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Úvod
Prítomné mikroorganizmy, tzv. paropatogénne bakté-

rie, spôsobujú komplexné interakcie s  imunitným systémom 
hostiteľa a vyznačujú sa až ireverzibilnými histopatologickými 
zmenami postihnutých tkanív. Obranná reakcia organizmu na 
infekciu zahŕňa aktiváciu vrodenej aj získanej imunity spojenú 
s  uvoľňovaním cytokínov a  chemokínov. Napriek primárnej 
funkcii uvedených molekúl v  ochrane tkanív, tieto proteíny 
nakoniec napomáhajú rozpadu hlavných štruktúr podporujú-
cich zuby, spojovacie tkanivo a kosť. Preto súčasťou vyšetrenia 
parodontu je nutné aj vyšetrenie neovplyvniteľných faktorov,  
t. j. geneticky podmienených rizík vzniku ochorenia parodontu.

Kolonizácia úst parodontálnymi patogénmi môže pri vníma-
vých príjemcoch viesť k ochoreniu parodontu. Infekčná etio-
lógia parodontitídy je v súlade s výskytom ochorenia v rodine. 
Prenos infekcie neznamená hneď vznik parodontitídy, pretože 
samotné baktérie ochorenie nespôsobia. Príčiny parodontitídy 
sú multifaktoriálne a baktérie sú „iba“ jedným faktorom. Veľmi 
dôležitá pre začiatok a priebeh ochorenia je reakcia orálneho 
mikrobiómu a hostiteľa (1, 2, 3). Možnosť interindividuálneho 
prenosu orálnej mikrobioty však zostáva relevantná a skúma-

nie toho, ako a ako často sa môžu prenášať hlavné parodon-
tálne patogény poskytuje ďalšie informácie na posúdenie ri-
zikového profilu pacienta. Pacienta, u ktorého DNA analýzou 
zistíme prítomné paropatogény, zaradíme do skupiny riziko-
vých pacientov pre parodontitídu. To znamená, že budú mať 
častejšie kontroly v zubnej ambulancii.   

Hypotéza, že môže dôjsť k intrafamiliárnemu prenosu bak-
térií, bola potvrdená mnohými štúdiami. Prenos je veľmi vari-
abilný, je možný medzi manželmi alebo pármi, medzi rodičmi 
a deťmi (1, 4, 5). 

Pozorovanú variabilitu je možné vysvetliť niekoľkými faktor-
mi, ktoré ovplyvňujú kolonizáciu po prenose:

1. Prenos a detekcia baktérií nemusí nevyhnutne znamenať 
pretrvávajúcu kolonizáciu až do zistiteľných hladín patogénov, 
ale môže byť spôsobená opakovaným prenosom (3). 

2. Bakteriálny prenos je výsledkom kombinácie dostatoč-
ne veľkého a koncentrovaného inokula (inokulum je skupina 
baktérií, očkovacia látka) umožňujúceho prežitie baktérií počas 
kolonizácie s priaznivým orálnym prostredím príjemcu, ktoré 
závisí od rezidentnej mikrobioty, obranyschopnosti a vlastností 
hostiteľa (6). 
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ABSTRAKT
Ochorenia parodontu sú aktuálnym problémom v zub-
nom lekárstve, po zubnom kaze sú totiž druhou naj-
častejšou príčinou straty zubov. V posledných rokoch 
je počet zubov postihnutých pre tzv. parodontopatie 
dokonca podstatne vyšší než počet zubov stratených 
z iných príčin. Analýza orálnej mikrobioty môže prispieť 
k lepšiemu porozumeniu orálnych patologických zmien 
a včasnejšej liečbe. V rámci našej práce sme realizovali 
analýzu s cieľom identifikácie konkrétnych paropato-
génnych baktérií, ktoré sú podľa literatúry asociované 
s rozvojom parodontitídy. Celkovo sme spomedzi 220 
vyšetrených vzoriek identifikovali prítomnosť baktérií 
komplexov patogenity 3 a 4 až u 89 % vzoriek, čo v pra-
xi podporuje využitie uvedených metodických prístupov 
v modernej diagnostike parodontitídy. Pacienta, u ktoré-
ho DNA analýzou zistíme prítomné paropatogény, zara-
díme do skupiny rizikových pacientov pre parodontitídu 
s častejšími kontrolami v zubnej ambulancii.   
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3. Pravdepodobnosť kolonizácie baktériami ovplyvňujú hy-
gienické návyky, rozdiely v  intimite medzi členmi rodiny. Ako 
sa však pozoruje na iných miestach, ako je koža alebo fekálna 
mikrobiota, rodina má silný vplyv na zloženie ľudskej mikrobiá-
lnej komunity. Členstvo v rodine môže skutočne vysvetliť veľkú 
časť variability bakteriálnej diverzity, členovia rodiny majú po-
dobný mikrobióm (1, 5). Skutočne sa zdá, že šanca na zdieľa-
nie rovnakého bakteriálneho genotypu je väčšia pri príbuzných 
jedincoch ako pri nepríbuzných (4).

Porphyromonas gingivalis môže byť prenášaný medzi ro-
dičmi a deťmi (6). Z toho vyplýva ďalšia dôležitá otázka: zvy-
šuje včasný prenos šance na trvalú kolonizáciu a  rozvoj pa-
rodontitídy neskôr pri deťoch? Technológie založené na DNA 
analýze, preukázali prítomnosť P. gingivalis pri veľkej časti 
mladých jedincov a ukázali, že sú rovnako bežné pri deťoch 
všetkých vekových skupín (1, 7). P. gingivalis je skutočne mož-
né detegovať pri deťoch vo veku od 20 dní od 18 rokov (1). 
Epidemiologická štúdia s použitím šachovnicového testu DNA 
sondy zistila, že 71 % 18- až 48-mesačných detí bolo infiko-
vaných najmenej jedným parodontálnym patogénom (1, 4, 
5). Miera detekcie P. gingivalis bola pri deťoch odhadnutá na 
68,8 %. Štúdia hodnotiaca vplyv parodontálneho klinického 
stavu matky na prevalenciu parodontálnych patogénov pri 
novorodencoch (vo veku 3 mesiace) ukázala, že P. gingivalis 
bol najrozšírenejším patogénom, za ktorým nasledovali ďalšie 
parodontálne baktérie (Prevotella intermedia, Tannerella for-
shythia, Campylobacter rectus, Aggregatibacter aktinomyce-
temcomitans) (8, 9, 10). Dospeli k záveru, že klinický parodon-
tálny stav matky je významným ukazovateľom zloženia orálnej 
mikrobioty novorodencov (11, 12, 13).

Ak dôjde ku kolonizácii v prípade malých detí, tak je zlože-
ná z rovnakého kmeňa P. gingivalis rodiča/ov iba prechodne, 
zatiaľ čo v  dospievaní sa stáva stabilnejšou, pravdepodobne 
s  rozvojom hlbších vačkov (5, 9, 10). Prítomnosť P. gingivalis 
je zistený prevažne v hlbších vačkoch. Prenos z infikovaného 
jedinca na parodontálne zdravého je možný. No jeho prežitie, 
kolonizácia v  ústnej dutine a  vznik hlbších vačkov je otázne 
(14), závisí od stavu orálnych tkanív jedinca a od reakcie jeho 
imunitného systému na P. gingivalis. Bakteriálne špecifické vi-
rulenčné faktory môžu navyše uľahčiť rodinný výskyt P. gingi-
valis. Zvlášť fimbrie A (FimA) ako špecifická zložka bunkového 
povrchu „38“ zohrávajú strategickú úlohu pri kolonizácii a in-
vázii parodontálnych tkanív. Gén FimA bol zaradený do šies-
tich typov (I až V a Ib). Vyššia miera FimA typu II bola zistená 
pri pároch, ktoré mali rovnaké kmene P. gingivalis (10), pretože 
tento kmeň bol spojený s ťažkou parodontitídou (9). Naopak, 
FimA typu IV sa nenašla pri pároch s identickými vzormi PFGE 
(5, 11).

�Vyšetrenie baktérií  
asociovaných s parodontitídou
Predpokladá sa, že väčšina baktérií poškodzuje tkanivá iba 

vtedy, ak sú prítomné vo vysokých koncentráciách a infekcia 
je chronická, trvá dlhšiu dobu. Nedávne zistenia podporujú hy-
potézu, že orálny mikrobióm neagresívnej parodontitídy je vý-
sledkom pomalého, nepretržitého procesu, ktorý sa odohráva 
v  biotope s  priaznivými ekologickými podmienkami (15). Na 
druhej strane orálny mikrobióm vo vysoko aktívnych léziách 
alebo pri pacientoch s vážnym celkovým ochorením sa vyvíja 
pod ekologickým tlakom, a  má tak nízku rôznorodosť – di-
verzitu (15, 16). To znamená, že pri neagresívnej parodontitíde 
pozorujeme veľa rôznych baktérií v nízkom počte, hovoríme 
o vysokej diverzite. Pri agresívnej forme a tiež pri parodonto-
logických pacientoch so závažným celkovým ochorením je 
v parodonte menej druhov baktérií, ale sú prítomné vo vyso-
kom počte a majú vyššiu patogenitu, alebo je zvýšená alebo 
zmenená aktivita imunitnej reakcie daná celkovým ochorením 
alebo geneticky. Menšie zastúpenie bakteriálnych druhov zna-
mená nižšiu diverzitu (rôznorodosť) ako možný výsledok vý-
meny génov v biofilme (17).

V rámci nami analyzovaného súboru vzoriek sme celkovo 
vyšetrili 220 vzoriek, ktoré boli analyzované testom Den-
talBac („DB“), ktorým sme pomocou technológie Bac–Dent 
2.4 PCR array celkovo analyzovali 220 vzoriek, pričom sme 
detegovali 11 rôznych paropatogénnych baktérii: Aa, Pg, Td, 
Tf, Pi, Pm, Cr, En, Cg, Ec a Fn. 

Všetky vzorky boli analyzované v  laboratóriu v období od 
júna 2021 do júna 2022, zaslané zubnými lekármi z privátnej 
dentálnej kliniky doc. MUDr. Evy Kovaľovej, PhD. Odbery na 
vyšetrenie boli uskutočnené odberom sulkulárnej tekutiny 
z  gingiválnych/parodontálnych vačkov pacienta sterilným 
papierovým čapom počas 20 sekúnd. Čapy boli vložené do 
odberovej skúmavky a spolu s riadne vyplnenou žiadankou na 
vyšetrenie a pacientom podpísaným informovaným súhlasom 
bol materiál zaslaný do genetického laboratória na DNA ana-
lýzu. Z celkového počtu vyšetrených vzoriek (n=220) pred-
stavovalo 110 vzoriek (50,0 %) pacientok ženského pohlavia 
a 110 vzoriek (50,0 %) pacientov mužského pohlavia (Tabuľka 
8). Celkový priemerný vek pacientov v čase diagnostiky sme 
stanovili na 38 rokov (rozsah 18 – 58), priemerný vek v čase 
diagnostiky pri ženách predstavoval 38 rokov (rozsah 18 – 58) 
a priemerný vek v čase diagnostiky pri mužoch sme stano-
vili na 40 rokov (rozsah 18 – 65). Do súboru boli zaradení 
pacienti s agresívnou formou parodontitídy, ktorí minimálne 
jeden mesiac pred odberom neužívali ani lokálne, ani celkové 
antimikrobiálne preparáty a liečivá.

Tabuľka 1: Výsledky DNA analýzy mikrobiómu pacienta s agresívnou parodontitídou

Table 1: Results of DNA analysis of microbiome in a patient with aggressive periodontitis
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Tabuľky sú uvedené podľa priority – v prípade splnenia podmienok platí vždy tabuľka vyššej rizikovosti!

VYSOKO RIZIKOVÝ BAKTERIÁLNY PROFIL

Bakteriálny genotyp Skratka
Bakteriálny  

komplex
Patogenita Pozitivita testu

Aggregatibacter actinomycetemcomitans Aa samostatný 3+ +

Porphyromonas gingivalis Pg červený 3

Nezávislé  
od detekcie

Treponema denticola Td červený 3

Tannerella forsythia Tf červený 3

Prevotella intermedia Pi oranžový 2/3

Parvimonas micra Pm oranžový 2/3

Fusobacterium sp. Fsp oranžový 2/3

Campylobacter rectus Cr oranžový združený 2

Eubacterium nodatum En oranžový združený 2

Eikenella corrodens Ec zelený 1

Capnocytophaga gingivalis Cg zelený 1

Bakteriálny genotyp Skratka Bakteriálny komplex Patogenita Pozitivita testu

Aggregatibacter actinomycetemcomitans Aa samostatný 3+ --

Porphyromonas gingivalis Pg červený 3

Min. 2+Treponema denticola Td červený 3

Tannerella forsythia Tf červený 3

Prevotella intermedia Pi oranžový 2/3

Nezávislé od detek-
cie

Parvimonas micra Pm oranžový 2/3

Fusobacterium sp. Fsp oranžový 2/3

Campylobacter rectus Cr oranžový združený 2

Eubacterium nodatum En oranžový združený 2

Eikenella corrodens Ec zelený 1

Capnocytophaga gingivalis Cg zelený 1

STREDNE RIZIKOVÝ BAKTERIÁLNY PROFIL

Bakteriálny genotyp Skratka Bakteriálny komplex Patogenita Pozitivita testu

Aggregatibacter actinomycetemcomitans Aa samostatný 3+ --

Porphyromonas gingivalis Pg červený 3

Min. 1+Treponema denticola Td červený 3

Tannerella forsythia Tf červený 3

Prevotella intermedia Pi oranžový 2/3

Nezávislé od detek-
cie

Parvimonas micra Pm oranžový 2/3

Fusobacterium sp. Fsp oranžový 2/3

Campylobacter rectus Cr oranžový združený 2

Eubacterium nodatum En oranžový združený 2

Eikenella corrodens Ec zelený 1

Capnocytophaga gingivalis Cg zelený 1

Bakteriálny genotyp Skratka Bakteriálny komplex Patogenita Pozitivita testu

Aggregatibacter actinomycetemcomitans Aa samostatný 3+ --

Porphyromonas gingivalis Pg červený 3 --

Treponema denticola Td červený 3 --

Tannerella forsythia Tf červený 3 --

Prevotella intermedia Pi oranžový 2/3

Min. 2+Parvimonas micra Pm oranžový 2/3

Fusobacterium sp. Fsp oranžový 2/3

Campylobacter rectus Cr oranžový združený 2

Nezávislé od detek-
cie

Eubacterium nodatum En oranžový združený 2

Eikenella corrodens Ec zelený 1

Capnocytophaga gingivalis Cg zelený 1
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NÍZKO RIZIKOVÝ BAKTERIÁLNY PROFIL

Bakteriálny genotyp Skratka Bakteriálny komplex Patogenita Pozitivita testu

Aggregatibacter actinomycetemcomitans Aa samostatný 3+ --

Porphyromonas gingivalis Pg červený 3 --

Treponema denticola Td červený 3 --

Tannerella forsythia Tf červený 3 --

Prevotella intermedia Pi oranžový 2/3

Min. 1+Parvimonas micra Pm oranžový 2/3

Fusobacterium sp. Fsp oranžový 2/3

Campylobacter rectus Cr oranžový združený 2

Nezávislé od detek-
cie

Eubacterium nodatum En oranžový združený 2

Eikenella corrodens Ec zelený 1

Capnocytophaga gingivalis Cg zelený 1
.

Bakteriálny genotyp Skratka Bakteriálny komplex Patogenita Pozitivita testu

Aggregatibacter actinomycetemcomitans Aa samostatný 3+ --

Porphyromonas gingivalis Pg červený 3 --

Treponema denticola Td červený 3 --

Tannerella forsythia Tf červený 3 --

Prevotella intermedia Pi oranžový 2/3 --

Parvimonas micra Pm oranžový 2/3 --

Fusobacterium sp. Fsp oranžový 2/3 --

Campylobacter rectus Cr oranžový združený 2

Min. 1+
Eubacterium nodatum En oranžový združený 2

Eikenella corrodens Ec zelený 1

Capnocytophaga gingivalis Cg zelený 1

Tabuľky 2 – 7: Hodnotenie rizika podľa typu paropatogénov: vysokorizikový – nízkorizikový bakteriálny profil 

Tables 2 – 7: Risk assessment by type of parapathogens: high-risk – low-risk bacterial profile 

Vyšetrenie DB Vzorky žien Vzorky mužov

Počet vzoriek 220 110 110

Priemerný vek 38 38 (18 – 58) 40 (18 – 65)

Tabuľka 8: Vyjadrenie celkového počtu vzoriek, priemerného veku a pohlavia vyšetrovaných pacientov v rámci analyzo-
vaného súboru 

Table 8: Expression of the total number of samples, average age and gender of examined patients within the analysed set

Stupeň patológie Detegované baktérie Farba bakteriálneho komplexu Počet pacientov

Bez baktérií – – 0

P1 Fsp, Cg, Ec zelený 18

P2 Cr, En združený oranžový 12

P2/3 Pi, Pm, Fn oranžový 212

P3 Pg, Td, Tf červený 168

P3 Aa fialový 25

Tabuľka 9: Pozorované počty pacientov s detekciou jednotlivých stupňov patogenity bakteriálnych komplexov 

Table 9: Observed numbers of patients with detection of individual levels of pathogenicity of bacterial complexes
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�Analýza typov baktérií  
a bakteriálnych komplexov 
V rámci analyzovaného súboru 220 vzoriek sme detego-

vané baktérie zaradili do 5 komplexov podľa výrobcom de-
klarovaného stupňa patogenity. „Zelený komplex“ zahŕňal 
baktérie s najnižším stupňom patogenity 1 (P1), a  to kon-
krétne Fn, Cg a Ec, ktorý bol detegovaný pri 18 pacientoch, 
a to konkrétne baktéria Fusobacterium nucleatum. Komplex 
s patogenitou stupňa 2 (P2) predstavuje „oranžový združe-
ný“, do ktorého boli výrobcom zaradené baktérie Cr a En 
a ktorý sme zaznamenali pri 12 pacientoch. Pri 212 pacien-
toch sme identifikovali tzv. „oranžový komplex“ so stred-
nou až vysokou patogenitou (P2/3), do ktorého zaraďujeme 
baktérie Fn, Pi, Pm. Najvyšší počet, takmer pri každom paci-
entovi bola zaznamenaná tzv. „premosťujúca“ baktéria Fu-
sobacterium nucleatum. Vysoko patologický komplex (P3),  
tzv. „červený komplex“, zahŕňajúci baktérie Pg, Td a  Tf, 
sme pozorovali pri 168 pacientoch. Posledný kom-
plex (P4), tzv. fialový, resp. „Aa komplex“ zahŕňal len  
baktériu Aa a  bol diagnostikovaný pri 25 pacientoch. Ži-
adnu z  definovaných baktérií sme nedetegovali pri  
0 pacientoch. 

V rámci analyzovaného súboru sme okrem detekcie bak-
teriálnych druhov hodnotili aj intenzitu signálu, ktorá zod-
povedá jednotlivým druhom baktérií. Intenzitu detegované-
ho signálu pre príslušné baktérie sme rozdelili do 4 stupňov: 
stupeň S0 – intenzita signálu od 0 do 9999 RFU; stupeň 
S1 – intenzita signálu od 10 000 do 19 999 RFU; stupeň S2 
– intenzita signálu od 20 000 do 29 999 RFU, stupeň S3 – 
intenzita signálu viac ako 30 000 RFU; a každú baktériu sme 
zaradili do zodpovedajúceho stupňa patogenity. 

Z  analýzy nášho súboru sme zistili, že najpočetnejším 
bakteriálnym komplexom je červený komplex, ktorý mno-
hé štúdie (15) hodnotia ako najviac patogénny, asociovaný 
s  vysokou pravdepodobnosťou výskytu parodontitídy (16, 
18, 19) Uvedené baktérie adherujú na povrch ďasna a trávia 
fibronektín, kolagén typu V a laminín, ako aj imunitné mo-
lekuly: β–defenzín 3, imunoglobulín izotop G1 a G3 a hos-
titeľské inhibítory proteázy. Prostredníctvom bakteriálnych 
a hostiteľských zápalových/imunitných faktorov sa tkanivo 
prejavuje ako opuchnuté, infikované a zapálené, čo vedie 
k závažným histologickým zmenám, konkrétne k apikálnej 
migrácii spojovacieho epitelu, prehĺbeniu parodontálnych 
vačkov, deštrukcii spojovacieho tkaniva a alveolárnej kosti, 
prípadne až k strate zubov (19, 20).  

Záver
Kolonizácia úst parodontálnymi patogénmi môže pri vní-

mavých príjemcoch viesť k ochoreniu parodontu. Infekčná 
etiológia parodontitídy je v  súlade s  výskytom ochorenia 
v  rodine. Prenos z  infikovaného jedinca na parodontálne 
zdravého je možný. No jeho prežitie, kolonizácia v ústnej 
dutine a vznik hlbších vačkov je otázna, závisí od stavu orál-
nych tkanív jedinca a od reakcie jeho imunitného systému 
na P. gingivalis a ďalšie paropatogénne baktérie. Bakteriálne 
špecifické virulenčné faktory môžu navyše uľahčiť rodinný 
výskyt P. gingivalis a ďalších druhov paropatogénov. Preto 
DNA analýza je indikovaná pri každom pacientovi s paro-
dontitídou, ale aj pri pacientovi bez parodontitídy s  pozi-
tívnou rodinnou anamnézou, a  to nielen kvôli prevencii 
orálnych, ale aj celkových ochorení, ktoré súvisia s paro-
dontitídou (21, 22, 23).
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