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Abstrakt
V prehľadovej štúdii prezentujem vplyv orálnej fokálnej infek-
cie prítomnej v parodontálnych vačkoch, ktoré sú konštant-
ným a hlavným klinickým symptómom rôznych typov paro-
dontitíd. Parodontálne vačky cirkulárne obklopujú najbližšie 
okolie koreňa zuba a ich formácia je podmienená deštrukciou 
alveolárnej kosti. V tomto bežnej ústnej hygiene nedostupnom 
anaeróbnom mikroenvironmente žijú obrovské množstvá ana-
eróbnych baktérií, ktoré sa prevažne hematogénnym rozse-
vom dostávajú do celorganizmových asociácií. Pôsobia prozá-
palovo vo vaskulárnom systéme, kde majú výrazný 
proaterosklerotický účinok na cievnu stenu. Spomedzi bakte-
riálnych patogénov deštrukčných parodontitíd dominuje 
Porphyromonas gingivalis, ktorý produkuje viaceré proatero-
skleroticky aktívne substancie s výraznym vaskulárnym a imu-
nologickým dopadom na dysfunkciu cievneho endotelu a pro-
liferáciu hladkých svalových buniek. Aktiváciou proteolytických 
enzýmov môže destabilizovať aj rozvinuté formy aterómov 
s dramatickými následkami. Proteolytická aktivita P. gingivalis 
môže stimulovať aj predčasný rozpad plodových membrán 
a vznik predčasných pôrodov s nízkou pôrodnou hmotnosťou 
či vznik preeklampsie. V neposlednom rade sú intenzívne skú-
mané aj asociácie deštrukčných parodontitíd s DM II. typu, 
s Alzheimerovou chorobou, reumatoidnou artritídou, ochore-
niami obličiek, respiračnými ochoreniami a onkologickými 
chorobami (lit. 85). Text v PDF www.lekarsky.herba.sk.
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na ateroskleróza, patologický priebeh tehotenstva, pree-
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Abstract
This study review presents the impact of oral focal infection in 
periodontal pockets, a constant and main clinical symptom of 
various types of periodontitis. Periodontal pockets circularly 
surround the immediate vicinity of the tooth root, and their 
formation is conditioned by the destruction of the alveolar 
bone. In this anaerobic microenvironment, inaccessible to or-
dinary oral hygiene, there live vast amounts of anaerobic bac-
terial infection. It reaches whole-organism associations predo-
minantly  through haematogenous dissemination, thus having 
immunological and pro-inflammatory effect in the vascular 
system, where it has a significant pro-atherosclerotic effect on 
the vessel wall. Among the bacterial pathogens of destructive 
periodontitis, Porphyromonas gingivalis dominates, producing 
several pro-atherosclerotic active substances with a marked 
vascular and immunological impact on the dysfunction of the 
vascular endothelium and the proliferation of smooth muscle 
cells. Activating proteolytic enzymes can also destabilize deve-
loped forms of atheromas with dramatic consequences. The 
proteolytic activity of P. gingivalis can also stimulate the prema-
ture rupture of foetal membranes and the occurrence of pre-
term births with low birth weight or preeclampsia. Finally, as-
sociations of destructive periodontitis with type 2 DM, 
Alzheimer‘s disease, rheumatoid arthritis, kidney diseases, res-
piratory and oncological diseases are also intensively investi-
gated (Ref. 85). Text in PDF www.lekarsky.herba.sk.
KEY WORDS: periodontitis, Porphyromonas gingivalis, vascular 
atherosclerosis, pathological course of pregnancy, pre-
eclampsia. 
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on atheroslerotic and others diseases 
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Úvod
Dávať do etiopatogenetických súvislostí parodontití-

du a aterosklerózu, tieto dve odlišné ochorenia, by bolo 
pred niekoľkými desaťročiami zaiste odvážne. Až do 
doby, keď sa neodhalili závažné skutočnosti – a to, že 
cievna ateroskleróza je nielen metabolickým ochorením 
so zvýšenými hladinami niektorých krvných lipidov a ich 
patologickým ukladaním v stenách ciev, ale výrazným 
etiologickým faktorom je aj zápalová zložka aterogené-
zy, ktorá môže pochádzať z orálnych zdrojov a fokusov 
(1, 2, 3). Nie je nezaujímavé, že prvým objaviteľom 

asociácie medzi aterosklerotickou obliteráciou cievnej 
steny a vírusovou infekciou u kurčiat druhom herpes 
vírusu bol Jozef Marek, veterinárny lekár slovenského 
pôvodu, ktorý prvý raz opísal cievne a nervové kompli-
kácie u infikovaných kurčiat v roku 1907 a ochorenie je 
po ňom nazývané ako Marekova choroba alebo Marek´s 
disease a je známa po celom svete (4, 5). Pri tomto 
ochorení kurčiat sú nervy, cievy a orgány infiltrované 
lymfocytymi a T-bunkami, pričom pri tejto infekcii bol 
aterosklerotický proces v cievach potvrdený aj experi-
mentálne. O problematike infekcie u kurčiat a jej apli-
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kovateľnosti do etiopatogenézy ľudskej cievnej atero-
sklerózy sa zmieňuje aj jedno z najvyššie hodnotených 
vedeckých periodík „American Heart Journal“ (6). 
V skratke môžeme zhrnúť, že dr. Jozef Marek ako prvý 
opísal príznaky herpetického vírusového ochorenia 
u kurčiat, pričom tieto poznatky boli zahrnuté do ce-
losvetovo uznávaného konceptu zápalom indukovanej 
cievnej aterosklerózy, ktorá je v súčasnosti nespochyb-
niteľná. Osobitne sa dotýka zubných lekárov (7, 8, 9). 
V súčasnosti sa aterosklerotický proces prezentuje ako 
imunologicko-metabolicky riadená odpoveď cievnej 
steny na rozličné noxy, pričom rôzne druhy zápalu sa 
pokladajú za jeden z najdôležitejších rizikových faktorov. 
Chronická parodontitída je spojená s dlhodobou proti-
zápalovou lokálnou i celkovou reakciou, ktorej súčasťou 
je aktivácia zápalových mediátorov celulárnej a humo-
rálnej imunity, čím sa zvyšuje celkový prozápalový sta-
tus organizmu. Zvýšené sérové koncentrácie imunolo-
gicky aktívnych substancií pôsobia i na aterosklerotický 
proces v mozgových cievach a v koronárnych cievach 
vyživujúcich myokard, pričom akútne vzplanutie infek-
cie môže byť spúšťajúcim mechanizmom vzniku 
ischemického infarktu mozgu alebo myokardu (10, 11, 
12, 13).

Parodontálny vačok, významný zdroj infekcie 
Významným zdrojom fokálnej infekcie v ľudskom 

tele sú orálne ložiská. Okrem chronicky známych peria-
pikálnych lézií (zubných granulómov) v rôznom stupni 
vývoja sú najčastejšími zdrojmi infekcie v ústnej dutine 
mnohoraké klinické formy marginálnych parodontitíd. 
Veľmi virulentné gramnegatívne, anaeróbne baktérie sú 
kumulované v obrovských množstvách v prostredí paro-
dontálného vačku v 3 rôznych komplexoch. Prvým 
z nich sú ich obrovské množstvá v plne rozvinutom 
subgingiválnom biofilme, ktorý kompletne pokrýva ce-
ment koreňa s jeho lakunárnym a granulárnym povr-
chom, ktorý je prestúpený živými i mŕtvymi baktériami 
a ich produktami (LPS toxín). Pre prestup virulentných 
patogénov priamo do tkaniva slúži ulceráciami postih-
nutá vnútorná stena parodontálného vačku. Tu nie je 
sliznicová imunologická ochrana. Druhým environmen-
tom a zdrojom parodontálnych patogénov z prostredia 
parodontálnych vačkov je ich planktonické rozptýlenie 
v tekutine parodontálného vačku. Tretím zdrojom sú 
najviac patogénne živé formy, ktoré invadovali do oko-
litého spojivového tkaniva závesného aparátu a kosti. 
Tieto invadované baktérie sú v priamom kontakte s ciev-
nou cirkuláciou. To umožňuje ich rozsev do organizmu. 
Ukázalo sa, že 1 mg subgingiválného biofilmu obsahu-
je 108 – 109 baktérii, množstvo prozápalových mediáto-
rov a LPS toxínov Gram-negatívnych baktérií (13, 14, 15, 
16).

Prenos infekcie z parodontálného vačku do 
cievneho systému organizmu

Najvýznamnejšie asociácie medzi orálnymi fokusmi 
a celkovými ochoreniami (vrátane aterosklerózy) opisujú 
rôzne štúdie. Zaberajú sa hematogénnym rozsevom 

orálnych bakteriálnych patogénov do rôznych tkanív, 
štruktúr a orgánov. Prechodná bakteriémia sa zistila 
u pacientov s akumuláciou zubného povlaku 
a gingivovým zápalom (17, 18). Ale prechodná bakte-
riémia sa objavuje aj pri vykonávaní profesionálnej 
alebo aj domácej orálnej hygieny (19, 20, 22) a pri vy-
šetrení parodontálnou sondou (21). Rovnako sa u pa-
cientov s parodontitídou zistili tranzientné bakteriémie 
pri rôznych stomatologických výkonoch (23). 
Parodontálne bakteriálne patogény môžu kolonizovať 
ateromatózne pláty v stenách koronárnych ciev, čo 
môže indukovať lokálnu vaskulitídu (rizikový faktor ate-
rosklerózy). V súvislosti s aterosklerotickými léziami 
v cievach sú najvýznamnejšie mozgové cievy a koronár-
ne artérie (infarktu mozgu, resp. myokardu) (24, 25, 26, 
27). 

Pôsobenie parodontálnej infekcie v cievnej stene
Podiel klasických parodontálnych patogénov v pato-

genéze aterosklerotických plátov či aterómov potvrdzu-
jú nálezy parodontopatických baktérií v aterosklerotic-
kých léziách (Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Tanerella forsythia, Prevotella intermedia, Fusobacterium 
nucleatum, Eikenella corodens a Treponema denticola). 
Z  parodontopatických baktérií dominuje Porphyromonas 
gingivalis, ktorý je prítomný pri všetkých klinických for-
mách parodontitíd. Zúčastňuje sa na vzniku, vývoji 
a progresii aterosklerotických lézií (3, 13). Po vstúpení 
do cirkulácie môže akcelerovať aterosklerotický proces 
prostredníctvom poškodzovania endotelu. Výrazne 
ovplyvňuje imunokompetentné a hladké svalové bunky 
v stene ciev (28, 29, 30). P. gingivalis môže pôsobiť už 
počiatočných fázach vývoja aterosklerotických lézií zvy-
šovaním voľných radikálov a oxidačného stresu v poma-
ly sa vyvíjajúcej endotelovej dysfunkcii (31, 32). 
Destabilizácia endotelu sa prejavuje narušením jeho se-
lektívnej permeability (13, 33 – 35). Zvýšenie oxidačné-
ho stresu v endotelovej vrstve iniciuje adhéziu monocy-
tov a uvoľňovanie prozápalových cytokínov. Endotelová 
dysfunkcia predchádza aterosklerotickej lézii. Konkrétne 
pôsobenie P. gingivalis v aterosklerotických léziách môže 
spočívať hlavne v indukcii či stimulácii tvorby penových 
buniek (foam cells) (36). Infekcia dominantnou paro-
dontopatickou baktériou P. gingivalis prispieva k zhrub-
nutiu intimy ciev zmenou jej kontraktilného fenotypu na 
fenotyp proliferatívny. Táto zmena sa považuje za kruci-
álny mechanizmus vzniku cievnej aterosklerózy (37, 38). 
V progresii aterosklerotického procesu v cievach má 
významnú úlohu migrácia hladkých svalových buniek 
(VSMCs) zo strednej vrstvy cievnej steny do jej vnútor-
nej vrstvy. Gingipaíny – kľúčový virulentný faktor P. gin-
givalis – zvyšujú migráciu hladkých svalových buniek 
zvyšovaním hladiny angiopoietínu 2 (Angpt2) a ETS pro-
toonkogénu 1 (ETS-1) (39). Z ďalších systémových 
a cievnych proaterosklerotických účinkov P. gingivalis 
môžeme uviesť protrombotické pôsobenie a zvyšovanie 
rizika vzniku trombotických stavov (40). Prokoagulačný 
účinok P. gingivalis spočíva v aktivácii a agregácii krv-
ných doštičiek (40, 41, 42). Opakované ataky živou 
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baktériou a účinok jej lipopolysacharidových toxínov 
stimuluje vasokonstrikciu a progresiu hypertenzie (43). 
Desiatky štúdií stotožňujú dominantného parodontálné-
ho patogéna z rozvojom aterosklerotického procesu od 
endotelovej dysfunkcie až po rozvinuté formy aterómov 
(44, 45, 46).

Epidemiológia
Najväčšiu štúdiu s počtom sledovaných subjektov 

predstavili lekári z Južnej Kórey, ktorí sledovali 867 256 
kórejských mužov a žien a počas 14 rokov, u ktorých  
diagnostikovali 28 258 mozgových infarktov rôzneho 
rozsahu a klinických foriem, pričom 5105 z nich malo 
fatálny priebeh. Náhle mozgové cievne príhody boli 
rozdelené do jednotlivých subtypov, pričom sa objavila 
interakcia medzi zníženým počtom zubov, hypertenziou 
a hemoragickým infarktom mozgu, hlavne u mužov 
(47). Parodontitída vedie k strate zubov a zvyšuje sys-
témový zápalový status organizmu, ktorý môže byť aso-
ciovaný s mozgovým infarktom. V inom súbore 24 393 
subjektov sa sledovali a zaznamenávali počty chýbajú-
cich zubov, sérové hodnoty CRP a albumínu, ako aj 
počty leukocytov v krvi. V tejto kohorte sa zistili štatis-
ticky významné súvislosti medzi počtom chýbajúcich 
zubov, infarktom mozgu a sérovými koncentráciami 
prozápalových markerov (48). 

Parodontitis a ochorenie malých ciev mozgu
Parodontopatická baktéria Porphyromonas gingivalis 

je asociovaná aj s niektorými možnými ochoreniami 
ciev podobnej etiológie a patogenézy. Ochorenie ma-
lých mozgových ciev známe aj ako CSVD (Cerebral 
Small Vessel Disease) postihuje všetky typy malých 
mozgových ciev. Klinické prejavy sa spájajú 
s kognitívnymi poruchami a demenciou. Patogenéza 
ochorenia vychádza z viacerých mechanizmov – od 
vaskulopatie malých mozgových ciev, cez mozgové 
mikrokrvácania, lakunárne malé infarkty, rozšírenie peri-
vaskulárnych priestorov známych ako Virchowove – 
Robinove priestory, zmeny v bielej mozgovej hmote 
a mikroinfarktácia mozgového tkaniva (49, 50). 
Najznámejším a najčastejším rizikovým faktorom ocho-
renia je hypertenzia. Hypertenzia indukuje vaskulopatie, 
kde vznikajú trombotické oklúzie malých ciev. Vznik 
a patogenéza ochorenia malých mozgových ciev súvisí 
so stavom endotelu týchto ciev (49). Poškodenie endo-
telu, narušenie encefalickej bariéry a zmeny bielej 
hmoty sú vyššie pri stavoch chronickej mozgovej hypo-
perfúzie zapríčinenej stenózou či obliteráciou krčných 
karotíd (51, 52). Aj tu sa objavujú asociácie medzi orál-
nými baktériami – najmä parodontálnym patogénom 
Porphyromonas gingivalis. Tento patogén bol identifiko-
vaný v aterosklerotických plátoch a je asociovaný so 
zvýšeným rizikom ischemického infarktu mozgu (53, 
54). P. gingivalis dokáže adherovať priamo k bunkám 
endotelu.  Zvyšuje produkciu adhezívnych molekúl 
a zabezpečuje infiltráciu cievnej steny monocytmi/mak-
rofágmi. Uplatňuje sa tu významný viruluntný faktor – 
cysteínové proteinázy (gingipaíny), ktoré stimulujú ag-

regáciu krvných doštičiek (55). Japonskí autori referujú 
o pozitívnej korelácii medzi orálnou grampozitívnou 
baktériou Streptococus mutans a drobnými krvácaniami 
v mozgu (MRI). V závere konštatujú, že riziko drobných 
mozgových krvácaní bolo vyššie u pacientov s prítom-
nosťou kmeňa Cnm-pozitívnych Streptoccocus mutans 
(56). Pre ilustráciu patogénného potenciálu oboch bak-
térií z prostredia ústnej dutiny musím dodať, že kým 
parodontopatogénna baktéria P. gingivalis sa vyskytuje 
prevažne v anaeróbnom prostredí parodontálnych vač-
kov u pacientov s parodontitídou (arch. parodontózou), 
tak grampozitívna aeróbna baktéria Streptoccocus mu-
tans je zastúpená v rozvinutom supragingiválnom povla-
ku každého pacienta. Odstraňovanie zubných povlakov 
pri ústnej hygiene je preto mimoriadne dôležité.

Parodontitis a patologický priebeh tehotenstva   
Porpyromonas gingivalis a iné gramnegatívne ana-

eróbne baktérie u gravidných pacientok s parodonti-
tídami sú často asociované s patologickým priebehom 
tehotenstva (predčasný pôrod detí s nízkou hmotnos-
ťou (PLBW – Preterm Low Birth Weight), predčasná 
ruptúra plodovej membrány (PROM – Preterm Rupture 
of Membranes) a štatisticky zvýšená prítomnosť 
preeklamptických stavov) (35, 59, 60, 61). Časovanie 
„normálneho“ pôrodu je riadené viacerými mechaniz-
mami. Podstatou je včasné oddelenie plodu s polovicou 
cudzorodých otcovských bielkovín, či antigénov od or-
ganizmu matky, čím sa preruší imunologická odpoveď 
matky na formujúce sa fetálne proteíny (3, 57, 58). 
Ruptúra plodových membrán je riadená hormonálne 
a imunologicky. Imunologicky riadená autodeštrukcia je 
podmienená načasovaným proteolytickým účinkom en-
zýmov zo skupiny metaloproteináz, ktorých aktivita je 
vo veľkej miere regulovaná koncentráciami prozápalo-
vých cytokínov IL-1, PGE2, TNF-α, IL-6. Tieto cytokíny 
sa s blížiacim sa termínom pôrodu kumulujú vo fétopla-
centárnej jednotke. Aktivácia metaloproteináz posúva 
remodeláciu spojivového tkaniva na proteolytickú stranu 
s výrazným degradačným účinkom na kolagén a extra-
celulárny matrix (59, 60). Na riadení autodeštrukcie plo-
dových membrán sa podieľajú aj oxidačné, hormonálne 
a apoptotické vplyvy vo fétoplacentárnom priestore. 
Zásadné ovplyvnenie tohto procesu môže nastať po in-
fekcii P. gingivalis (61, 62, 63). Chronická deštrukčná 
parodontitída u gravidných žien (patogén P. gingivalis) 
je často asociovaná s infekciou rôznych tkanív fétopla-
centárneho priestoru (infekcie placenty, plodových oba-
lov a plodovej tekutiny), čo môže indukovať predčasný 
pôrod (64, 65, 66). Infekcia P. gingivalis môže spôsobiť 
aj reštrikciu rastu plodu (67). 

Zo skupiny patologicky prebiehajúcich tehotenstiev, 
ktorých etiológia a patogenéza môžu byť ovplyvňované 
orálnou mikroflórou, je potrebné uviesť preeklampsiu. 
Celková prevalencia preeklampsie predstavuje celosve-
tovo 5 – 10 % tehotenstiev (68). Jej klinickými charak-
teristikami je výskyt po 20. týždni tehotenstva, hyperten-
zia a proteinúria rôzneho stupňa s ďalšími možnými 
koagulačnými komplikáciami s vaskulárnou trombotizá-
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ciou, poškodenou funkciou obličiek, pečene a abrupciou 
placenty. Preeklampsia sa nazýva aj ako akútna ateróza. 
V hlavných charakteristikách je podobná aterosklerotic-
kým stavom a léziám cievnej steny a vysokými sérovými 
hladinami prozápalových mediátorov (3, 59, 69, 70). 
Napriek mnohým štúdiám, ktoré uvádzajú pozitívne 
asociácie medzi parodontálnym ochorením a pre-
eklampsiou, na definitívne závery je ešte skoro (68, 71). 
Napriek tomu možno uviesť, že výsledky štúdie 
zostavenej z prierezových štúdií hovoria, že tehotné pa-
cientky s parodontitídou majú 3,18-krát vyššiu pravde-
podobnosť ochorieť preeklamptickým ochorením, v kra-
jinách s nízkymi ekonomickými vstupmi až 6,7-krát. 

 Vplyv deštručných zápalových ochorení parodontu 
na celkový zdravotný stav týchto pacientov je podmie-
nený infekčnou a imunologickou podstatou celého 
problému. Preto sa stále podrobnejšie sledujú aj prepo-
jenia s Alzheimerovou chorobou (72, 73, 74), osteopo-
rózou (13, 75), respiračnými ochoreniami (76), ochore-
niami obličiek  (77), reumatoidnou artritis (13, 78)  
a s cukrovkou II. typu (79, 80). Rovnako sa intenzívne 
skúmajú asociácie medzi parodontitídami a rôznymi 
typmi rakovinového ochorenia. Za týmto účelom bolo 
vyšetrovaných 713 231 účastníkov z Južnej Kórey, z kto-
rých malo 53 075 jedincov klinicky diagnostikované pa-
rodontitídy a zvyšok 660 126 jedincov predstavoval 
kontrolnú skupinu. Skupina parodontitických pacientov 
mala zvýšené riziko vzniku rakoviny oproti kontrolnej 
skupine aj po prihliadnutí na iné pridružené kofaktory. 
U pacientov s parodontitídami bola kumulatívna inci-
dencia vzniku rakovinového ochorenia 2,2-krát vyššia 
ako u pacientov v kontrolnej skupine. Pri skúmaní špe-
cifických či konkrétnych druhov rakoviny boli zistené 
štatisticky signifikantné asociácie s rakovinou žalúdka, 
rakovinou hrubého čreva, rakovinou pľúc, rakovinou 
štítnej žľazy a leukémiami. Nezistila sa však asociácia 
medzi vznikom sekundárnych malignít (81). Asociácie 
medzi deštrukčnými parodontitídami a rakovinovým 
ochorením sú stále predmetom intenzívneho záujmu 
(82). Infekcia z parodontálnych vačkov a DM II. typu sa 
premieta do stavu pacienta v tom, že zlepšenie 
(zhoršenie) klinického priebehu, či stavu parodontiídy 
má vplyv na viaceré parametre diabetického ochorenia, 
vrátane priebehu glykémie a koncentrácie glykovaných 
substancií (79, 85). 

Záver
Prehľadová štúdia poskytuje zhodnotenie problema-

tiky orálnej fokálnej infekcie. Parodontálny vačok je do-
minantným a štandardným klinickým symptómom deš-
trukčných parodontitíd. Autor podrobne analyzoval 
virulentné faktory hlavného bakteriálneho patogéna 
Porhyromonas gingivalis. Imunologický, infekčný a viru-
lentný potenciál P. gingivalis je pluripotentný vzhľadom 
na možnosti adhézie, kolonizácie a invázie do tkanív 
a orgánov pri hematogénnom rozseve. Virulencia a pa-
togenita sú načrtnuté v prierezových štúdiách a vyhod-
notené vo viacerých metaanalýzach. Cieľ tejto práce 
bolo upozorniť na asociácie s konkrétnymi ochoreniami. 

Pre prax je dôležité, že všetci lekári prvého kontaktu 
a klinického vyšetrovania musia zodpovedne reago-
vať na anamnestické údaje, klinické zubné vyšetrenia 
pacientov (kývavosť zubov, zápal na ďasnách 
a závesnom apárate zuba) a bezodkladne ich 
komunikovať so zubnými lekármi. Pacienti sa musia 
podrobiť ošetrovaniu parodontitíd konzervatívnou, de-
puračnou a antimikrobiálnou liečbou. Popri zubných le-
károch majú stále významnejšie miesto v dentálnej hy-
giene aj dentálne hygieničky edukované a trénované na 
dvoch univerzitných pracoviskách v SR*.

*Vyhlásenie o ľudských právach. Tento článok neobsahuje žiadne štú-
die na ľudských či zvieracích objektoch.

Konflikt záujmov: Autori publikácie vyhlasujú, že nemajú žiaden kon-
flikt záujmov.
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