2018).
Takto zraly biofilm disponuje maximalni hustotou bunék, tudiz se povazuje za trojrozmérné
spoleCenstvi (Verderosa et al. 2019). Buiiky jsou rovnéz schopny regulace tvorby biciki, a tedy
preménu z piisedlé formy na pohyblivou (Khatoon et al. 2018).

Pfi procesu odtrzeni produkuji bunky casto sacharolytické enzymy, diky nimZz dochazi
k rozkladu extracelularniho polysacharidu, coz vede k uvolnéni povrchovych bakterii do
novych oblasti nebo povrchti. Napiiklad Escherichia coli produkuje enzym zvany N-acetyl-
heparosan lyazu, P. aeruginosa spole¢né s Pseudomonas fluorescens produkuji alginat lyazu
(Jamal et al. 2018). Pseudomonadam je tento alginat napomocen pii fagocytarnim utokim a
soucasné se zaméfuje na volné radikaly uvolfiované makrofagy (Aguilar et al. 2007). Znamy
enzym hyaluronidazu vyuzivaji nejen spermie pro lyzu zony pellucidy u oocytu (Lin et al.
1994), ale také jej vyuziva Streptococcus equi pro lyzu EPS matrix (Jamal et al. 2018).
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3.1.2 Lokalizace biofilmu

V dnesni dob€ kolonizuji biofilmy Zivé organismy vcetné tas, rostlin, zvifat a ¢lovéka
(Khan & Rao 2023). Lze se s nimi setkat i v podvodnim prostfedi — v hlubokomoiskych
loziscich zptisobenych vulkany, vyvérech nebo horkych pramenech. Jejich pfitomnost v takto
nepfiznivych podminkédch naznacCuje fakt, ze biofilmy jsou schopné poskytovat
mikroorganismiim ochranu proti extrémnim podminkdm okolniho prostfedi (Khan & Rao
2023).

Navzdory snaze o zachovani vysokého procenta sterility, jsou bakterie schopny adherovat
na povrchy zdravotnickych prostfedkd, a to zejména na mocovych katetrech nebo katetrech pro
peritonealni dialyzu, kardiostimulatorech a defibrilatorech ¢i endotrachealnich trubicich
(Watson et al. 2023, Jamal et al. 2018). Dale 1ze biofilmy nalézt i na dalSich mistech, jakymi
jsou pramyslové ¢i syntetické povrchy — protézy, ortopedické implantaty, srde¢ni chlopng,
zubni materidly nebo kontaktni ¢o¢ky (Dincer et al. 2020). V ramci infekci télnich implantatt
jsou pfi¢inou nozokomidlni patogeny (vzniklé v souvislosti s pobytem ve zdravotnickém
zafizeni), piikladem jsou Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Enterococcus
faecium, Enterobacter spp, E. coli, Klebsiella pneumoniae, P. aeruginosa a Acinetobacter
baumannii (Prashanth et al. 2023).

Neni pravidlem, ze mikrobialni spoleCenstvi ulpivaji pouze na povrsich, ale také je lze
nalézt ve spoleCnosti s jinymi mikrobidlnimi buitkami. Jejich pfitomnost je mozna ve vyssim
poctu, obzvlasté v sekretech hostitele (Hgiby 2017) nebo ve tkanich (napiiklad v plicich osob
trpicich cystickou fibrozou ¢i v chronickych ranach) (Vickery 2019).

Biofilm tvofici se na zdravotnickych povrsich je ¢asto vii¢i endogenni obrané hostitele
odolny — obvykle se tedy vyuziva kombinace antibiotické terapie s pfipadnym odstranénim
nekrotické tkané. Lécba kombinovanou antibiotickou terapii vSak s sebou pfinasi komplikace
V podobé¢ rozvoje bakteridlnich kmeni rezistentnich viici antibiotikiim (Watson et al. 2023).

3.1.2.1 Vliv faktori prostiedi na formaci biofilmu

povrchy, jakymi jsou kov, sklo nebo teflon, ptedstavuji lepsi potencial pro rozvoj biofilmu
(Sedarat & Taylor-Robinson 2022). I pii procesu zpracovani potravin ulpivaji bakterie na
povrsich jako je nerezova ocel, silikonova pryZ nebo plast. Tvorba biofilmii na povrSich
potravin znamend velké zdravotni riziko z divodu stalého zdroje kontaminace (Roy et al.
2021). Ur¢itou roli hraje i hladina kysliku a Zivin v prostiedi, ve kterém se bakterie nachazeji
(Sedarat & Taylor-Robinson 2022), dale teplota, pH, koncentrace glukozy ¢i aktivita vody (Roy
et al. 2021). Napiiklad pii nedostatku zivin jsou bakterie diky tvorbé extracelularni matrix,
tvofici ochranny S§tit, schopny ptezivat v nepfiznivych podminkéach ¢i vzdorovat imunitnimu
systému hostitele nebo antibiotikiim (Sedarat & Taylor-Robinson 2022). Biofilmy tak Cast&ji
vyhledavaji mista a povrchy s vysokou vlhkosti, pravidlem to ale neni a naptiklad ve velmi
suchych mistech bez ptistupu vody dokazou setrvat, a to dlouhodobé¢ (Otter et al. 2015). Sité
bakteridlniho biofilmu jsou velmi propracované a poskytuji tak moznost rozsdhlého vyuziti
vSemi typy mikroorganismil. Vysledkem je ufinné obchdzeni imunitni reakce hostitele a
uspésné pokracovani v cesté do téla (Ghosh & Ray 2021).
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Tvorba biofilmu muze byt ovlivnéna i teplotou okolni atmosféry. Pokud se bakterie
nachazeji v piijemném teplotnim prostiedi, zvySuji ptijem Zivin. Metabolismus zivin zavisi na
enzymech, které reguluji vyvoj riznych fyziologickych a biochemickych pochodt u bakterii.
Optimalni teplota podporuje riist bakterii a v momenté, kdy se teplota odchyli od normalu,
snizuje se rychlost rastu bakterii, s ¢imz se poji i vyvoj biofilmu jako takového (Alotaibi 2021).
Totiz pii teplotach mezi 25 az 42 °C, ve srovnani s niz§imi teplotami v rozmezi 4 az 10 °C,
formuji biofilmy siln€jsi vrstvu (Roy et al. 2021). Nejvétsi procento odolnosti vykazovaly
biofilmy pfi teploté¢ 24 °C (Cam & Brinkmeyer 2020). Pfi zvySeni teploty z 20 °C na 37 °C
prokazaly bakterie S. aureus intenzivnéjsi hydrofobicitu a silngjsi pfilnavost k povrchum.
Zvysena teplota indukuje EPS ke tvorb¢ gelovité latky a v ptipadé, ze teplota zahtati pretrvava,
méni se gel na roztok (Alotaibi 2021).

Zda se, zZe 1 koncentrace glukézy svym zptisobem ovlivituje tvorbu biofilmu. Optimalni
koncentraci pro tvorbu biofilmu je 0,5 % glukdzy. Pritomnost glukdézy mulzZe poskytovat
bakteriim v médiu vice energie, coz snizuje potiebu tvorby biofilmu jako ochrany. Zaroven
ptitomnost glukézy indukuje zmény v extracelularni matrix a reguluje expresi bilkovin (Silva
et al. 2022). N¢které mikroorganismy jako E. coli a Pseudomonas putida ptidanim glukozy
jako zdroje uhliku reaguji zvySenou tvorbou biofilmu (Alotaibi 2021).

U S. epidermidis, je pH povazovano za dulezity determinant v primarni pfilnavosti
k povrchtim. Pfi vysoce kyselém pH (pH 3) a alkalickém pH (pH 12), byla tvorba biofilmu S.
aureus nizsi, ve srovnani s hodnotou pH 7. Pii zdsaditém pH byl pozorovan Spatné
strukturovany a velmi tenky biofilm. V kontrastu s planktonnimi bufikami, odolaji ptisedlé
buiikky v biofilmu zménam pH 1épe. U vétSiny bakterii se pro polysacharidovou sekreci
pohybuje optimalni hodnota pH 7 (Alotaibi 2021). Streptococcus mutans, S. sobrinus a
Lactobacillus acidophilus, pfitomni v zubnim kazu, vysoce ptezivaji pti nizkém pH, pficemz
jejich nejvyssi metabolicka aktivita byla pozorovana pti pH 66,5 (Sharma et al. 2023).

Ptisun konkrétnich latek ovliviiuje rizné pochody uvniti biofilmu, naptiklad jejich
metabolismus, kolonizaci povrchi nebo rychlost replikace. Schopnost setrvat v tekutinach
s nizkych obsahem zivin projevuji nékteré gramnegativni mikroorganismy jako je P.
aeruginosa nebo Enterobacter spp. (Donlan 2001). Nedostate¢ny piisun zeleza omezuje
bakteriim vyvoj (Sharma et al. 2023), oproti tomu zejména Ziviny bohaté na bilkoviny jejich
vyvoj podporuji (Kotay et al. 2020). Normalni rist vykazuji biofilmy pfi koncentraci NaCl nizsi
nez 4 %, ale vyssi koncentrace soli rist omezuji (Iliadis et al. 2018). U bakterii rodu
Staphylococcus miize mit NaCl vliv na tvorbu biofilmu (Silva et al. 2022).

Pfilnuti bakterii k povrchim a nésledny vyvoj biofilmu muize zaviset 1 na dostupnosti
kysliku (Silva et al. 2022). V disledku nedostatku kysliku mze byt metabolicka aktivita
bakterialniho biofilmu snizena (Alotaibi 2021). VétSinou projevuji bakterie za anaerobnich
podminek podstatné mensi tvorbu biofilmu (Silva et al. 2022). E. coli ke tvorbé biofilmu
ptitomnost kysliku pfimo vyzaduje, ale naptiklad bakterie P. aeruginosa nema pii nizké
dostupnosti kysliku problém biofilm nadéle tvotit (Alotaibi 2021). Stepanovi¢ a kolektiv ale
prokazali, ze zmény v koncentracich kysliku nemély u bakterii rodu Staphylococcus na tvorbu
biofilmu vliv (Stepanovi¢ et al. 2003). V anaerobnich podminkéach probiha tvorba biofilmu
s nejvetsi pravdépodobnosti za pomoci polysacharidu intercelularniho adhezinu (PTIA), kyseliny
teichoové a bilkovin (Silva et al. 2022). PIA nalezi slozkam extracelularni matrix. Jedna se o
polysacharid, ktery pfispiva k dilezitym mechanismiim bakteridlni patogenity, predevSim ke
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tvorbé biofilmu, vyhnuti se imunitnimu systému (Nguyen et al. 2020), anebo také k ochrané
biofilmu pted stresovymi faktory prostiedi, jako je napiiklad pH (Alotaibi 2021). K produkci
PIA dochazi v zavislosti na podminkach Zivotniho prostfedi, spole¢né s mnoha regula¢nimi
mechanismy. V duasledku své tlohy v patogenezi, vyvolal PIA zna¢ny zajem jako potencialni
slozka vakciny. Zvlasté u biofilmu tvofeného bakteriemi rodu Staphylococcus, piispiva PIA
vyznamne¢ k jeho tvorb¢€, odolnosti vii¢i antimikrobialnim peptidim ¢i poziti fagocyty (Nguyen
et al. 2020).

3.1.3 SlozZeni biofilmu

Celkovy objem biofilmu je az z 65 % slozen z proteinti tvorici extraceluldrni matrix,
zbytek zaujimaji mikroorganismy (Jamal et al. 2018).

EPS charakterizuje matrix s lepkavym profilem, tvotici médium nejen pro distribuci Zivin
a kysliku. Diky matrix EPS si biofilm udrzuje svou pevnost (Jamal et al. 2018). Uspotradani
spole€enstvi bunck v tésné blizkosti umozituje komunikaci mezi buiikami a usnadiiuje vyménu
genetického materidlu prostfednictvim horizontalniho pienosu gent (Verderosa et al. 2019),
zaroven spliluje Glohu v ramei platformy pro uchyceni bunék k povrchu —ty jsou z valné vétsiny
tvofeny vodou (97 %), proteiny (>2 %) (slozenych z D-aminokyselin), polysacharidy (1-2 %),
nukleovymi kyselinami DNA, RNA (<1 %), ionty (vazané i volné). Diky tomuto slozeni
dochazi k ochrané mikroorganismu pied vnéj$im nebezpecim, a sice proti slozkdm obranného
systému hostitele ¢i antibiotické 1é¢bé (Watson et al. 2023, Khatoon et al. 2018).

Kanalky ptitomné v EPS jsou vyplnény vodou a funguji také jako ob&hovy systém
slouzici k odstranéni odpadnich produkti — poskytuji kyslik, ziviny a dal$i metabolity pro
spravnou funkénost biofilmu (Khan & Rao 2023).

Mezi nejrozsifenéjsi organicky polymer nalezi v pfirod¢ celuléza. V ramci biofilma
ptebira funkci ochranného $titu v primarnich fazich vyvoje (Solano et al. 2002). Je ale nezbytné
produkci celulozy regulovat, totiz nadmérna exprese ma v ojedinélych piipadech negativni vliv
na samotnou tvorbu biofilmu — narusuje se adheze mezi amyloidnimi vlakny za soucasného
maskovani nadbyte¢nym mnozstvim celuldzy. Této nadmérné exprese vyuziva E. coli pro svou
odolnost proti vysychani (Gualdi et al. 2008).

Alginat je tvofen kyselinou L-guluronovou a D-manuronovou. Funkéné chrani bakterie
pred vnéjSim stresem a zlepSuje schopnost adheze na povrSich (Hay et al. 2009). Pokud se
produkce alginatu zvysi, coz vede ke tvorbé dobie strukturovaného biofilmu, vykazuji bakterie
vy$§i stupeii rezistence vii€i antibiotikiim (Limoli et al. 2017).

V dobé nedostatku zivin pfichazi na pomoc eDNA — posiluje strukturu biofilmu, ktera se
uplatiuje pii spojovani mikrokolonii a rozSifovani biofilmu do okoli, pozitivem zesilené
struktury je zvySena odolnost vii¢i antibiotikiim (Wang et al. 2015). Zaroven snizuje piitomnost
eDNA pH, nizké pH podnécuje aktivaci dvou faktorti, prvnim je PhoPQ (faktor regulujici
virulenci), druhym PmrAB (faktor rezistence vic¢i aminoglykosidim) (Wilton et al. 2016).
Naptiklad P. aeruginosa uskutec¢iiuje produkci eDNA dvéma zpiisoby: jeden se nabizi bez QS,
kdy se uvoliiuje velmi malo eDNA, druhy v pozdni fazi log (QS dependent), zde se uvoliuje
naopak velké mnozstvi eDNA (Montanaro et al. 2011). Rozdil reprezentuje mutantni kmen P.
aeruginosa, jenz Vv dusledku defektniho genu pro expresi fenazinovych molekul, produkuje
méné eDNA, ve srovnani s nemutantnim kmenem (Das et al. 2012).
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3.2 Choroby ustni dutiny psi

Ve veterinarni medicing je vyskyt periodontalniho onemocnéni pomérné ¢astym déjem,
zaroven postihuje dospélé jedince s prevalenci 80 % u pst starSich dvou let (Albuquerque et al.
2012). Choroby dutiny ustni pfedstavuji slozitou interakci mezi ustnimi mikroby a imunitnim
systémem (Santibafiez et al. 2021). V ramci béznych onemocnéni u pst, jsou problémy se zuby
oznacovany jako onemocnéni s nejveétsSim dopadem na celkové zdravi (welfare), délku a kvalitu
zivota (Summers et al. 2019). Zejména je tomu tak z divodu vysoké prevalence, trvani a
zavaznosti onemocnéni (Whyte et al. 2022). Periodontalni onemocnéni se tadi spise mezi
multifaktoridlni onemocnéni, i kdyz jsou bakterie a jejich akumulace na povrch zubu
povazovany za hlavni etiologicky faktor (Harvey 2017). Vliv na pfitomnost onemocnéni ma
celkovy zdravotni stav zvifete, s ¢imz se rovnéZ poji mikrobialni spoleéenstvi piitomné v Ustni
duting, plemenna ptislusnost, strava, geneticka predispozice (Tavares et al. 2023), postupujici
vek, nadvaha zvitete (Wallis et al. 2021), hormony, zubni kdmen, systémové faktory a medikace
(Harvey 2017).

K onemocnéni nejvice inklinuji plemena v ramci v hmotnostni kategorie 6,5-9 kg
(jorksirsky teriér, kokrSpanél, west highland white teriér, border teriér, pudl) (O'Neill et al.
2021) a plemena s hmotnosti 9-15 kg (americky kokr$panél, americky eskymacky pes,
bostonsky teriér, kavalir king charles Spanél (Ptiloha I), francouzsky buldocek (Ptiloha III),
Seltie) (Wallis et al. 2021). NiZzsi frekvenci vyskytu reprezentuji stiedni a velka plemena, véetné
labradorskych retrivru, rotvajlert, némeckych ovéaku (Ptiloha I1) a stafordsirskych bulteriéra
(Ptiloha I1) (O'Neill et al. 2021). V roce 2021 se Corrin Wallis a kolektiv vénoval prevalenci
periodontdlniho onemocnéni u konkrétnich plemen: chrt (38,7 %), Seltie (30,6 %), papillon
(29,7 %), toy pudl (28,9 %), miniaturni pudl (28,2 %), jezev¢ik (28,1 %), bisonek (27,9 %),
kavalir king charles $panél (27,3 %), americky eskymacky pes (27,0 %), cairn teriér (26,0 %),
west highland white teriér (26,6 %), pomeranian (26,4 %), foxteriér (25,6 %), jorkSirsky teriér
(25,4 %), maltézsky psik (25,4 %) (Ptiloha I), baset (25,3 %), kokr$panél (25,3 %), knira¢ (23,7
%) a bigl (23,2 %) (Wallis et al. 2021). Jak se bude ¢asna gingivitida nebo jiz pokrocilé stadium
periodontalniho onemocnéni dale vyvijet, je vysledkem komplexni souhry mezi imunitni
odpovédi hostitele a bakterialnimi patogeny (Kern et al. 2023). Ur¢ité zhorSeni se objevuje u
jedincti s rozdilnou morfologii lebky, kde je divodem napt. stisnény chrup nebo malokluze
(Wallis et al. 2021). Mezi ptiznaky, kterymi se postizené zvife projevuje, fadime halitozu
(zapach z ust) (foetor ex ore), ptyalismus (nadmérné slinéni), zanicené dasné s piipadnym
krvacenim nebo jiz viklajici se zuby (Kacirova et al. 2022). VétSina studii potvrzuje, ze
nejcastéji jsou postizeny Spicaky, premolary a molary (zejména ¢tvrty premolar a prvni molar)
(blize na Obrazku 3) (Wallis & Holcombe 2020). Pfitomny zanét nebo bolest jsou Casto
skrytymi pfiznaky, a nemusi byt tedy v mnoha pfipadech majitelem rozpoznany (Whyte et al.
2022). Klicem k uspésnému zvladnuti periodontalniho onemocnéni je prace s bakteriemi
zubniho plaku spojend s kombinaci nav§tév dentalni hygieny, v€etné pravidelného ¢isténi zub,
aplikaci nabizenych ustnich doplik, ptipadné Zvykacich hracek (Cunha et al. 2022).
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Poznamka: fena, whippet ve veku 5 let; (A) lateralni pohled zprava, (B) lateralni pohled zleva
Obrazek 3 Sipky znazoriiuji nejéast&jsi lokalizaci zubniho plaku, zdroj: autor BP

3.2.1 Mikrobiom v ustni dutiné

Ustni dutina piedstavuje rozmanitou niku, ktera poskytuje prostor jedine¢nému
ekosystému mikrobidlnich spolecenstev (Ruparell et al. 2020), identifikovano je zde vice nez
700 druht bakterii (Frédéric et al. 2018). Pfevazné se jedna o grampozitivni acrobni bakterie
(Holmstrom 2019). Pfitomnost téchto bakterii je u zdravych psii pfirozena a piindsi i mnohé
benefity v ramci prevence pied kolonizaci patogeny, traveni ¢asti potravy nebo stimulace
imunitniho systému (Niemiec et al. 2020). Narozdil od Ustniho mikrobiomu ¢lovéka, se
mikrobiom pst diferencuje tak, ze dochdzi pouze k 16 % shod¢ bakteridlnich taxont
(Santibafiez et al. 2021).

Termin ,,mikrobiom* oznacuje vztah mezi mikroorganismy a hostitelem. Ptikladem je
symbioticky vztah — konkrétné se jedna o komenzalismus, mutualismus nebo patogenni vztah
(Sudhakara et al. 2018). Symbioticky mikrobiom ma na hostitele pozitivni vliv, avSak urcité
zmény v mikrobialnim slozeni ustni dutiny mohou zhorsit imunitni odpovéd’ hostitele, coz ve
vysledku pfispiva k chronickym zanétlivym stavim a patologiim (Beikler et al. 2021).
Reprezentantem symbiotického vztahu je E. coli, pfitomna v tenkém a tlustém stievé vétSiny
savcl, napomocna pii traveni cukr (Khatoon et al. 2018). Naopak komenzalové ptitomni v
Ustni dutin€ zajistuji mikrobialni rovnovaze ochranu a prospésni jsou zejména pii zabranéni
ristu patogentl spojenych s parodontitidou (Sanz et al. 2017). Pfitomnost specifickych bakterii
P. gingivalis, T. forsythia, vzajemné s T. denticola a A. actinomycetemcomitans zvysuji riziko
parodontitidy (Santibafiez et al. 2021, Eick et al. 2017).

Studiu bakterialnich komunit za piitomnosti gingivitidy a periodontalniho onemocnéni se
v roce 2023 vénoval Oliveira Tavares a kolektiv, pficemz bylo zji$téno, Ze Gistni dutina zdravych
zvitat byla nejéastéji osidlena rody Neisseria spp. (17,9 %) a Staphylococcus spp. (15,4 %),
zatimco u zvifat onemocnénych parodontitidou ptibyvalo zastupci rod Corynebacterium,
Pasteurella a Moraxella (Tavares et al. 2023). Se zhorSujicim se onemocnénim zacinaji na
povrchu zubu postupné kolonizovat i gramnegativni bakterie (Holmstrom 2019), ptikladem je
P. gingivalis (Willis & Gabaldon 2020), jez je povazovana za klicovy patogen, schopna
zpiisobovat dysbidzu mezi tstnim biofilmem a hostitelem (Eick et al. 2017).
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Predpoklada se, ze T. forsythia bézné obyva oralni mikrobiom pst, zatimco bakterie T.
denticola a P. gulae jsou ptitomny pouze u psi s periodontalnim onemocnénim (Kacirova et al.
2022), kdy ¢astou dominantni dvojici jsou rody Porphyromonas a Tannerella spp. (Santibafiez
et al. 2021). Rod Porphyromonas ma schopnost pronikat do epitelialnich bun¢k, aktivovat
produkci zanétlivych cytokini, ovliviiovat pfirozenou obranyschopnost imunitniho systému a
nasledné zhorSovat prubéh periodontalnino onemocnéni (Kern et al. 2023).

Mozny je vSak i ptipadny pienos parodontalnich druhti mezi lidmi a jejich psy (Yamasaki
et al. 2012). Potvrzen byl na zaklad¢ sekvencéni analyzy mozny ptenos Porphyromonas gulae z
majitele na zvite, z cehoz je tieba mit na paméti, ze doméci zvifata mohou byt potencionalnimi
pfenaseci neékterych parodontalnich patogentl, proto je nutné omezovat jejich tésny fyzicky
kontakt a zajistit personalni hygienu (Kacirova et al. 2022). Pfitomnost patogenniho druhu
Fusobacterium nucleatum byla zjisténa i v placenté, coz mize mit negativni nasledky na
celkovy pribéh biezosti (Hajishengallis 2015).

3.2.2 Zanét dasni

Gingivitida neboli zanét dasné (gingivitis) (Lobprise & Dodd 2019) Ize na prvni pohled
snadno rozpoznat zbarvenim okrajové dasné. Zdrava dasent ma totiz kordlové rizové zbarveni
(znazornuje Obrazek 4) (Niemiec 2021), bohuzel v8ak u tmavé zabarvené dasné (viz Obrazek
dasent na prvni pohled projevuje jako zanicena a pii kontrole miize spontanné krvacet. Casté
krvaceni vSak naznacuje jiz vysoky stupen gingivitidy (Gorrel 2013). Zanét dasni se
vyhodnocuje kombinaci vizudlni kontroly za souc¢asného pouZiti periodontalni sondy. Sonda se
jemnym dotykem piiklada k dasni na okraji kazdého zubu pro zjisténi pfitomnosti krvaceni
(Perrone 2021).

Zubni plak se na povrchu zubil objevuje do 24 hodin a je témé&f v kazdém piipadé tvoren
bakteriemi Ustni dutiny (Niemiec et al. 2020). V primarnich fazich je zanét stale reverzibilnim
d&jem (Gorrel 2013), k obnoveni zanicenych dasni a zaroven k odstranéni zubniho plaku Ize
dosahnout diky pravidelnému ¢isténi za pomoci kartacku (Holmstrom 2019). Pfi zanétu dasni
neni tedy potieba antibiotické 1é¢by (Gorrel 2013), avSak v piipadech pokrodilejsiho stadia je
pouziti vhodnych antibiotik na mist¢ (Willis & Gabaldén 2020). Vyskyt parodontalnich
mikroorganisml neni omezen pouze na subgingivalni kapsy (mezery mezi ddsni a zubem),
nachazi se 1 na rtiznych sliznicich v téle. Studie prokézaly pfitomnost patogeni na bukalni
sliznici, kde mohou slouzit jako rezervoar pro infekci tkané (Wei et al. 2019). Mezi patogeny u
pst fadime nejcastéji P. gulae (71,2 %), T. forsythia (77,3 %) a Campylobacter rectus (66,7 %)
(Yamasaki et al. 2012).
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Obrézek 4 Koralove riizové zbarveni zdrave dasné (Prevzato z Eickhoft 2020)

Poznamka: pes, dobrman ve veku 8 let; (A) kranialni pohled na zuby, (B) lateralni pohled
Obrazek 5 Tmavy pigment zdravé dasn¢, zdroj: autor BP

3.2.3 Parodontitida

Parodontitida (parodontitis) oznacuje zanétlivé onemocnéni ustni dutiny zptsobené
bakterialnim povlakem na povrchu zub (Albuquerque et al. 2012). Jedna se o vysledek
nelécené nebo prave probihajici gingivitidy (Wallis et al. 2021) charakteristicky se projevujici
zanétem tkani obklopujicich zub (Holmstrom 2019), tstupem dasni s postupnou gingivalni
recesi (odhaleni krckti zubi), tvorbou parodontalni kapsy (Niemiec et al. 2020), a nakonec i
moznou ztratou zubu (Van Dyke & Sima 2020). Mezi pivodce parodontitidy nalezi bakterie P.
aerobicus a F. nucleatum, které jsou mimo jiné schopné vytvaiet biofilmy nejen v Ustni duting,
ale také na riznych povrsich (Jamal et al. 2018). Bez chirurgického zasahu je parodontitida
nevratn, ale v ramci terapie je mozno jeji ptiznaky alesponi z¢asti zmirnit (Wallis et al. 2021).

Existuji dve kategorie, a sice chronickd a agresivni parodontitida. Valna vétSina pacientli
trpi pravé chronickou parodontitidou (Sudhakara et al. 2018).

Chronickd parodontitida je pfevazné zplsobend premnoZenymi gramnegativnimi
anaerobnimi bakteriemi (Wiggs & Lobprise 1997) a je vysledkem chronického zanétu dasni,
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obvykle v disledku hromadéni plaku a zubniho kamene. Dasné reaguji postupnym oddélenim
od zubu, coz dava v meziprostoru vzniku abnormélni mezete (kapse) (Coventry et al. 2000).
Ve vysledku dochézi k poskozeni parodontalni tkané rtizného stupné (Kononen et al. 2019).
Pretrvavajici zanét ptispiva k progresi periodontalni onemocnéni (Cunha et al. 2022).

U chronické parodontitidy je diagnostika v mnoha piipadech bezbolestna, avsak pouha
prohlidka zubniho chrupu je nedostatecna, a proto je vyzadovano specifickych diagnostickych
metod (sondaz parodontu, rentgenovy snimek) (Coventry et al. 2000).

Naopak agresivni parodontitida se vyznacuje svou rychlosti destrukce interproximalniho
vazivového Uponu a ztratou podpiirné alveolarni kosti (Wei et al. 2019), za soucasného
poskozeni nejméné tii zubi (Wallis & Holcombe 2020). Pfedpoklada se, Ze mnozstvi zubniho
plaku neni pifimo umérné s rozsahem postizeni, Casto byva totiz u postizenych zubli mala
pfitomnost plaku. Jak bude agresivni forma reagovat na konven¢ni parodontologickou 1écbu
neni jasné, nicméné v porovnani s chronickou formou, je celkova prognoza u pacientt daleko
neuspokojiva (Singh et al. 2013).

3.2.3.1 Priciny vzniku, pFriznaky, etiologie

Ustni mikrobiom je obzvl4sté komplexni a rozmanity (Santibafiez et al. 2021), kdy se
skladd ze dvou hlavnich slozek bakterii, a sice grampozitivnich a gramnegativnich bakterii
(Sudhakara et al. 2018), diky ¢emuz se formuje rozmanité prostiedi pro bakteridlni komunity,
Které ziji v Gstni dutiné spolu s hostitelem v homeostaze (Sondorova et al. 2022). Z teto
skuteCnosti vyplyva, ze i v ptipadé zdravého parodontu jsou na dasni neustdle pfitomny
imunitni bunky podporujici rovnovahu mezi (stnimi) biofilmy a hostitelem (Darveau 2010).
Pokud dojde z jakéhokoliv ditvodu k naruSeni této rovnovahy, zacnou mikroorganismy ulpivat
na povrchu zubt, kde uvoliuji toxiny, jez ve findle drazdi dasen a zpisobuji tak jeji zanét
(Chandakavathe 2019). Pocatek onemocnéni nemusi byt zcela jasny, avSak s postupem Casu se
objevuji ur€ité piiznaky dokazujici bolestivost zubil. Zvife mnohdy vykazuje patologické
zmény ledvin, myokardu, jater, jisty ubytek na hmotnosti, ttepani hlavy nebo jeji tfeni o zem a
v neposledni fadé abnormalné agresivni ¢i jakkoliv Uzkostny projev (Wallis & Holcombe
2020). Prilezitostné se mohou taktéZ objevit obtize pfi pfijmu potravy, pfitomnost krve ve
slinach (Holmstrom 2019), poptipadé krvaceni dasni pfi ¢isténi zubl nebo pii hie s hrackami
(Niemiec 2011). Nicméné jednim z prvnich ptiznakt, kterych si majitelé u psa v§imnou, je
nepiijemny zapach z st (Holmstrom 2019). Zapach pochazi predevSim z povlaku jazyka,
gingivalni $térbiny nebo parodontalnich kapes. Divodem jsou mikroorganismy uvnitf plaku,
ptikladem je P. gingivalis nebo Fusobacteria — zpusobuji totiz hnilobu se soucasnym
uvolnénim tékavych sirnych sloucenin, zejména sulfidickych (sirovodik, methylmerkaptan,
dimethylsulfid) (Coventry et al. 2000), dale je uvoliiovan amoniak, bakteridlni endotoxiny nebo
proteolytické enzymy (Cunha et al. 2022).

Vstupni branou periodontalniho onemocnéni je pravé oralni dysbidza (Sudhakara et al.
2018), kdy jsou iniciatorem zejména bakterie, které se v Gstni dutin¢ spojuji s matrix slinnych
glykoproteina a extracelularnich polysacharidii za vzniku plaku, jenz nasledné piilne k povrchu
zubu (Lobprise & Dodd 2019). Dysbidézou rozumime skodlivou zménu v zastoupeni
jednotlivych slozek mikrobiomu, které se odliSuji svym sloZzenim. Zména miZe byt v ramci
vztahu mikrobiomu a hostitele, ubytku prospéSnych symbiontd nebo zvySeni patogenniho
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potencialu (Sudhakara et al. 2018). Pravé samotna dysbioza v Gstni dutiné byva Casto spojena
s disregulaci imunitniho systému hostitele. Je znamo, ze produkce H202 je mechanismus, ktery
vyuzivaji nékteré komenzalni bakterie k potlaceni prertistani patobiontii (Herrero et al. 2018).
Mimo jiné je Gstni dutina pst mistem ¢asté akumulace zbytkt potravy (angl. food debris) nebo
impaktovanych chlupt. Dé&je se tomu tak na zubech nebo v prostoru mezi nimi. Takto
nahromadéné zbytky potravy se mohou obdobné nazvat materia alba (bila hmota) (Logan
2006). Jedna se o neorganizovanou zluto-bilou hmotu bez konkrétni struktury, kterou lze
odstranit proudem vody nebo zubnim kartdckem. V dutiné ustni je zejména tvofena
odloupnutymi epiteliemi, krevnimi builkami nebo ndhodnym shlukem mikroorganism.
Naopak histologicky strukturovanou a na povrchu zubu jiz pevné uchycenou hmotu
reprezentuje zubni plak (Mutschelknauss & Diedrich 2002), jenz je zaroven rozhodujicim
substratem pfi poc¢atku onemocnéni (Logan 2006). Charakterizujeme jej jako organickou matrix
skladajici se z bakterii v ustech, buné¢nych zbytkd, extracelularnich polysacharidu, lipida a
slinnych glykoproteina. Diky glykoproteinim a polysacharidim adheruji bakterie k povrchu
zubu (Lindhe et al. 1975). Mezi prvnimi se na nové vzniklém plaku objevuji bakterie rodu
Streptococcus, pozd¢ji se pripojuji dalsi druhy nebo molekuly (slinné muciny, aglutininové
glykoproteiny ¢i glukany) (Rosan & Lamont 2000). RozliSujeme supragingivalni plak
(naddasnovy), ktery se formuje nad a podél gingivalniho okraje a jeho slozeni se pfedevsim
sklada z grampozitivnich aerobnich organismu. Oproti tomu plak subgingivalni (poddasnovy),
formovan uvniti dasinového zlabku (sulcus gingivalis), je tvofen gramnegativnimi anaerobnimi
organismy (Mutschelknauss & Diedrich 2002).

Ptitomnda sklovinna pelikula na povrchu zubu, zastupuje ulohu tenkého filmu neboli
kutikuly. Tato ochrannd vrstva je slozena z proteinli a glykoproteini ze slin a gingivalni
krevikularni tekutiny (Logan 2006). Diky pelikule mohou bakterie adherovat na povrch zubu,
a nasledné jej kolonizovat, coz jim umoziiuje setrvat na povrchu zubu navzdory mechanickym
silam zptisobenymi jazykem nebo proudénim slinné tekutiny (Rosan & Lamont 2000). Bakterie
poté absorbuji vapenaté a fosfatové ionty ze slin, pfi¢emz samy kalcifikuji (Holmstrom 2019,
Jamal et al. 2018). V ptipadé, Ze se nahromadény zubni plak neodstrani, stava se z n€j postupné
tvrda, houbovitd hmota, a sice zubni kdamen (calculus dentis) (Obrazek 6) (James et al. 2021).
Tato tvrdd mineralizovana slupka zubniho plaku, se dale podili na rozvoji gingivitidy a
parodontitidy — nese totiz tlohu substratu pro ukladani nového nemineralizovaného plaku
(Assungdo et al. 2021), ¢emuz je dano diky zdrsnénému povrchu, na ktery se mohou bakterie
lépe uchytit. Ke tvorbé zubniho kamene mtize dochazet do 48 hodin po usazeni zubniho plaku
(Logan 2006). Taktéz jej podle lokalizace rozliSujeme na subgingivalni a supragingivalni.
Zubni ka&men lokalizovan v supragingivalni oblasti je zabarven Zzlutavé bilou, kdezto
subgingivalni zubni kamen vykazuje hnédé az Cerné zbarveni, v dusledku odbouraného
hemoglobinu rozlozenych erytrocyti (Mutschelknauss & Diedrich 2002). Mimo jiné i sliny
pfispivaji ke tvorbé zubniho plaku a kamene. Psi sliny jsou pfirozené zasaditcjsi nez lidské,
pfi¢emz primérné pH slin je 8,53. Pfi alkalickém pH se zvySuje nasyceni slin vapnikem a
fosforem, které se stavaji stavebnimi kameny pro tvorbu zubniho kamene. Zasaditéjsi pH slin
pravdépodobné vysvétluje i absenci zubniho kazu (Jank 2021).

Na nahromadény a pietrvavajici zubni plak reaguji dasn€ zarudnutim (znazorn€no na
Obrazku 7) a otokem. Casta je tendence ke krvaceni (Sanz et al. 2017). S postupujicim zanétem
piestane dasen pfiléhat k zubu a v meziprostoru se formuje kapsa. Pii nedostatecné 1é¢bé se
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kapsa prohlubuje a v ni obsazené zbytky potravy zanét zhorSuji (Holmstrom 2019).
Parodontélni kapsy tak vytvareji optimalni prostfedi pro rdst anaerobnich proteolytickych
bakterii (Frédéric et al. 2018), které nasledné produkuji nékolik metabolitii, zejména se jedna o
amoniak a tékavé mastné kyseliny (Niemiec 2008). Tyto metabolity mohou spolu s jejich toxiny
putovat v ramci krevniho fecisté dale do téla zvifete, coz nasledné vede k renadlnim, jaternim
nebo kardiovaskularnim néasledkiim (Cunha et al. 2022).

Systémové postizeni organismu spousti zdnétliva kaskada, a sice v reakci na bakteridlni
infekci. Obranny mechanismus organismu je poté povolan k zneSskodnéni subgingivalnich
bakterii. Bakterie a jejich Skodlivé vedlejsi produkty jsou vSak schopny prostoupit do krevniho
obéhu, zejména je tomu umoznéno diky zvétSenému prostoru mezi bunkami Stérbinového
epitelu a zvySenou cévni propustnosti. Mimo bakterii maji vliv 1 vlastni zanétlivé mediatory
jedince — cytokiny (Niemiec 2021).

Dalsim rizikovym faktorem mutze byt nedostate¢na péce o chrup, taktéz i imunosuprese
zpusobena nespravnym podavanim Iéciv nebo metabolicka onemocnéni ovliviujici systémové
zdravi zvitete (Lobprise 2021). U lidi zaznamenavame nekone¢né mnozstvi rizikovych faktora,
jako je koufeni nebo Zvykani tabadku samotného, Spatna ustni hygiena, hormonalni zmény u
divek/Zen, ortodontické anomadlie nebo systémova onemocnéni, jako je AIDS, diabetes
(Chandakavathe 2019), pted¢asny porod nebo kardiovaskularni onemocnéni (Frédéric et al.
2018).

Poznémka: (A) lokalizace zubniho kamene na Spicdku (fena, havansky psik ve véku 12 let), (B) zubni
kamen na ctvrtém premolaru (fena, miniaturni bulteriér ve véku 7 let)
Obrazek 6 Nanos zubniho kamene, zdroj: autor BP
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Poznamka: fena, miniaturni bulteriér ve véku 7 let; (A) lateralni pohled, (B) kranialni pohled na zuby
Obrézek 7 Zarudnuta dasen v reakci na nahromadény zubni plak, zdroj: autor BP

3.2.3.2 Stadia, formy

Pocéatek onemocnéni charakterizuje mnoho faktord, véetné zubniho plaku a spolec¢enstvi
mikroorganismi pfitomnych na povrchu zubl (Santibafiez et al. 2021). Podle zadvaZnosti poté
rozliSujeme 4 stupné zanétu, piicemz kazdy znich se vyznacuje zvySenou parodontalni
destrukci (Takedachi et al. 2022). V primarnich fazich se na zubech nejprve nachazi malé
mnozstvi zubniho plaku, avsak pfi jeho nahromadéni dochazi postupem casu ke zhorSeni stavu
celého chrupu (Borilova et al. 2020). Zpocatku je piitomna gingivitida a postupné dochazi ke
tvorb€ parodontalni kapsy, nasledné k destrukci kosti a zmény vzhledu ve furkaci, v dasledku
¢ehoz se zuby zacinaji vice viklat (Stepaniuk 2019). Furkace (znazornéna na Obrdzku 8)
oznacuje misto, kde se spojuji kotfeny vicekotfenovych zubtl, u nichzZ jsou ¢astym mistem ztraty
attachmentu (dentogingivalni spojeni) (Zacher & Marretta 2022). Ve zdravé duting Gstni nejsou
furkace viditelné ani vyraznéji hmatatelné pii kontrole. Expozice furkace se objevuje v
dusledku recese dasni a ubytky kostni hmoty kolem zubti. Vzhledem k progresi parodontélniho
onemocnéni je u téchto zubu Casta extrakce (Perrone 2021).

Psi s genetickymi predispozicemi k dysregulované imunitni odpovédi, mohou ovlivnit
vyvoj agresivni formy parodontitidy v ramci susceptibility (nachylnosti) k orélni dysbioze
(Borilova et al. 2020). Avsak bez ohledu na vysokou genetickou predispozici, parodontalni

.....

ktera by odstartovala zanétlivou kaskddu (Niemiec 2021).

Stadium 1

Jedna se o vysledek reakce organismu na pretrvavajici zanét dasni a oralni dysbidzu
(Tonetti et al. 2018). Samotna vyska a vzhled alveolarniho okraje je v normé (Lobprise & Dodd
2019). Mezi dalsi viditelné piiznaky fadime tvorbu periodontalnich kapes, taktéz 1ze detekovat
aktivitu sérum — alanin aminotransferazy (ALT) (Whyte et al. 2014). Prvni stadium tedy
reprezentuje hranici mezi gingivitidou a parodontitidou, coz nasvéd¢uje, Ze prevence a terapie
piinasi v primarni fazi pozitivnimi vysledky nejen na dutinu Gstni, ale i na celkové zdravi psa
(Tonetti et al. 2018).
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Stadium 2

Diky v€asnému radiologickému vysetieni 1ze detekovat zndmky pocinajici parodontitidy,
kterd se v tomto stadiu vétSinou projevuje mensi nez 25% ztratou attachmentu nebo piipadnou
furkaci u vicekofenovych zubt (Lobprise & Dodd 2019). Pii této fazi Ize jiz provést vysetieni
dutiny ustni, kterd ve vysledku identifikuje charakteristickd poSkozeni zubu. V ramci lécby se
ve valné vétSing piipadil jednéd o odstranéni bakteridlniho biofilmu s naslednym pozorovanim
vyvoje onemocnéni (Tonetti et al. 2018).

Stadium 3

Pii tfetim stadiu (zobrazuje Obréazek 9) je jiz pfitomnost rozsiteného poskozeni tkani
obklopujicich zub, v disledku ¢ehoz dochazi ke vzniku hlubokych periodontalnich 1ézi, které
Ztrata attachmentu se pohybuje okolo 25-50 %, radiologickym vySetfenim jsou u
vicekotenovych zubt viditelna postizeni furkaci druhého stupné (Lobprise & Dodd 2019).

Stadium 4

Ctvrté stadium parodontitidy se vyznaduje zvysenou viklavosti zubt z diivodu narugeni
znacné ¢asti tkdn€ okolo zubu s jejich naslednou ztratou. Absence zubl poté vede ke ztizeni
zvykacich schopnosti a obtizi spojenych se samotnym piijmem potravy (Tonetti et al. 2018).
Ke ztraté attachmentu dochazi ve vice jak 50 % (Lobprise & Dodd 2019).

Poznédmka: (A) horizontalni pohled na evaluaci Ubytku kosti pomoci periodontélni sondy, (B) sipka
upresnujici lokalizaci furkace na rentgenovém snimku

Obrazek 8 Furkace (Ptevzato z Eickhoff 2020)
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Poznadmka: (A) pokrocila parodontitida na pravé strané, zuby jsou zcela pokryty vrstvou zubniho
kamene, plakem a chlupy — ddsné jsou jasné cervené s hnisavymi usazeninami, (B) tézky tstup
parodontélniho Uponu s pokrocilou osteolyzou a furkacemi

Obrazek 9 Tteti stadium parodontitidy (Pfevzato z Eickhoff 2020)

3.3 Diagnostika

Uvodni diagnostika se zejména zaméfuje na vizualni hodnoceni chrupu psa v kombinaci
s predoperac¢nimi testy, odhalujicimi pfipadné zdravotni komplikace, které mohou zhorsit
bezpecnost anestezie (napi. kardiopulmondlni onemocnéni, anémie, hepatopatie). Zvlasté se
vénuje pozornost dasnim — zdali je pfitomny jejich zanét, a pokud ano, tak v jakem rozsahu.
Dale se vénuje pozornost zubnimu plaku, zubnimu kameni, zjevnym zndmkam ustupu désné¢,
viditelnosti a mife obnazeni kofenli zubt. V neposledni fad¢ se pti konzultativnim vySetfeni
dutiny Ustni vénuje pozornost vSem zjevnym patologickym zméndm — pohyblivym ¢i jiz
chybéjicim zubiim. Nutno zminit, Ze absence zubti nemusi byt nutn¢ disledkem parodontalniho
onemocnéni, v téchto piipadech tomu tak mize byt z divodu extrakce (zlomenina, resorpce
zubu) nebo se jednéa o vrozeny problém (Wallis & Holcombe 2020, Niemiec 2021).

Samotna diagnostika parodontitidy je zalozena na klinickych a radiografickych
informacich o parodontalni stavbé a pfipadném ubytku alveolarni kosti (Tonetti et al. 2018).
Dilezitym prvnim krokem je periodontalni sondaz, optimalné i pofizeni rentgenového snimku,
ktery umoznuje piesné urcit rozsah onemocnéni. Zejména u psti malého plemene, je rentgenovy
snimek velmi ndpomocny. Pomaha lékati nepiehlédnout periodontalni kapsy nebo rozpoznat
zuby urcené k extrakci (Niemiec 2011). Zavaznost neboli stupeit onemocnéni se nejcastéji
diagnostikuje kombinaci vizualniho pozorovani a vySetteni dutiny Ustni parodontalni sondou
(Gorrel 2013).

Periodontalni sondy se pfii diagnostice vyuzivaji k sondazi dasnového zlabku (sulcus
gingivalis) a parodontalnich tk&ni (Obrazek 10). Typicka sonda ma kulaty nebo plochy konec
s kalibrovanou stupnici v milimetrech, kterda umoziuje méfit hloubku dasinového zlabku a
identifikovat ptipadné problémy, jako je zanét dasni, expozici furkace nebo pohyblivost zubli
(Kirby & Miller 2018, Perrone 2021). Dale se pti diagnostice psiho chrupu vyuzivaji zubni
exploratory/ prizkumniky. Jedna se o nastroje s ostrym koncem, ktery mtize byt rovny nebo
zakiiveny. Pruzkumniky se riizni tvarem a ostrosti hrotu (blize na Obrazku 11). Své vyuziti
nachazi v ramci kontroly zubniho kazu, plaku, zubniho kamene nebo defekti skloviny (Kirby
& Miller 2018).
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K ptedbéznému vseobecnému posouzeni zdravi zubi a Gstni dutiny se vyuziva riznych
indext: gingivalni index (GI) index plaku (PI), index zubniho kamene (CI), index oralniho
zdravi (OHI), index krvaceni z dasni (GBI) a koncentrace t€kavych sirnych slouc¢enin (VSC).
Bodovaci systém se pohybuje od 0 do 3, pficemz 0 je normalni (Gawor et al. 2018, Niemiec
2011).

Gingivalni index

GI neboli index krvacivost dasni se hodnoti nasledovné: (GI0) — zanét dasni neni
ptitomen, (GI1) — mirny zanét a zména barvy, zadné krvaceni pti kontrole, (GI2) — mirny zanét
a krvaceni pti sondovani, (GI3) — tézky zanét se spontannim krvacenim do dasni (Niemiec 2011,
Perrone 2021).

Plakovy index

PI hodnoti piitomnost plaku na povrchu kazdého zubu: (PI0) — pro oko neni plak na
povrchu zubu viditelny, za pomoci sondy ale ano, (PI1) — plak pokryva méné nez jednu tfetinu
povrchu, (P12) — znamena, Ze oblast dasni je pokryta tenkou az stfedné silnou vrstvou plaku,
(PI3) — plak pokryva vice nez dv¢ tietiny povrchu zubu a vypliuje oblast dasiiového zlabku
(Niemiec 2011, Perrone 2021).

Index zubniho kamene (angl. calculus index)

ClI posuzuje zubni kamene: (C10) — na povrchu neni viditelny zadny zubni kamen, (CI1)
— zubni kdmen pokryva méné€ nez jednu tfetinu povrchu a maximalné 0,5 mm na Sitku nebo
tloustku, (CI2) — nejvyse 1,0 mm, sahajici jen mirn€¢ pod volny gingivalni okraj, (CI3) —
poodkryti vice nez 2/3 zubu ptesahujici 1,0 mm na $ifku nebo tloustku nad nebo pod linkou
dasn€ (Niemiec 2011, Perrone 2021).

Obrazek 10 Sondaz dasnového zlabku (sulcus gingivalis) periodontalni sondou (Pfevzato
z Perrone 2021)
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Obrézek 11 Rozdilné zakiiveni a ostrost hrotil zubnich exploratori (Pfevzato z Reiter & Gracis
2018)

Spolehlivym ukazatelem celkoveho zdravi Gstni dutiny je gingivalni krevikularni tekutina
(GKT) (Obrazek 12), ktera zastupuje velmi specifickou tekutinu ptitomnou v Ustni duting,
konkrétné v dasiovém zlabku. Casto se jedna o proteiny (albumin, transferin, imunoglobulin
G), subgingivalni mikrobialni plak a jeho bakterie, deskvamované epitelialni bunky, tkang,
zanétlivé faktory (cytokiny, fosfatazy, proteazy). Jinymi slovy Ize GKT také identifikovat jako
exsudat, ktery je pfitomny pii zdnctu, anebo jako tkanovy transudat pii homeostaze (Griffiths
2003, Khurshid et al. 2017).

Rovnéz i sliny jsou slibné pro diagnostiku periodontalniho onemocnéni, a sice z divodu
jejich snadné dostupnosti a moznosti opakovaného odebrani vzorkl za vyuziti neinvazivnich
metod, které by mohly byt pacientovi nepiijemné. TotiZ pifi zanétu jsou slinnd alfa amylaza
spolu s mucinem znamymi biochemickymi parametry. Alfa amylaza se podili na vzniku ziskané
sklovinné pelikuly, zaroven se ucastni na kolonizaci a metabolismu bakterii zodpovédnych za
vznik zubniho plaku. Soucasti slin je také lysozym, jenz kolonizaci bakterii sniZuje a sam o
sobé vykonava antimikrobidlni aktivitu (Perazzi et al. 2022). Reaguje pifedevSim
s peptidoglykany, ¢imz zahajuje proces rozkladu bunécné stény bakterii (Cunha et al. 2022).

V rdmci diagnostiky je nutno detekovat vyskyt biofilmu v rtiznych oblastech tstni dutiny,
osvédéena metoda dle Logan & Boyce (Marshall-Jones et al. 2017) vyuziva piesné lokalizace
biofilmu aplikaci specialnich barviv — jodu, gencianové violeti, erytrozinu, bazického fuchsinu,
potravinaiskych barviv, fluoresceinu nebo dvoubarevnych odhalovact ve formé tablet, roztok,
pastilek ¢i ustnich vyplacht. Po aplikaci barviva se zasaZzené oblasti biofilmem charakteristicky
zabarvi (Obréazek 13) (Fasoulas et al. 2019), intenzita je hodnocena na tfibodové stupnici
nasledovné: 1 = rGzova (Zadny biofilm), 2 = €ervend (novy biofilm), 3 = fialova (stary biofilm)
(Marshall-Jones et al. 2017). Casto je tomu tak v mistech, kde se pfirozeny proces samo¢isténi
jazykem a slinami neni schopen efektivné uplatnit (Fasoulas et al. 2019).

Méné vyuzivanou diagnostickou metodou je test OraStrip: ten reaguje na piitomnost
thiold, neumoznuje vsak urcit stupent onemocnéni (Holmstrom 2019). Za thioly povazujeme
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produkty anaerobnich bakterii ptitomnych pfi parodontitidé. Vysledek testovacimi prouzky se
objevi béhem 10 sekund jejich zabarvenim. Bez pouziti testovacich prouzku je diagnostika
onemocnéni mozna pouze pii plné anestezii zvitete (Lobprise & Dodd 2019).

Lepsi vysledky ve srovnani s modifikovanou Logan & Boyce metodou (hodnotici index
zubniho plaku) pfinasi novéjsi planimetrickd metoda — kvantitativni svétlem indukovand
fluorescence (QLF™). QLF snima obraz s naslednou pocitacovou analyzou za soucasného
vyuziti pfirozenych fluorescentnich vlastnosti plaku a zubni skloviny. Fluorescence je viditelné
az po osvétleni chrupu neskodnym modrym svétlem, na které reaguji n€které ustni bakterie a
V nich obsazené porfyriny ¢ervenym zatenim (Obrézek 14). Vysledkem je procentualni index
plaku (PPI) (Fasoulas et al. 2019).

GKT: A: ALVEOLARNI KOST
GINGIVALNI C: CEMENT
KREVIKULARNI TEKUTINA G: DASEN

P: PERIODONTALNI TKAN

Obréazek 13 Charakteristické fialové zabarveni zasaZenych oblasti biofilmem (Pfevzato
z Cunha et al. 2022)
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Obrazek 14 Ustni bakterie vykazujici ervené zafeni vlivem porfyrint
(Ptevzato z Marshall-Jones et al. 2017)

3.3.1 Preventivni opatieni (ocista zubi, stravovaci a Zivotni styl)

K redukci zubniho plaku lze vyuzit jak mechanickych, tak chemickych technik. Fyzické
odstranéni biofilmu zubniho plaku se vSak stdle jevi jako jedna z nejucinnéjSich metod
(Darveau 2010). Zlatou stiedni cestou v redukci zubniho plaku je vSak ¢isténi zubli kartackem
(Enlund et al. 2020), které by se u psich pacienti mélo zapocit jiz ve v€ku Sesti mésicu.
JednodusSe proto, Ze majitel tak ziska naskok pted onemocnénim a zvife diky brzkému véku
snadné&ji pfilne k péci o zuby (Niemiec 2021). Dostacujici je pouZziti nylonového kartacku s
mekkymi Stétinami. Prstové kartacky se nedoporucuji, a to z divodu nedostate¢né masaze
subgingivalni oblasti zubli a mozného rizika pokousani majitele. Substituci jsou lidské zubni
kartaCky s mé€kkymi Sté€tinami a trh nabizi 1 oboustranné kartacky, které ptispivaji k lepsi
technice ¢isténi vzhledem k morfologii zubu (ptiblizeno na obr. 15) (Gawor & Niemiec 2021).
Eventudlné lze pouzit i mechanické (sonické a rotacni) zubni karta€ky (Cunha et al. 2022), ale
je unich obava z vibraéniho pohybu, ktery nemusi byt psim zcela piijemny (Gawor & Niemiec
2021). Technika ¢isténi poté spociva v aplikaci krouzivych pohybl s naklonénym kartackem
v Uhlu 45-60° (Cunha et al. 2022). U pacientt, kteti disponuji zdravou tstni dutinou, se pro
zachovani stavu doporucuje cisténi zubti minimalné 3x tydné, frekvence 1x za tyden se
povazuje jako nedostateCnd. V piipadé¢ jiz prokdzaného gingivalniho zanétu nebo
periodontalniho onemocnéni je nutna kazdodenni intervence, optimalné i dvakrat denné (Gawor
& Niemiec 2021). Plati, ze ¢im vyssi frekvence je ¢isténi zubt, tim G¢inngjsi je redukce zubniho
plaku (Cunha et al. 2022). V kombinaci s fadou veterinarnich zubnich past, ¢asto obsahujicich
chelator vapniku, lze zvysit i¢innost boje proti zubnimu plaku a kameni. Je tfeba mit ale na
pam¢éti, Ze zubni plak neni z velké ¢asti patogenni, a tak neni mozné povazovat zubni pastu jako
velkého hrace pii boji proti zubnimu plaku a zanétu dasni (Gawor & Niemiec 2021).

U psi se v ramci prevence proti periodontalnimu onemocnéni nabizi také pouziti
probiotik. Ta mohou pozitivné plsobit k udrzeni zdravého mikrobiomu dutiny ustni nebo
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mohou byt pouzita s konvenéni 1é¢bou u vzniklych ptipadi (Cunha et al. 2022). Probiotika jsou
zivé mikroorganismy, a pokud jsou podavany s rozvahou, poskytuji hostiteli zdravotni vyhody
(Mirghani et al. 2022) O tloze probiotik se uvazuje v ramci jejich obecné schopnosti inhibice
tvorby bakteridlnich biofilmu. Jedna se o redukci virulence patogennich bakterii, potlaceni QS
systémtl, tvorba antiadheznich latek nebo zména optimalniho prostiedi biofilmu zménou pH,
vyzivy nebo gradientu kysliku (Mirghani et al. 2022). Cilem Upravy Ustni mikrobioty je
eliminace konkrétnich potencialné patogennich bakterii za pomoci probiotickych bakteridlnich
kmeni u lidi. Rod Porphyromonas spp. byl identifikovan jako nej¢astéji se vyskytujici patogen
u psti a ko¢ek. Mimo jiné produkuji probiotické bakterie i antibakterialni latky, jako je peroxid
vodiku, kyselina mlé¢nd a bakteriociny (Haukioja et al. 2006). Bakteriociny mohou zpiisobovat
u patogeni lyzu vytvofenim pori do bunéénych stén. Kyselina mléénd méni pH
v mikroprostiedi biofilmu a potlacuje rizné signalizacni systémy (Mirghani et al. 2022).
Pfirozené se v mléénych vyrobnich vyskytujici nékteré druhy Lactobacillus a Bifidobacterium
maji schopnost pfilnout ke sliznici Gstni dutiny a zubti (Haukioja et al. 2006).

V soucasné dobé je k dispozici fada vyzivovych produkti, které obsahuji specifické
sloZky urcené k tipravé mikrobioty Ustni dutiny se zamétenim nejen na prevenci tvorby zubniho
plaku, ale také na snizeni halitozy. Mezi tyto slozky nalezi: zine¢naté soli (organické i
anorganické), které maji urcité bakteriostatické vlastnosti, esencialni oleje (eukalyptus) a
¢ajové polyfenoly. Jedinou obavou pfi pouzivani zine¢natych soli u psi je potencialni toxicita
zinku. Doporuceni FEDIAF stanovilo zakonny bezpecnostni limit zinku na 227 mg/kg susiny
krmiva pro dospélé psy (Jank 2021). Dals$i moznosti je specializovana terapie proresolving,
kterd umoznuje lipidovymi medidtory obnovit mikrobiom jedince a navratit tak mikrobidlni
dysbiozu do ptivodniho stavu (Van Dyke & Sima 2020).

Krmeni je zakladnim prvkem domaci péce, a tedy 1 vzdjemnd souhra mezi stravou a
nutriénim sloZzenim mize ovliviiovat prostiedi v Ustni duting, véetné tvorby zubniho plaku
(Cunha et al. 2022). Zmény mohou byt zaméfeny na mikrobiom ustni dutiny, pH, obsah
mineralnich latek a stav imunity. Pfedpoklada se, Ze zména pouze jednoho z vysSe uvedenych
prvkd, by mohla pozitivné ovlivnit vysledek onemocnéni (Jank 2021). Konzistence (textura)
krmiva ma na zmény v Ustni dutiné vliv, zvlasté pak mekka (tj. mletd) strava zpisobuje vEtsi
hromadéni zubniho plaku (Clarke et al. 2010). Piijmem suché granulované stravy podporuje
pes mechanickou abrazi povrchu zubu. RovnéZ se nabizi urcité veterinarni diety, jez reguluji

Obrazek 15 Oboustranny zubni kartacek (Pievzato z Eickhoff 2020)
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zubni plak obsahem vlédkniny nebo pfiddnim polyfosfatd. Totiz ve slinach obsazeny uhli¢itan
vapenaty je polyfosfaty navazéan, a tim je na zubech zabranéno vzniku mineralizovanych
usazenin, a tedy zubnimu kameni (Stepaniuk 2019). Sucha krmiva ke snizeni hromadéni plaku
potahuji latkou ze skupiny askorbatfosfore¢nanu sodného, kterd je piibuzna kyseliné askorbové
(vitaminu C). Snizit hromadéni zubniho plaku tak 1ze nejen diky specialnimu slozeni suchych
granuli, ale také ptisobenim specifickych slozek do krmiva ptidavanych (Clarke et al. 2010).
Po mnoho let se postulovalo, ze nizSi mnozstvi zubniho plaku je dasledkem ,,pfirozené
potravy®, a ackoliv se to zdd byt rozumné, nejsou publikovany zadné udaje zalozené na
duikazech, které by toto tvrzeni potvrzovaly (Marx et al. 2016).

Vyjma specidlnich diet existuje pti péci o ustni dutinu cela fada nejriznéjsich zvykacich
pamlski, Casto navrzeny tak, aby podporovaly zvykani a umoziovaly mechanické Cisténi
povrch zubu. Mnohdy obsahuji ptidavky riznych chemickych slou¢enin, napt. chelatory
vapniku nebo jiné latky, které na sebe vazou t€kavé slouceniny zplsobujici halitézu a zvySuji
tak ucinnost proti zubnimu plaku (Gawor & Niemiec 2021). Mnoho nabizenych zvykacich
pamlski (kravska kopyta, feznické kosti, parozi) mé velmi tvrdou strukturu, coz €asto vede ke
zlomeni zubu, endodontickému onemocnéni a skrytym periapikalnim infekcim. Dobrym
pravidlem pro kontrolu bezpecnosti téchto pamlskil lze jednoduSe provést nehtem. Pokud
nemuizeme ud¢lat do vyrobku nehtem dulek, je ptilis tvrdy a jeho pouziti bychom méli zvazit
(Nemec et al. 2013, Stepaniuk 2019). Rada vyrobki (granule, pamlsky, Gstni vody aj.) v tomto
segmentu ziskala certifikat VOHC (Veterinary Oral Health Council). Poslanim Veterinarni
Rady je pfezkoumavat produkty pro G¢innou kontrolu zubniho plaku a zubniho kamene v Ustni
dutin¢ (Gawor & Niemiec 2021). Trh nabizi s timto ozna¢enim fadu produkti a jednim z nich
je Plague Off™, obsahujici moiskou fasu chaluhy bublinaté (Ascophyllum nodosum). Ve formé
prasku se ptidava do krmné davky a jeji ucinek spociva ve stimulaci obranného systému ustni
dutiny a zmén¢ obsahu slin (Gawor et al. 2018).

Vépnik je prvkem vyskytujicim se ve vysokém mnozstvi ve slindch. Jednou z nabizenych
strategii kontroly tvorby zubniho kamene je chelatace vapniku polyfosfatovymi solemi,
dilezity je také typ chelataéni latky napt. hexametafosfore¢nan sodny snizil po jednom mésici
podavani usazovani zubniho kamene o 36 % a tripolyfosfore¢nan sodny o 55 % (Jank 2021).

Pii pouZiti chemickych slou¢enin dochdzi k zasahu do sloZeni a metabolismu biofilmu.
Chemické slouceniny totiZz narusuji polymikrobidlni biofilm nebo pfimo zabraiiuji samotné
tvorbé biofilmu (Anil et al. 2016).

Casto vyuzivanou sloudeninou je chlérhexidin (CHX). Zminénym CHX rozumime
katioticky biguanid, ktery naruSuje bunécnou sténu bakterii a sraZi jejich cytoplazmu. Mimo
jiné se vyznacuje i antimykotickymi a antivirovymi vlastnostmi (Ray & Eubanks 2009).
Existuji glukonatove a acetatové Ustni vyplachy s 0,1-0,12% obsahem CHX. K dispozici je
také v podob¢ geli nebo zubnich piipravki. Avsak jeho pouziti s sebou nepochybné piinasi i
negativni aspekty. Cini tak nepfijemna hotka chut’ ale i samotna aplikace CHX by méla byt
sméfovana na povrch zubil s vynechanim tkani, nebot je pravdépodobné, ze pitimy kontakt se
sliznicemi a uziti ve vysokych koncentracich zptisobuje zdvazné podrazdéni (Stepaniuk 2019),
pozorovana je i ztrata chuti, zvySena mineralizace plaku ¢i pigmentace skloviny (Cunha et al.
2022). Trh nabizi veterindrn€ znaceny oralni gel s askorbatem zinecnatym, ktery se svymi
ucinky prokazal ve snizovani mnozstvi zubniho plaku a zanétu dasni. Ptijeti v tomto podéani by
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mélo plsobit pozitivné, a to 1 diky absence hotké chuti. V neposledni fadé obsahuje kyselinu
askorbovou podporujici syntézu kolagenu (Gawor & Niemiec 2021).

V humanni stomatologii byl v roce 2014 38% fluorid diamin stiibrny (SDF) Utadem pro
kontrolu potravin a IéCiv schvalen jako lokalni 1é¢ba a od té doby se rutinné zaradil do praxe a
zaroven na seznam zakladnich 1é¢iv Svétové zdravotnické organizace (WHO). SDF tedy
zastupuje jeden z pfednich prvka vyuzivanych v mnoha piipravcich v prevenci a v boji proti
zubnimu kazu (Kern et al. 2023). V upravené vodé se fluorid z gastrointestinalniho traktu
al. 2022). Zejména nadmérné poziti mize byt smrtelné, z tohoto diivodu je dilezité aplikovat
vys$i koncentraci fluoridu piimo na izolované zuby a minimalizovat tak absorpci mékkymi
tkanémi (Stepaniuk 2019). Dle farmakokinetické studie u lidi ale SDF pfi pfipadném poziti
gastrointestinalnim traktem riziko toxicity nepfedstavuje. Pfedpoklada se tak, ze i ve veterinarni
mediciné vlastni SDF potencidl v bezpecné a u€inné preventivni terapii nebo jiz realné 1écbé
periodontalniho onemocnéni (Kern et al. 2023). Nicméné vzhledem k niz$i frekvenci vyskytu
zubniho kazu u domadcich zvitat, nachazi fluorid své vyuziti v rdmci lokalni aplikace (ve form¢e
geld nebo pén), kdy plsobi antibakteridlné a snizuje precitlivélost zubi (Stepaniuk 2019). U
lidi studie zjistila, ze SDF G¢inn¢ inhibuje rust rodu P. gingivalis, av§ak znamym nezadoucim
ucinkem je jeho schopnost nenévratn¢ zabarvit oSetiené misto do ¢erna (Kern et al. 2023).

3.3.2 Konven¢ni terapie (odstranéni biofilmu, antibioticka 1é¢ba)

Lécba biofilmovych infekci vyZzaduje multidisciplinarni spolupraci — klinické
mikrobiologie, chirurgie, interni mediciny ¢i farmakologie (Wu et al. 2015). K odstranéni
biofilmu je tfeba vynalozit zna¢né Usili v rdmci uziti spravnych antibiotik ¢i aplikace enzymu
rozkladajicich extracelularni matrix, nebot’ bakterie usazené v biofilmu jsou odolné&jsi nez
samotné planktonni buniky (Sedarat & Taylor-Robinson 2022). Silnd fyzikalni bariéra
neumoziuje antibiotiklim proniknout do biofilmu, ¢ehoz bakteridlni buniky vyuZivaji k pteziti
za pritomnosti antibiotik (Prashanth et al. 2023). Biofilm je pevné pfirostly k okolni tkani,
rezistentni vii€i biocidiim a je schopen unikat lokalni imunitni odpovédi organismu (Attinger
& Wolcott 2012). Vysledky konvenéni 1é€by parodontalniho onemocnéni (kontrola biofilmu,
zlepSeni uUstni hygieny, mechanické odstranovani zubniho plaku, pouZiti lokalnich nebo
systémovych antimikrobialnich latek), se neprokazaly jako zcela G¢inné (Kowalski et al. 2022).

Debridement je dilezitou soucasti antibiofilmové terapie spocivajici v odstranéni
kontaminované, pfirostlé a nezivé (az nekrotické) tkané a kize z rany a jejiho okoli (Ousey &
Ovens 2023). Béznou metodou je hydrochirurgicky debridement, pii némz se vyuZziva
ultrazvukového proudu vody. Tento chirurgicky zakrok zlepSuje pritok krve v misté rany a
podporuje rist granulacni tkané (Kovacs et al. 2023). Diky takto oSetiené tkani se odstrani
ptitomné bakterie a biofilm. Vc¢asny debridement Gc¢inné potlacuje cyklus tvorby biofilmu
(Ousey & Ovens 2023). Na rany se také piipousti pouziti obvazi obsahujicich povrchoveé
aktivni latky, vcetné roztoki a gel, které umoziuji zmekceni, rozpousténi a snadnéjsi
oplachovani exsudatu a necistot z rany vodou (Percival et al. 2018). Vysledkem je mensi
poskozeni tkané pti CiSténi, coz napomaha vlastnimu procesu reparace tkdn¢ (Hengzhuang et
al. 2011).
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Lécba parodontalniho onemocnéni si zada jistou profylaxi v rdmci profesionalniho
odstranéni supragingivalniho nebo subgingivalniho zubniho plaku a zubniho kamene. Tento
proces lze provadét manudln€¢ kombinaci Skrabky a kyret nebo mechanicky za pomoci
odstranovace zubniho kamene (ultrazvuku) (Fernandes et al. 2012, Cunha et al. 2022). Bézné
se vyuzivaji dva typy subgingivalnich kyret: Gracey kyrety a scalery. EXistuji dva hlavni
podtypy ultrazvuki: magnetostrikéni a piezoelektrické generatory, pficemz oba jsou pohanény
elektrickym pohonem a vibruji pfiblizné pti 25 000—45 000 Hz (Niemiec 2021). Diky vysokym
vibracim pusobi na zubni kdmen a biofilm mechanick4 sila, kterd zptsobuje jejich rozdrceni
(Barry & Kanematsu 2015). Zuby se posléze vylesti a na oblast v okoli dasiiového zlabku se
nanese 0,9% fyziologicky nebo 0,12% roztok chlorhexidinu (Fernandes et al. 2012). Cilem
profesionalni o€isty jsou Cisté a hladké zuby (vyobrazuje Obrazek 16), pficemz je tieba
poznamenat, ze veskeré tikony jsou provadény v celkové anestezii (Niemiec 2021).

Poznamka: fena anglického kokrspanéla ve véku 3 let

Obrazek 16 Vysledek ¢isténi zubniho kamene za pomoci ultrazvuku, zdroj: autor BP

3.3.3 Nové pristupy v 1é¢bé bakterialnich biofilmu
Antibiotika vytvareji pfiznivé podminky pro pfemnoZeni nékterych bakterii.

K bakteridlnim infekcim jsou vSeobecné nachylnéjsi pacienti ve vy$§im véku nebo pacienti
postizeni chronickym onemocnénim ¢i imunosupresi (Reiter & Castejon-Gonzales 2018).
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Vlivem selekéniho tlaku doslo k vyvoji urCitych fenotypl bakterii. Patogeny ESKAPE (E.
faecium, S. aureus, K. pneumoniae, A. baumannii, P. aeruginosa a Enterobacter spp.) disponuji
rezistenci vic¢i antibiotiklim, a to i ve vysokych koncentracich. Bohuzel je tato rezistence
disledkem pochybeni v aplikaci zejména Sirokospektralnich antibiotik (Sahli et al. 2022,
Kumar et al. 2023). Prikladem netGspéSnych antibiotik jsou peroralné podavané beta-laktamy,
chinolony, aminoglykosidy nebo makrolidova antibiotika (Mirghani et al. 2022). Ve svété k
Siteni bakteridlni rezistence vuci antibiotikim piispivd vSeobecna zvysSena mobilita dnesni
spolecnosti. Pocet domacich zvifat se v dnesni dob¢ také vyrazné zvysil, ale ve srovnani s
potravinovymi zvifaty se jim v $ifeni bakterialni rezistence nevénuje tolik pozornosti (Reiter &
Castejon-Gonzales 2018).

Jiz vice nez 50 let nabizi zdravotnictvi terapii za vyuziti bakteriofagli. Bakteriofagy
replikuji své DNA v bakteriich, pfipadné zptsobuji jejich lyzu (usmrceni), a sice i takovych
bakterii, které jsou vaci antibiotikim rezistentni disledkem fyzikalnich, chemickych a
genetickych faktort (Wu et al. 2015, Gordon & Ramirez 2024). Ve srovnani s vyzkumem a
zavadénim novych antimikrobidlnich latek, je izolace novych fagi, co se rychlosti a ceny tyce,
vyhodnéjsi variantou oproti konvenéni antibiotické 1écb&. Bakteriofagy nenaruSuji lidské ¢i
zviteci buiiky (Gordon & Ramirez 2024), zaroven nezasahuji do slozeni pfirozené¢ho
mikrobiomu, kdezto vlivem antibiotik velmi ¢asto dochazi k dysbidze mikrobiomu (Kowalski
et al. 2022).

Prvotni studie fagi pochazeji z pocatku roku 1915, kdy Frederick W. Twort popsal
existenci faktoru, ktery rozpousti bakterialni kultury (Twort 1915). V roce 1995 provedli
Doolittle a kolektiv prvni pfipadovou studii, kdy byl k odstranéni biofilmu vylu¢ovaného E.
coli pouzit virus Escherichia T4, obecné znamy jako fag (Doolittle et al. 1995). Nastupem
antibiotické 1écby ve 40. letech 20. stoleti upadla fagova terapie do pozadi zajmu. V dnesni
dobé ale pretrvavajici problém multirezistentnich bakterii pfivedl paradoxné pozornost zpét k
terapii za pomoci bakteriofagti (Gordon & Ramirez 2024).

Bakteriofagy (fagy) jsou viry, které ciloveé infikuji bakterie bez napadeni jinych
mikroorganismil (Kovacs et al. 2023). Objeveno bylo jiz vice nez 5000 fagi, pficemz vétSina
z nich nalezi tiidé Caudoviricetes. Fagy se povazuji za baktericidni, je tomu tak diky jejich
vykazujici aktivité proti multirezistentnim bakteriim, kterd se od antibiotik odliSuje (Gordon &
Ramirez 2024). Pronikaji totiz do EPS matrix, kam se antibiotika nedostanou (Kovacs et al.
2023). Na hostiteli jsou fagy vlastni replikaci zavisli a sou¢asné tato vysoce specificka interakce
zavisi na receptorovém vazebném proteinu, ktery je umistén na ocasnim vlakné (Chang et al.
2022). Genom bakteriofaga se replikuje v bakterialni cytoplazmé, pficemzZ zptisobuje lyzu
bakterialni buiice za soucasného uvolnéni novych viriona (Kovacs et al. 2023).

Fagy lze v zavislosti na pribéhu infekce rozdélit na dva typy: lytické (virulentni) a
lyzogenni (mirn€) (Gordon & Ramirez 2024). Lytické fagy se spoléhaji na bunécny
mechanismus hostitele, ve kterém se replikuji a ptepisuji fagové proteiny. Po uspésném dozrani
potomstva doch&zi k uvolnéni nové vytvorené Castice faga a hostitel hyne (Kovacs et al. 2023).
Lyzogenni fagy pfi infekci zaclefiuji sviij genom do chromozomu hostitelské bakterie
vytvofenim latentniho stavu — profag. Jako soucast bakteridlniho chromozomu se replikuji
prostiednictvim bunécného déleni a v latentnim stavu vyckavaji az do doby, kdy se stresem
nebo poskozenim bunky lyticky cyklus opétovné aktivuje (Kovacs et al. 2023, Gordon &
Ramirez 2024). Prinik fagh do biofilmu se uskuteciiuje pomoci dvou hlavnich enzyma —
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depolymerazy a lyzinu. Rozkladaji kapsuldrni polysacharidy, respektive peptidoglykany tvotici
sténu bakterialni bunky. Lyziny, jakozto hydrolytické enzymy, jsou obecné produkované na
konci fagového lytického replikacniho cyklu. Kromé schopnosti rozkladat stény bakterii,
mohou lyziny rozkladat 1 extracelularni polymerni matrix biofilmu, diky ¢emuz se naskytuje
moznost zaméfit se na pridruzené bakterie zde ptitomné (Chang et al. 2022).

Bakteriofagova terapie (ilustruje Obrazek 17) zahrnuje piipravu jednoho faga, pripadné
smési riznych fagi jsou znamé jako fagové koktejly. Sirsi rozsah fagd, s jimiz mohou bakterie
integrovat, ma potenciél oddaleni vzniku rezistentnich bakterii. Vzhledem k multibakterialnimu
spolecenstvi biofilmt je koktejlova terapie Zadangjsi. Po strukturni tpraveé ¢i po spojeni s jinymi
antimikrobidlnimi slouceninami, by mohly fagy vytvofit geneticky modifikované nebo
kombinované terapie (Chang et al. 2022).

Prestoze se fagova terapie jiz n¢jakou dobu nabizi jako alternativni 1écba biofilmi,
celosvétové se takové podpory bohuzel nedockala, a to ani u farmaceutického primyslu,
v disledku cehoz chybi védecké ditkazy, které by pouziti fagii popisovaly a podporovaly
(Gordon & Ramirez 2024).

Dalsi slibnou strategii, jak biofilmy vymytit nebo dokonce inhibovat jejich tvorbu, se jevi
kombinace disperznich latek biofilmu s antibiotiky. Nalezi zde wvyuziti oxidu
dusnatého/nitroxidd, inhibitory QS systému, 1é¢ba monoklonalnimi protilatkami, pouzivani
pfirodnich produktt (chloroform, andrografolid, ethanolovy extrakt Houttuynia Cordata
Poultice, emodin dimethylether a ajoene) a Vv neposledni tadé vyuziti antimikrobialnich
peptidii/aminokyselin (Mirghani et al. 2022, Hawas et al. 2022). Oxid dusnaty (NO) zastupuje
dialezity medidtor zanétu, ktery je ve zvySené mife pozorovan u lidské parodontitidy, pro jejiz
kontrolu se uvazuje pouziti ptipravki, které by produkci NO snizovaly (Gawor & Niemiec
2021).

Inhibitory QS systému uc¢inné inhibuji regulacni geny a faktory virulence, zaroven zvySuji
ucinnost nékterych 1ékl synergickym ptisobenim (Mirghani et al. 2022). K inhibici QS miize
dojit potla¢enim syntézy autoinduktort, degradaci signalnich molekul, naruSenim vazby
signalu a inhibici kaskady signalni transdukce, jejimz vysledkem je dysregulovana signalizace
biofilmu a nasledna inhibice biofilmu (Hawas et al. 2022).

Ptiroda dnes nabizi rlizné rostlinné extrakty jako je chloroformovy extrakt, andrografolid,
extrakt z ethanolu, extrakt z granatového jablka (Punica granatum), propolis, chitosan,
houttuyfonat sodny, emodin methylether a emodin (Mirghani et al. 2022, Cunha et al. 2022).
Naptiklad chloroformovy extrakt z Andrographis paniculata prokazal u infekci zptisobenych
P. aeruginosa vyznamné snizeni faktord extracelularni virulence kontrolovanych QS. Jako
antimikrobidlni latka se houttuyfonat sodny ziskany z oleje rostliny Houttuynia cordata
v klinické praxi pouziva jiz mnoho let jako antimikrobidlni latka (Mirghani et al. 2022).
Antibakterialni G¢inky byly popsany i u polyfenolt rizného plivodu (napf. zeleného cCaje).
Nejsilngj$i Gcinek ma katechin, ktery po dvou mésicich snizuje mnozstvi bakterii rodu
Porphyromonas v zubnim plaku u pst. Uinnost se potvrdila také proti Prevotella spp.,
Streptococcus slaivarius, Streptococcus mutans, Streptococcus salivarius a Streptococcus
sanguis, a proto lze o¢ekavat pozitivni vysledky aplikace polyfenoll u pst s periodontalnim
onemocnénim (Jank 2021).
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BAKTERIE ZAPUSTENY ZREPLIKOVANE
V BIOFILMU PLANKTONNI BAKTERIE

y oy

Poznamka: (A) patogenni bakterie vytvarejici biofilm, (B) patogen piitomen ve stavu replikativnich
planktonnich bakterii, (C) bakteriofagy vykazujici antibiofilmovou aktivitu, (D) fagy aktivné infikuji
replikujici se bakterie

Obrézek 17 Tlustrace bakteriofagové terapie biofilmt (Pfevzato z Ferry 2024)

Dnes se uvazuje, ze zvysena antimikrobidlni rezistence je obecnou vlastnosti biofilmt
(Sahli et al. 2022). Cilena strategie v boji proti bakteridlnim biofilmim zahrnuje dodavani
antimikrobialnich slou¢enin do biofilmu, snaha je omezit adhezivni stadium pfi tvorbé biofilmu
nebo pomoci nanoenzymi omezit sekreci matrix EPS. Oxidacni stres navozuje produkci
hydroxylovych, superoxidovych radikalt a radikalti peroxidu vodiku, v disledku ¢ehoz je
poskozena DNA, proteiny bakterii a kompozice biofilmu (Kumar et al. 2023).

Nanotechnologie souvisi s vyvojem, pouZivanim materiali a s aplikaci koncepti
manipulace s materialy na atomové, molekularni a makromolekularni drovni (Dos Santos
Ramos et al. 2018). Pfindsi inovativni feSeni vyuziti nanocastic (NP) z kovii, polymernich NP
(dendrimery), lipidovych nanocéstic nebo polymernich konjugatt s 1€€ivy. ZvySena uc€innost
synergicke aplikace NP s antibiotiky vede k intenzivngj$i eradikaci biofilmi. Kovové NP se
skladaji z ¢istych kova (napf. stiibro, titan, zinek nebo zlato), soli kovii nebo jejich oxidu.
Velikost NP se pohybuje v rozmezi od 10 do 100nm. Kovy vykazuji antibiofilmové, a zaroven
antibakterialni vlastnosti. Staly se tak diky svym fyzikalné-chemickym vlastnostem slibnymi
kandidaty pro kontrolu Siroké Skaly bakteridlnich patogend (Jones et al. 2008, Kumar et al.
2023). Alternativnimi  pfistupy jsou vysoce difuzovatelné nanoprotilatky nebo
mikromolekulové lékové formy, nove antipatogenni biofilmové latky a technologie pro Upravu
genll CRISPR (Mirghani et al. 2022).
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4 Zavér

Cilem bakalatské prace bylo zpracovat uceleny piehled o bakterialnich biofilmech a
jejich pfitomnosti v ustni dutiné psu.

Bakterialni biofilmy jsou tvofeny EPS, kterd poskytuje ochranu pted vlivy vnéjsiho
prostiedi, véetné antibiotik. P¥itomnost biofilmi v Gstni dutiné vede k progresi periodontalniho
onemocnéni s az 80 % prevalenci u psu starSich dvou let. Znamky pfitomnosti periodontalniho
onemocnéni zahrnuji halitézu, nadmérné slinéni, tfepani hlavou nebo tfeni tlamy o zem,
zanicené dasn¢ s piipadnym krvacenim nebo jiz viklajici se zuby.

Ustni mikrobiom poskytuje jedine¢ny prostor pro mikroorganismy, které zahrnuji vice
nez 700 druht bakterii, pti¢emz P. gingivalis, T. forsythia a T. denticola jsou spojovany s
parodontitidou. Pokud dojde k naru$eni ve sloZeni bakterialnich kment, a tedy k homeostaze
ustni dutiny, za¢inaji bakterie produkovat toxiny zpusobujici zanét dasni a aktivaci imunitniho
systému hostitele. Je tfeba mit na paméti, Ze domaci zvifata mohou byt potencidlnimi pfenaseci
nckterych parodontalnich patogent, a proto je dulezité omezovat jejich tésny fyzicky kontakt a
dbat na osobni hygienu.

Pocatecni stadium periodontdlniho onemocnéni — gingivitidu (zanét dasni), je mozné na
prvni pohled snadno rozeznat zménou zbarveni désné. Zdrava daseit ma koralové rizovou
barvu, zatimco dasen s jiZ pfitomnym zanétem je otekla a pii kontrole mize spontanné krvacet.
V primarnich fazich je zanét dasni reverzibilni a lze jej odstranit pravidelnym ¢isténim zubt.
Zbytky potravy spole¢né s bakteriemi napomahaji vzniku zubniho plaku, ktery se na povrchu
zubu objevuje do 24 hodin. Pokud nedojde k adekvatnimu odstranéni zubniho plaku, pozdé&ji
mineralizuje a dava vznik zubnimu kameni.

Parodontitida je disledkem neléené gingivitidy. Projevuje se zdnétem dasni, jejich
ustupem, tvorbou parodontdlnich kapes, coz mize vést ke ztraté zubu. Existuji Ctyfi stadia
parodontitidy, ktera se diferencuji zavaznosti a urovni parodontalni destrukce. Také se
rozliSuje, zdali se jedn4 o chronickou nebo agresivni formu parodontitidy. Bakterie a toxiny
produkované v parodontalnich kapsach mohou putovat do téla zvifete a zpisobovat systémové
onemocnéni jater, ledvin nebo srdce.

Diagnostika parodontitidy pak spocivd v kombinaci klinickych a radiografickych
informaci o stavu parodontélni tkané a alveolarni kosti. Lze vyuZit také riznych indext (GI, PI
a CI). Méfeni gingivalni krevikularni tekutiny a analyza slin mohou byt rovnéZ uZziteCnymi
slozkami pro diagnostiku. Detekce biofilmu se provadi pomoci rtiznych barviv, kterd
charakteristicky zabarvuji postizené oblasti, novéj$i metodou je kvantitativni svétlem
indukovana fluorescence (QLF™),

Cisténi zubnim karti¢kem vsak zistava jednou z neju¢inngjsich metod pii 16¢bé a
prevenci onemocnéni ustni dutiny. Casto vyuzivanou chemickou slou¢eninou je chlérhexidinu
s antimikrobialnimi vlastnosti. K udrzeni zdravé ustni mikrobioty se také nabizi pouziti
probiotik. Dulezitou roli hraje také spravnd vyziva pst, kterd miZze ovlivnit prostfedi v dutiné
ustni a tvorbu zubniho plaku. Suché granulované krmivo podporuje mechanickou abrazi
povrchu zubu a sniZzuje hromadéni plaku, i¢innost se zefektivituje vysSim obsahem vlakniny
nebo pfidanim polyfosfati.

Jednim z hlavnich problémi spojenych s bakterialnimi biofilmy je jejich rezistence vici
antibiotikiim. Slibnou alternativou v 1é€b¢ bakterialnich biofilmt se prokazuje bakteriofagova
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terapie, kterd cilen¢ vyuziva viry k napadeni bakterii, ve kterych nasledné replikuji své DNA a
zpusobuji jejich lyzu. Dalsi strategii je inhibice QS nebo vyuziti nanotechnologie. Vzhledem k
rostouci problematice rezistence bakterii vi¢i antibiotiktim je nezbytné hledat noveé a inovativni
zpusoby lécby bakteridlnich infekci. Bakteridlni biofilmy piedstavuji znacnou vyzvu pro
1ékarsky vyzkum a vyvoje novych ucinnych terapeutickych ptistupti.
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