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Oralni infekce a revmaticka onemocnéni
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Souhrn

Parodontitida (PD) je jednim z nejcastéji se vyskytujicich zanétlivych onemocnéni zavésného apardtu dentice.
Z epidemiologickych studii je jiz delsi dobu znama asociace parodontitidy s chronickymi onemocnénimi, jako je
diabetes mellitus, kardiovaskularni onemocnéni, ateroskleréza ¢i Crohnova nemoc. V poslednim desetileti je k nim
fazena i revmatoidni artritida (RA). RA a PD maji spolecné cetné genetické, environmentalni i imunopatologické
rysy, dulezitym aspektem vzdjemného vztahu je i schopnost citrulinace, kterd je vlastni jednomu z nejdulezitéjsich
ordlnich patogentd - Porphyromonas gingivalis. Citrulinace a tvorba protilatek proti takto modifikovanym protei-
nlim je jednim z dulezitych patofyziologickych déjd v priibéhu RA.V nedavné dobé byly publikovany prace pouka-
zujici na mozné ovlivnéni priibéhu a aktivity RA terapii parodontitidy. Kromé zmiriované asociace mezi RA a PD se
objevuji prace poukazujici na moznou souvislost mezi PD a dalSimi revmatickymi onemocnénimi, napf. spondylar-
tritidami. Vzajemny vztah PD a revmatickych onemocnéni tak zdstava dlezitou a otevienou otazkou pfi zkoumani
pficin, pribéhu a terapeutickych moznosti revmatickych chorob.
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Oral infection and rheumatic diseases

Summary

Periodontitis (PD) is one of the most common infectious diseases of dental attachment. From epidemiological stud-
ies there is known association of periodontitis with chronic diseases as for example diabetes mellitus, cardiovacular
diseases, atherosclerosis or Crohn disease. In last decade there is an increasing evidence for association of rheuma-
toid arthritis (RA) and periodontitis also. RA and PD have some common genetic, environmental and immunopatho-
logical characters. Important aspect of reciprocal relationship is also ability to citrullination, which is innate to one of
most important oral patogen - Porphyromonas gingivalis. Citrullination and production of autoantibodies against this
modified proteins is one the important pathophysiological actions in course of RA. Recently, there has been published
papers drawing attention to potential influence of periodontitis therapy to course and activity of RA. Furthermore
there appear some information pointing to possible association between PD and other rheumatic diseases as for
example spondyloarthritis. Interrelationship between PD and rheumatic diseases thus stay important and still open
question in research of pathophysiology, course and therapeutic possibilities of rheumatic diseases.
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Uvod

Asociace mezi parodontitidou (PD) a revmatickymi
onemocnénimi (zejména revmatoidni artritidou) je po-
pisovana jiz témér 200 let. Obé choroby sdileji urcité
spole¢né patofyziologické rysy, jako jsou chronicky
z&nét nasledovany erozivnim postizenim kostni tkané
u imunogeneticky predisponovaného jedince. Na
druhé strané parodontitida ma celkem jasné definova-
nou bakteridIni etiologii, zatimco etiologie revmatoidni
artritidy (RA) zUstava neznama. Je ziejmé, ze pacienti
s RA maji vyssi vyskyt periodontopatii a opacné, né-
kterd data poukazuji i na tézsi pribéh PD u revmatika.
Protilatky proti parodontalnim bakteriim nebo bakteri-
alni DNA téchto patogenl byly opakované prokazany
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v séru i synovialni tekutiné pacientd s RA. Asociace
obou nemoci popisovana na zakladé vysledkl epide-
miologickych studii nema v soucasnosti jednoznacné
vysvétleni, urcity podil pravdépodobné maji i ¢etna do-
provodna onemocnéni, spole¢nd obéma chorobam.
Dostupné vysledky vyzkum@ podporuji hypotézu, ze
ordlni infekce (zejména infekce bakterii Porphyromo-
nas gingivalis) mohou hrat roli pfimo v patogenezi rev-
matoidni artritidy. Zejména v souvislosti s Porphyromo-
nas gingivalis a jeji schopnosti citrulinace je diskutovana
moznd spoluucast oralnich patogend na rozvoji revma-
toidni artritidy. Nicméné se objevuji i data o mozné aso-
ciaci PD a jinych revmatickych onemocnéni, u nichz ci-
trulinace a protilatky proti citrulinovanym peptiddm



v patogenezi onemocnéni takto vyznamnou roli
nehraji.

Existuje tedy moznost, Ze jak RA, tak PD jsou dusled-
kem spole¢né skryté dysregulace zénétlivé odezvy
hostitelského organizmu. Konkrétni povaha této de-
regulace neni zatim zndma a je predmétem dalSich
vyzkum.

Cil

Cilem prace je sezndmeni odborné verejnosti s moz-
nymi souvislostmi mezi parodontitidou a revmatickymi
onemocnénimi, zejména se zaméfenim na vzajemny
vztah revmatoidni artritidy a onemocnéni parodontu.

Revmatoidni artritida

RA je chronické systémové zanétlivé autoimunitni one-
mocnéni, jehoz etiologie neni dosud zcela objasnéna.
Pravdépodobné je vysledkem souhry genetickych, en-
vironmentalnich, hormonalnich a infekcnich pfricin
u predisponovaného jedince.

Genetickd dispozice je dana nékolika geny, za jeden
z nejdulezitéjsich je povazovan tzv. sdileny epitop, se-
kvence aminokyselin vyskytujici se na aleldch gent
HLA-DR ve 3. hypervariabilni oblasti HLA-DRB1 fetézce
HLA (HLA-DRB1*0401, *0404, *0101). Sdileny epitop se
mj. podili na procesu prezentace antigenu. Jeho pfi-
tomnost je predispozici k tvorbé autoprotilatek proti ci-
trulinovanym peptiddim (ACPA), jejichz vyskyt u paci-
entl s RA je vétSinou znakem zdvaznéji probihajiciho
onemocnéni. Dalsi genetickou dispozici je PTPN22, gen
asociovany s rozvojem i progresi RA [1].

Kromé individudlnich a neovlivnitelnych faktord jako
je vék ¢i pohlavi patfi mezi vyznamné faktory zevniho
prostredi ovliviujici vznik RA zejména koufeni. Vyznam
koufeni jako rizikového faktoru je platny zejména pro
pacienty s pozitivitou ACPA protilatek a pfitomnosti
sdileného epitopu. Posledni vyzkumy prokazaly, ze
kuraci maji vyssi riziko vyvoje RA oproti nekuracké po-
pulaci a taktéz koureni zhorsuje prabéh vlastniho one-
mocnéni [2]. Faktory zevniho prostfedi (jako je kouFeni)
v kombinaci s genetickymi faktory hraji roli pfi roz-
voji revmatoidni artritidy mimo jiné i prostfednictvim
ztraty tolerance proti autoantigentim. Jednim z nejvy-
znamnéjsich autoantigen( jsou u RA tzv. citrulinované
peptidy. Citrulinace je tedy jednoznac¢né proces zahr-
nuty do patogeneze RA a prfeména aminokyseliny argi-
ninu na citrulin umoznuje s vyssi afinitou interakci anti-
genu s HLA-DRB1*04 alelou. V duasledku toho dochazi
k nasledné aktivaci imunitnich bunék a jejich infiltraci
do synovidlni tkdné. Perzistujici imunitni reakce pak
dale stimuluje bunky k produkci zanétlivych mediatort
a jinych plsobkl (napf. TNFa, ILT a IL6, metaloprotei-
naz) a vede k poskozeni chrupavky a pfilehlé kosti.

Role bakterii v etiopatogenezi RA neni doposud vy-
jasnéna. Teorii o Ucasti bakterii na vzniku RA podpo-
ruje napt. moznost navozeni artritidy infekénimi agens
u zvitecich model(, prikaz bakteridlni anaerobni DNA
a vysokych titrG protildtek proti anaerobdm v séru
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i synovialni tekutiné [3-5] nebo jisté terapeutické Uspé-
chy s antibiotiky (napf. klaritromycin, ornidazol) u paci-
entd s RA [6]. Bakterie mohou aktivovat imunitni systém
proti autoantigenim mechanizmem tzv. molekularnich
mimikr, pficemz vysledky vyzkumu ukazuji spise na
roli intraceluldrnich bakterii (zivé bakterie nebyly do-
posud u pacientd s RA v kloubnim kompartmentu izo-
lovény). Mozna pficinna souvislost mezi infekci a RA je
v posledni dobé diskutovéna zejména u orélnich infekci.

Onemocnéni parodontu

Onemocnéni parodontu predstavuji Siroké spektrum
postizeni od benignich forem gingivitidy az po zavaz-
nou agresivni parodontitidu. Gingivitidy a parodonti-
tidy vyvolané bakteriemi biofilmu na povrchu zub ¢i
kotene v oblasti dasiového okraje nebo parodontal-
nich chobotu jsou v dospélé populaci velmi rozsitené,
s prevalenci mezi 10-60 % dle uZité definice parodonti-
tidy [7]. Nalezi tim k nej¢asté&ji se vyskytujicim onemoc-
nénim zavésného aparatu dentice.

Hlavnimi etiologickymi faktory zanétlivych parodon-
topatii jsou bakterie mikrobidlniho zubniho povlaku
a patficnym zplsobem vnimavy imunitni systém je-
dince. Existuje nékolik teorii, v soucasné dobé je nejvice
uzndvana tzv. specificka plakova teorie, ktera cini za po-
stizeni parodontu odpovédné urcité druhy mikroorga-
nizmd, tzv. parodontalni patogeny. Pozornost je cilena
na 5 nejdullezitéjsich specifickych parodontélnich pato-
genl zubniho biofilmu. Jedna se o tzv. pozdni koloniza-
tory, tj. mikroorganizmy, které se v plaku usidluji az po
urc¢itém obdobi jeho vyzravani. Bakterie jsou diky pfi-
tomnosti tohoto zubniho plaku odolnéjsi proti imuno-
logickym obrannym mechanizmdm hostitele i proti an-
tibiotické terapii ¢i prostiedklm ustni hygieny a jejich
patogenicita se takto jesté dale zvy3uje. Tyto gramne-
gativni mikroorganizmy jsou schopny pfimé destrukce
parodontu nejen kvili produkci specifickych enzymd,
ale i diky destruktivnimu ¢i tlumicimu ucinku na imu-
nitni buriky hostitele. Podle souc¢asnych poznatkd mezi
tyto nejagresivnéjsi organizmy fadime: Porphyromonas
gingivalis, Actinobacillus (Aggregatibacter) actinomyce-
tem comitans, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia
a Treponema denticola [8,9].

Primarné se rozviji bakteridlné podminény zanét
margindlniho parodontu - gingivitida. U gingivitidy
jesté nedochazi k hlubsimu postizeni tkani parodontu,
tedy k poskozeni dentogingivalniho Uponu - tzv. atta-
chmentu. V zavislosti na kvalitativni i kvantitativni pfi-
tomnosti téchto bakterii v zubnim biofilmu a interakci
s imunitnim systémem hostitele maze dojit k pro-
gresi postizeni az do obrazu chronické parodontitidy
s destrukci parodontalnich tkani a se ztratou upevnéni
zubu v zavésném aparatu [3].

Kromé ptitomnosti bakterii a pfitomnosti imunolo-
gicky vnimavého hostitele jsou dal$imi rizikovymi fak-
tory pro vznik PD napf. koureni, vyssi vék, neschopnost
pochopit, respektovat a dodrzovat zakladni prin-
cipy prevence dand nizsim vzdélanim, vyssi spotieba

VnitF Lék 2014; 60(2): 128-133



130 ‘ Prochazkova L. Oralni infekce a revmaticka onemocnéni

alkoholu a vyssi BMI. Koufeni je tedy rizikovym fakto-
rem jak pro PD, tak pro RA. Pfredpoklada se, Ze koureni
ovliviiuje PD prostfednictvim pfimého vlivu na pro-
zénétlivé cytokiny a aktivitu metaloproteindz nebo
i pfimo ovlivnénim genové exprese Porphyromonas gin-
givalis [10,11,31].

Parodontitida neni jen lokdlnim problémem, ale
mUze se stat hrozbou pro zdravi organizmu jako celku.
Patogenni bakterie dutiny ustni udrzuji chronickou
bakteriemii, jez maze vést k poskozeni dalSich organt
(endokard, klouby). Opakované byla prokazéna zvy-
$end prevalence aterosklerézy, infarktu myokardu, CMP
¢i diabetes mellitus u pacientd s parodontalnim one-
mocnénim. Taktéz pribyvaji dikazy o vzajemné asoci-
aci parodontitidy a revmatickych onemocnéni. Z histo-
rického pohledu byla RA asociovana s parodontalnimi
onemocnénimi jiz od pocatku 19. stoleti, kdy byla to-
talni extrakce zub( povazovana za terapii ,revma®“.
Jesté na pocétku 20. stoleti byl tento pristup pouzivan,

tizmu [12].

Porphyromonas gingivalis

V soucasnosti se stale vice uvazuje o mozné souvislosti
RA a parodontalni anaerobni intracelularni bakterie
Porphyromonas gingivalis (PG). Porphyromonas gingiva-
lis je gramnegativni bakterie, asociovana s tézkou chro-
nickou parodontitidou a zpUsobuje vyraznou destrukci
parodontalnich tkani [13]. Virulence Porphyromonas
gingivalis je ddna produkci proteaz (tzv. gingipains), en-
dotoxind, kolagenaz a vytvarenim povrchovych struk-
tur, jako jsou fimbrie a kapsularni polysacharidy. Por-
phyromonas gingivalis je schopna adheze k epitelu,
pojivové tkani a k burikdm endotelu [33]. Mozny vztah

revmatoidni artritida

Schéma. Mozné vzajemné vztahy a rysy PD a RA (upraveno dle [12])

tické faktory

k RA je zkoumdn zejména pro jeji unikatni schopnost ci-
trulinace hostitelskych i bakteridlnich peptidd.

Citrulinace

Citrulinace je ireverzibilni posttransla¢ni pfeména ami-
nokyseliny argininu na citrulin, ke které dochazi za pfi-
tomnosti enzymu peptidylarginindeiminazy (PAD). Ci-
trulinace ma dulezitou ulohu pro normalni fungovani
imunitniho systému, pro keratinizaci kdze, izolaci neu-
ron a regulaci gend. Abnormalni citrulinace ma prav-
dépodobné dilezitou roli u roztrousené sklerézy
a Alzheimerovy nemoci a dle poslednich vyzkum je
nyni pozornost soustfedovana i na mozny podil pato-
logické citrulinace na vzniku nadorovych onemocnéni.
Nadale v3ak neni jasné, je-li citrulinace pfi¢inou nebo
disledkem téchto patologickych jevd.

U lidi se PAD vyskytuje v 5 rliznych izoformach, s ex-
presi v rznych tkanich. PAD1 se vyskytuje v epidermis,
PAD?2 ve svalové tkani a CNS a je ji pfi¢itana uloha v pa-
togenezi roztrousené sklerézy a Alzheimerovy nemoci,
PAD3 je lokalizovana ve vlasovych folikulech. PAD4 izo-
enzym je souc¢asti mnoha bunék, napf. T- a B-lymfocyt(,
neutrofild, eozinofild, monocytd, NK-bunék nebo mak-
rofagll synovie a Ucastni se genetické regulace. Zvy-
send exprese PAD2 a PAD4 byla pozorovéna v synovii
pacient(is RA [21,22] spole¢né s protilatkami proti citru-
linovanym peptiddm (ACPA - anti citrulinated protein
antibody). Humanni enzym PAD je za normalnich okol-
nosti inaktivni, k jeho aktivaci dochazi pfi oxidativnim
stresu nebo béhem apoptoézy [14]. Dochazi pak k citru-
linaci vimentinu, fibrinu, kolagenu a a-enolézy, a tim ke
zvyseni jejich antigenicity [32]. Porphyromonas gingiva-
lis PAD, PAD2 a PAD4 a citrulinované proteiny jsou pro-
kazatelné i v parodontalni tkani, stejné jako protilatky
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proti citrulinovanym peptidim jsou prokazatelné v te-
kutiné periodontalniho sulku pochazejici ze zanétlivé
gingivalni tkané [19].

Kromé eukaryot je Porphyromonas gingivalis v sou-
casnosti jedinou znamou bakterii schopnou exprimo-
vat tento enzym [34]. Jeji vlastni PAD neni sice s hu-
manni formou PAD homologni, ma vsak vynikajici
schopnost citrulinace [15-17]. Porphyromonas gingiva-
lis zprostifedkovana citrulinace vlastnich i hostitelskych
bilkovin tak mGze byt mechanizmem tvorby antigend,
ktery spusti autoimunitni odezvu u RA [20].

Takto modifikované proteiny a protilatky proti nim
(ACPA) se vyskytuji az u 80 % pacientd s RA a jsou vy-
znamnym diagnostickym znakem a - zejména v kombi-
naci s revmatoidnim faktorem - prediktivnim faktorem
téz8iho prabéhu onemocnéni. ACPA protildtky mohou
byt prokazatelné i roky pred vypuknutim vlastni artri-
tidy [18]. Citrulinace je tedy 3iroce rozsifenym jevem
a neni specificka pro RA, ale tvorba protilatek proti ci-
trulinovanym proteinlim je pro revmatoidni artritidu
celkem specificka.

Je mozné, Ze parodontdlni infekce s patogeny, jako
je Porphyromonas gingivalis v kombinaci s genetickou
predispozici daného jedince timto zplsobem podpo-
ruji vznik zanétlivych onemocnéni, jako je RA, potazmo
funguji imunoregulac¢né na jejich pribéh.

Spolecné rysy PD a RA

Pacienti s RA maji signifikantné vyssi hladiny anti-lgG
protilatek proti Porphyromonas gingivalis v séru nez
zdravi jedinci [46]. Taktéz byly v nékterych pracich nale-
zeny vyssi hladiny protilatek proti Porphyromonas gingi-
valis u RA pacientU s pozitivitou ACPA protilatek oproti
ACPA negativnim. Dal$im dllezitym nalezem je prikaz
DNA orélnich bakterii véetné Porphyromonas gingivalis
v synovialni tekutiné pacientd s RA, zatimco u zdravych
kontrol synovialni tekutina DNA oralnich bakterii neob-
sahovala [47].

Kromé vyse uvedeného vztahu k Porphyromonas
gingivalis sdileji RA a PD dalsi spole¢né rysy. Obdobné
jako u RA je i u parodontitidy znama vazba mezi HLA-
DR4 a rychle progredujici formou PD. V jedné z praci
byla prokazana asociace mezi HLA-DRB1*04 alelami
a PD. U pacientl s PD byla nalezena vyznamné vyssi
frekvence vyskytu HLA-DRB1 subtypl *0401, *0404,
*0405 nebo *0408. Tyto DRB1 subtypy jsou soucasti jiz
zminovaného ,sdileného epitopu”, ktery hraje dilezi-
tou roli v patogenezi RA [23].

Synovitida u RA je charakterizovana infiltraci leuko-
cytq, proliferaci synoviocyt(, aktivaci osteoklastl a sy-
novialni tekutinou bohatou na prozanétlivé cytokiny
(napf.IL1, IL6, IL8, IL15, 1L17) [24], & NFkB ligand (RANKL)
[25]. Obdobné spektrum prozanétlivych cytokind se
vykytuje v zanétlivé tkani parodontitidy [26].

Dalsim spole¢nym prozénétlivym cytokinem je TNFa,
jehoz zvysend hladina kaskadou zanétlivych déjli indu-
kuje aktivaci IL1. Nasledné dochazi ke stimulaci syno-
viocytd a produkci metaloproteindz (MMP) s aktivaci
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kolagenazy a destrukci chrupavky. IL1 reguluje systém
NFkB-osteoprotegerin-RANKL, a indukuje tak aktivaci
osteoklastl. Vysledkem je osteolyza pfitomna jak u RA,
tak i u parodontitidy. U pacientl trpicich chronickou
parodontitidou a pfitomnosti Porphyromonas gingivalis
byla opakované prokazéna zvysena exprese TNFaq, IL1q,
IL6 a IL8 [27] (schéma).

Mozny vyznam asociace PD s revmatoidni artriti-
dou dokazuji vysledky ovlivnéni aktivity RA prostied-
nictvim terapie parodontitidy. V nékolika studiich bylo
prokdzano snizeni aktivity RA dle DAS28 a HAQ skoére
(DAS28 - disease activity score, HAQ - health asse-
ssment questionnaire), pokles hladiny TNFa a sedi-
mentace erytrocytl a pokles po¢tu symptomatickych
kloubl u pacientl s RA po nechirurgické parodontalni
terapii [28-30].

Ostatni revmaticka onemocnéni
Ankylozujici spondylitida
Ankylozujici spondylitida (AS) je zanétlivym chronic-
kym onemocnénim ze skupiny spondylartritid (SpA)
s postizenim zejména osového skeletu, k jehoz rozvoji
dochdzi u mladsich jedincl nejcastéji ve véku do 40 let.
AS je, stejné jako ostatni formy spondylartritid, ¢asto
asociovana s jinymi zanétlivymi postizenimi, jako napt.
idiopatickymi stfevnimi zanéty, psoridzou ¢i uveitidou.
Jedna se o autoimunitné zprostiedkované onemoc-
néni, s vyznamnou genetickou asociaci — pfiblizné 90 %
pacientl s AS ma prokazatelny HLA-B27 antigen. Pato-
geneze onemocnéni neni zcela zndma, predpoklada se
spolupodil genetické dispozice, bakteridlniho agens
a faktord zevniho prostredi. Prevalence AS se pohybuje
v rozmezi 0,5-1 % [35]. Na rozdil od RA je u ankylozu-
jici spondylitidy kromé zanétlivého procesu a erozi pfi-
tomna jesté osifikace. Zanétlivé postizeni osového ske-
letu je charakterizovadno infiltrdty mononuklearnich
bunék, makrofagl, B i T bunék a zvysenym mnozstvim
osteoklastl. V séru pacientli s AS zejména v aktivnim
stadiu onemocnéni byly opakované zjistény vysoké
hladiny marker( kostni resorpce, v bioptickych vzorcich
sakroiliakédlnich skloubeni u aktivnich pacientd byl pro-
kazan vyssi vyskyt TNFa. V posledni dobé je v centru
zajmu aktivace osy IL23/IL17 u pacient(i s AS.

AS je onemocnénim limitujicim hybnost pacientd,
a toto fyzické omezeni mize byt jednim z dlivodd zhor-
sené zubni hygieny a z toho vyplyvajiciho zvyseného
rizika PD, avsak toto vysvétleni neni dostacujici pro ob-
jasnéni asociace PD a AS. Ankylozujici spondylitida sdili
jisté spolecné patofyziologické charakteristiky s paro-
dontitidou. Stejné jako u PD i u AS dochazi v disledku
dysbalance imunitnich déju k destrukci mékkych poji-
vovych tkani i kosti. Nékolik studii z posledni doby pro-
kazalo signifikantné vyssi vyskyt chronické parodonti-
tidy u pacientll s AS ve srovndni se zdravou populaci
[36,37]. Nicméné se jednalo o studie s malym po¢tem
pacient(, a je tedy treba dalSich zhodnoceni k ovéreni
téchto vysledkd. Koureni dle aktudlnich praci pozitivné
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zénétlivou aktivitou i RTG prokazatelnou progresi one-
mocnéni. PD asociovana s koutfenim je u pacientl s AS
castéjsi. Dle nejnovéjsich vyzkum PD u pacientd s an-
kylozujici spondylitidou usnadnuje citrulinaci. Citru-
linovany vimentin ma pfitom prokazatelnou asociaci
s tizi radiografického postizeni [39,45]. V nékolika stu-
diich byly také prokazény zvysené sérové hladiny IL17 u
pacientl s AS, stejné jako byly zvysené hladiny IL17 na-
lezeny u pacientd s agresivni formou PD [38,39]. Na
rozdil od RA neni u AS prokazovana zvysena hladina
ACPA protilatek.

Sjogrendv syndrom

Sjogrenliv syndrom (SS) je chronické zanétlivé onemoc-
néni postihujici zejména exokrinni zlazy. Specifickym
imunologickym nalezem je tvorba protiladtek anti SS-A
(anti-Ro) a anti SS-B (anti-La) a lymfocytarni infiltrace
exokrinnich zlaz. Mdze existovat jako primarni forma
nebo forma druhotnd, doprovazejici jiné autoimunitni
onemocnéni (napf. RA nebo systémovy lupus erythe-
matodes). U pacientd se Sjogrenovym syndromem je
vyssi riziko parodontopatii zejména na zékladé snizené
sekrece slin. Dochazi tak snadnéji k akumulaci oral-
nich bakterii a tvorbé dentélniho plaku, cetnéjsi je kr-
vécivost dasni i progrese do chronickych forem paro-
dontitidy [40]. V literatufe je popséna i vyssi hladina
protilatek proti Porphyromonas gingivalis u pacientl
se Sjdgrenovym syndromem [41].

Systémova sklerodermie

Systémova sklerodermie (SSc) je difuzni choroba poji-
vové tkdné neznamé etiologie postihujici kGzi a nékteré
vnitini orgdny, jejimz typickym projevem je fibréza
a sklerotizace klze. Fibrotické zmény postihuji taktéz
periferni i visceralni cévy se viemi dlsledky z toho ply-
noucimi.V dsledku mikrostomie je u pacientt se systé-
movou sklerodermii nutno pocitat s vyssim rizikem pa-
rodontopatii jednak v disledku ztizené zubni hygieny,
ale i nasledkem nedostate¢ného prokrveni gingivy pro-
kazatelném i kapilaroskopicky. V biopsii gingivy u paci-
entl se SSc byla také prokazana snizend hladina vasku-
larnich endotelidlnich ristovych faktort (zejména VEGF
A a VEGF C), kterd je davana do souvislosti s vy$sim vy-
skytem zanétlivych postizeni periodontu [42].

Systémovy lupus erythematodes

Systémovy lupus erythematodes (SLE) je autoimunitni
orgdnové nespecifické onemocnéni, charakterizované
tvorbou cetnych protilatek proti nitrobunéénym struk-
turdm. Postihuje castéji zenskou populaci, klinicky obraz
je velmirliznorody s moznosti postizeni vétsiny organa.
O vztahu SLE a parodontitidy je doposud publikovédno
jen malé mnozstvi dat. V jedné ze studii byla prokazana
genetickd asociace Fcy Rlla-R131 alely s vy3sim rizikem
parodontitidy u pacientl se SLE, v dalsim hodnoceni
bylo poukazovéno na vztah mezi parodontitidou a ak-
tivitou onemocnéni dle SLEDAI (Systemic Lupus Erythe-
matosus Disease Activity Index) a CRP (C-reaktivni
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protein), nicméné vysledky nebyly statisticky signifi-
kantni a jednalo se o soubor pouze 14 pacientt [43,44].

Zaver

Evidence mozné souvislosti parodontitidy a revmatic-
kych onemocnéni je zalozena na epidemiologickych
sledovanich a na vysledcich vétsinou malych klinickych
studii s nejednotnou definici parodontitidy. Pro potvr-
zeni téchto teorii jsou tedy nezbytné dalsi kontrolo-
vané klinické studie, zahrnujici vétsi mnozstvi pacient(,
s presné specifikovanymi kritérii. Zejména obdobné ge-
netické a imunopatologické faktory PD a RA a taktéz
mezi prokaryoty unikdtni schopnost citrulinace vlastni
jednomu z nejvyznamnéjsich ordlnich patogent - Por-
phyromonas gingivalis, jsou dllezitymi informacemi po-
ukazujicimi na vzajemny vztah RA a parodontopatii. Jiz
na zékladé dostupnych informaci je jisté vhodné u paci-
entl s revmatickymi onemocnénimi vénovat problému
parodontélnich nemoci patfi¢cnou pozornost. Dotaz na
postizeni parodontu u pacientl s RA a nasledna od-
bornd péce muize byt jednim z faktord ovliviujicim
vyvoj a progresi RA.
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