
67

ČESKÁ STOMATOLOGIE A PRAKTICKÉ ZUBNÍ LÉKAŘSTVÍ – CZECH DENTAL JOURNAL 3/2021 

PŮVODNÍ PRÁCE

ZMĚNY ORÁLNÍHO MIKROBIOMU V PRŮBĚHU 
NECHIRURGICKÉ TERAPIE PACIENTŮ S POKROČILOU 
PARODONTITIDOU 
Původní práce, klinická studie

CHANGES IN ORAL MICROBIOME DURING NON-SURGICAL 
THERAPY OF PATIENTS WITH SEVERE PERIODONTITIS
Original article, retrospective study  

Myšák J.1, Podzimek Š.1, Janatová T.1, Dušková J.1, Janata J.2, Najmanová L.2

1��Oddělení parodontologie, Stomatologická klinika, 1. lékařská fakulta Univerzity Karlovy  
a Všeobecná fakultní nemocnice, Praha

2Mikrobiologický ústav, Akademie věd ČR, v. v. i., Praha

SOUHRN
Úvod a  cíl práce: Parodontitida, která u  dospělé  
populace patří mezi onemocnění s  hromadným výsky-
tem, ve svých důsledcích představuje u osob starších než  
35 let téměř stejně častý důvod ztráty zubu jako následky 
zubního kazu.
Cílem této studie bylo zhodnotit využitelnost sekvenač-
ních metod nové generace jako nástroje pro komplex-
ní charakterizaci subgingiválního bakteriálního biofilmu 
u  pacientů s  pokročilou parodontitidou a  pro sledová-
ní dynamiky změn složení subgingiválního bakteriálního 
biofilmu v průběhu terapie. Předpokládá se, že sekvenač-
ní metody nové generace poskytnou novou kvalitu sledo-
vání průběhu léčby a nabídnou parodontologům nástroj 
pro objektivní hodnocení účinnosti zvoleného terapeutic-
kého postupu a volbu další léčby.
Metody: Do studie vstoupilo 43 pacientů s diagnózou po-
kročilé parodontitidy. Pacienti byli rozděleni do dvou pod-
skupin a  léčeni jednou ze dvou standardně schválených 
metod – pouze deep scaling a  root planing (podskupina 
A  – 20 pacientů) a  deep scaling a  root planing doplně-
ný o  antibiotickou terapii (podskupina B – 23 pacientů). 
Stav jejich parodontu byl hodnocen parodontálními in-
dexy PPD (periodontal pocket depth), BOP (bleeding on 
probing), CAL (clinical attachment loss) před léčbou a dva 
týdny, tři měsíce a 18 měsíců po léčbě. Každému pacien-
tovi byla ve shodných časových intervalech odebrána sa-
da čtyř vzorků z nejhlubšího parodontálního chobotu pro 
stanovení složení mikrobiomu. 
Výsledky: V průběhu léčby došlo k významnému poklesu 
parodontálních indexů BOP, CAL a PPD u obou podskupin 
pacientů. V průběhu léčby došlo také k významnému po-
klesu indexu parodontálního rizika R/G. U podskupiny pa-
cientů léčených deep scaling a root planing navíc s aplikací 
antibiotik (podskupina B) došlo 14 dní po léčbě k význam-
ně vyššímu poklesu R/G indexu v porovnání s podskupi-
nou A léčenou pouze deep scaling a root planing. Tři mě-
síce a 18 měsíců po léčbě byly hodnoty indexu parodon-
tálního rizika R/G u obou podskupin pacientů obdobné.

Závěr: Taxonomická charakterizace mikrobiomu vyjádře-
ná formou R/G indexu umožňuje monitorovat dynamic-
ké změny v  průběhu léčby, na rozdíl od pouhého sledo-
vání klinických parametrů ukazuje jednoznačné rozdíly 
mezi skupinami s použitím a bez použití antibiotik v čase  
14 dnů po terapii deep scaling a root planing. S ohledem 
na klinické parametry obou skupin, které se po třech ani 
18 měsících v podstatě neliší, je ovšem na místě velmi peč-
livě zvážit, zda je antibiotická podpora terapie deep scaling 
a  root planing přínosem, neboť existuje nezanedbatelné 
riziko rozvoje a šíření rezistencí. Použití antibiotik v paro-
dontologii by mělo být podloženo podrobným klinickým, 
mikrobiologickým a celkově medicínským vyšetřením.

Klíčová slova: pokročilá parodontitida, orální 
mikrobiom, antibiotika, deep scaling, root planing

SUMMARY
Introduction, aim: Periodontitis, which is one of the 
most common diseases in the adult population, is almost 
as common cause of tooth loss in people over the age 
of 35 as it is due to tooth decay. The aim of this study 
was to evaluate the utility of new-generation sequencing 
methods as a  tool for complex characterization of 
subgingival bacterial biofilm in patients with advanced 
periodontitis and for monitoring the dynamics of changes 
in the composition of subgingival bacterial biofilm during 
therapy. We assume that next-generation sequencing 
methods will provide a  new quality of monitoring the 
course of treatment and offer periodontologists a  tool 
for objective evaluation of the effectiveness of the chosen 
therapeutic procedure and choice of further treatment.
Methods: The study included 43 patients with a diagnosis 
of advanced periodontitis. Patients were divided into 
two subgroups and treated with one of two standard 
approved methods – deep scaling and root planing only 
(subgroup A  – 20 patients) and deep scaling and root 
planing supplemented with antibiotic therapy (subgroup B 
– 23 patients) – and their periodontal status was assessed 
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ÚVOD A CÍL
Parodontitida, která u dospělé populace pa-

tří mezi onemocnění s hromadným výskytem, 
ve svých důsledcích představuje u  osob star-
ších než 35 let téměř stejně častý důvod ztrá-
ty zubu jako následky zubního kazu. Gingivi-
tida, nejmírnější forma parodontálního one- 
mocnění, je velmi rozšířená a  snadno léčeb-
ně ovlivnitelná účinnou ústní hygienou. Přes-
to u vnímavých jedinců může přetrvávající gin-
givitida vést k parodontitidě, která působí ne-
vratnou destrukci parodontální tkáně [1]. Pa-
rodontitida byla podle klasifikace z roku 1999 
členěna na agresivní a  chronickou [2]. Vzhle-
dem k podstatným překryvům v symptomatic-
kých projevech a ne zcela zřetelnému patobio-
logickému rozdílu mezi oběma formami one-
mocnění bylo v roce 2017 rozhodnuto, že se ta-
to dvě onemocnění nepovažují za samostatné 
nozologické jednotky [3]. Projekt byl zahájen 
ještě před změnou klasifikace a  byl zaměřen 
na mladší pacienty se závažnými symptomy 
a rychlým nástupem onemocnění, tedy podle 
původní klasifikace na pacienty s agresivní pa-
rodontitidou. Podle nové klasifikace se bude 
v následujícím textu pro tuto formu onemoc-
nění parodontu používat termín pokročilá pa-
rodontitida. Pokročilá parodontitida je v mno-
ha ohledech podobná chronické parodontiti-
dě, ale obě formy mají řadu významných klinic-
kých rozdílů, mezi něž patří: věk nástupu, rych-
lost progrese, postup destrukce atd. [4].

Parodontitida je charakterizována akumula-
cí bakterií v parodontálním prostředí s tvorbou 
zánětlivého infiltrátu vedoucí k destrukci junkč-

ního epitelu, resorpci alveolární kosti a popří-
padě až ke ztrátě zubu [5]. Konverze junkční-
ho epitelu na epitel parodontálního chobotu 
je považována za charakteristický znak ve vý-
voji parodontitidy. Destrukce strukturální in-
tegrity spojovacího epitelu, která zahrnuje na-
rušení kontaktů mezi buňkami a oddělení od 
povrchu zubu, narušuje obranný systém pa-
rodontu. Apikální prohloubení chobotu a také 
horizontální expanze biofilmu na kořeni zubu 
akceleruje destruktivní proces. Obranné buň-
ky a  makromolekuly vnikají do parodontální-
ho chobotu a  většina epiteliálních buněk čelí 
přímo vlivu mikrobiálních buněk obsažených 
v  biofilmu. Destrukci tkání způsobuje reak-
ce imunitního systému iniciovaná bakteriemi 
biofilmu, která vede k  rozvoji zánětu. Ztenče-
ní epitelu a jeho ulcerace zvyšují šanci na inva-
zi mikroorganismů a  jejich produktů do měk-
ké pojivové tkáně [6]. Terapie parodontitidy 
vede k reparaci nebo k regeneraci parodontál-
ních tkání. Při reparaci se nevytvoří kolagenní 
vlákna periodoncia a  vzniká neplnohodnotné 
spojení mezi kořenem zubu a okolními struk-
turami, např. alveolární kostí. Při regeneraci se 
obnovují všechny tkáně parodontu včetně ko- 
lagenních vláken.

Parodontitida se dává do souvislosti s řadou 
závažných systémových onemocnění a  stavů, 
nejčastěji je zmiňována souvislost s kardiovas-
kulárními onemocněními a s diabetes mellitus 
[7]. Parodontitida je multifaktoriální onemoc-
nění, při kterém se uplatňuje genetická pre-
dispozice a  zdravotní stav hostitele, ale záro-
veň aktivní role subgingiválního bakteriálního 

by periodontal indices BOP (bleeding on probing), CAL 
(clinical attachment loss) a  PPD (periodontal pocket 
depth) before treatment and two weeks, three months 
and 18 months after therapy. A set of four samples was 
taken from each deepest periodontal pocket at equal time 
intervals to determine the microbiome composition.
Results: During treatment, there was a  significant 
decrease in the periodontal indices PPD, BOP and CAL in 
both subgroups of patients. There was also a  significant 
decrease in the periodontal risk index R/G during treatment. 
In addition, the subgroup of patients treated with deep 
scaling and root planing with antibiotics (subgroup B) 
had a  significantly higher decrease in R/G index 14 days 
after treatment compared to subgroup A  treated with 
deep scaling and root planing alone. Three months and 
18 months after treatment, the periodontal risk index R/G 
values were similar in both subgroups of patients.

Conclusion: Taxonomic characterization of the 
microbiome expressed in the form of R/G index allows to 
monitor dynamic changes during treatment, in contrast 
to mere monitoring of clinical parameters shows clear 
differences between groups with and without antibiotics 
at 14 days after deep scaling and root planing therapy. 
However, given the clinical parameters of the two groups, 
which do not differ significantly after three or 18 months, 
it is appropriate to carefully consider whether antibiotic 
support for deep scaling and root planing is beneficial, 
as there is a significant risk of developing and spreading 
resistance. The use of antibiotics in periodontology should 
be based on detailed clinical, microbiological and general 
medical examination.

Key words: severe periodontitis, oral microbiome, 
antibiotics, deep scaling, root planing
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biofilmu při poškození tkáně je jedním z  do-
minantních faktorů patogeneze. Onemocnění 
parodontu má polymikrobiální etiologii. V  ro-
ce 1991 Socransky a kol. odhalili, že počty pří-
tomných mikroorganismů byly obecně vyšší 
u pacientů s tímto onemocněním v porovnání 
se zdravými osobami [8]. V roce 1998 Socran-
sky a  kol. definovali soubor tří druhů mikro-
organismů vykazujících silnou souvislost s pa-
rodontálním onemocněním: Porphyromonas  
gingivalis, Treponema denticola a  Tannerella  
forsythia [9]. Následně byl tento seznam poten-
ciálních patogenů rozšířen pomocí molekulár-
ní taxonomie založené na 16S rDNA sekven-
cích, ale tyto rané studie nemohly poskytnout 
komplexní pohled na bakteriální komunity; 
jednoduše nebylo ekonomicky možné získat 
dostatek sekvenčních informací o celkové roz-
manitosti bakterií přítomných v  subgingivál-
ním prostředí [10–12].

Skutečný zlom nastal po roce 2005 s využi-
tím sekvenačních metod nové generace (NGS) 
umožňujících sběr tisíců sekvencí z  jedno-
ho vzorku a  poskytujících možnost komplex-
ně studovat složení bakteriálních komunit na 
úrovni druhů [13, 14]. V roce 2010 byla zřízena 
veřejně dostupná online databáze Human Oral 
Microbiome Database (HOMD), která shromaž- 
ďuje 16S rDNA sekvence přibližně 1200 orál-
ních taxonů pokrývajících téměř 700 druhů, 
z nichž jsou dvě třetiny nekultivovatelné [15]. 
Přibližně 400 druhů bylo identifikováno ze 
vzorů odebraných z  parodontálních chobotů, 
nicméně v  jednom odběru u konkrétního pa- 
cienta bývá identifikováno jen několik desítek 
různých taxonů zároveň. V posledních několi-
ka letech byly publikovány desítky vědeckých 
studií využívajících NGS pro charakterizaci mi-
krobiomu ústní dutiny. Přístup s využitím NGS 
metod se jeví za určitých předpokladů jako na-
dějný do budoucna pro rutinní použití při sle-
dování terapie parodontitidy a  pro screening 
jedinců s rizikem rozvoje parodontálních one-
mocnění. Například Griffen a kol. dokumento-
vali vyšší diverzitu mikrobiálního společenství 
u pacientů v porovnání se zdravými osobami 
(123 druhů versus 53 druhů) [16]. Mnoho bak-
teriálních druhů popsaných v souvislosti s pa-
rodontitidou však bylo identifikováno i ve tká-
ních zdravého parodontu. Nelze tedy jedno-
značně tvrdit, že určitý bakteriální druh nebo 
skupina druhů způsobují parodontitidu. Spíše 
se jedná o komplexní vztahy mezi jednotlivými 
bakteriálními druhy, jejich poměrné zastoupe-
ní a pravděpodobně o vzájemné vztahy mezi 
mikrobiotou a  hostitelským imunitním systé-
mem. S postupným vznikem dysbiózy, kdy jsou 
druhy asociované se zdravým parodontem na-

hrazovány taxony typickými pro parodontitidu, 
je velmi důležitá relativní četnost neboli abun-
dance, která říká, jak je daný taxon zastoupený 
ve vzorku vůči ostatním bakteriálním taxonům. 
Ovšem ani zde není výsledek jednoznačný, 
protože u některých bakteriálních taxonů pa-
třících do červeného komplexu může být rela-
tivní abundance nízká (<1 %), přesto však může 
znamenat riziko pro tkáně parodontu. Naopak 
existují taxony (např. rod Fusobacterium), kte-
ré se objevují i v určité „přechodové zóně“, kdy 
lze předpokládat, že vyšší relativní abundance 
může být varovným signálem pro rozvoj nebo 
progresi parodontitidy [17]. Z toho důvodu má 
diagnostika parodontitidy založená na identifi-
kaci omezeného počtu vybraných taxonů své 
limity a s ohledem na technologický pokrok lze 
očekávat, že bude postupně nahrazena meto-
dami založenými na komplexní charakteriza-
ci celého mikrobiálního společenstva, ideálně 
ještě v kombinaci s hodnocením imunitní od-
povědi hostitele [17].

Cílem této studie bylo zhodnotit využitelnost 
metod NGS jako nástroje pro komplexní cha-
rakterizaci subgingiválního bakteriálního biofil-
mu u  pacientů s  pokročilou parodontitidou 
a  pro sledování dynamiky změn složení sub-
gingiválního bakteriálního biofilmu v průběhu 
terapie. Předpokládá se, že NGS metody po-
skytnou novou kvalitu sledování průběhu léč-
by a  nabídnou parodontologům nástroj pro 
objektivní hodnocení účinnosti zvoleného tera-
peutického postupu a volbu další léčby.

SOUBOR PACIENTŮ  
A METODIKA

Do studie vstoupilo 43 pacientů (průměr-
ný věk 33 let) s diagnózou pokročilé parodon-
titidy, která byla potvrzena na základě klinic-
kého vyšetření, zahrnujícího zjištění hloubky 
parodontálního chobotu (periodontal pocket 
depth – PPD >5 mm), BOP (bleeding on pro-
bing), CAL (clinical attachment loss), a  rent-
genologického vyšetření, v  němž převažova-
ly vertikální infraalveolární parodontální cho-
boty. Pacienti nebyli v  posledních třech mě-
sících před začátkem studie podrobeni anti-
biotické léčbě ani parodontální terapii a  ne-
byli léčeni v  souvislosti se systémovým one-
mocněním. Pět pacientů bylo kuřáků (3–10 ci- 
garet/den). Pacienti s  pokročilou parodonti-
tidou byli v  rámci iniciální fáze terapie paro-
dontitidy léčeni jednou ze dvou standardně 
schválených metod v  rámci konzervativní te-
rapie (buď pouze deep scaling a root planing, 
nebo deep scaling a  root planing doplněný 
o  antibiotickou terapii). Stav parodontu byl 
hodnocen před léčbou a dva týdny, tři měsíce  
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 a 18 měsíců po konzervativní terapii deep sca-
ling a root planing. Chirurgická terapie paro-
dontitidy nebyla ani u  jednoho zařazeného 
pacienta do studie aplikována. Zařazení pa- 
cientů do podskupiny A nebo B bylo provedeno 
randomizací pomocí generování náhodných 
čísel. Podskupina A byla vytvořena 20 pacienty  
(10 mužů, 10 žen, průměrný věk: 32,2 let) léče-
nými pouze deep scaling a root planing, který 
byl doplněn o výplach ústní vodou obsahující 
0,2 % chlorhexidini digluconati dvakrát denně 
po dobu 10 dnů. Podskupina B byla tvořena 23 
pacienty (13 mužů, 10 žen, průměrný věk byl 
31 let) léčenými stejně jako pacienti podskupi-
ny A, avšak navíc s aplikací antibiotik po dobu 
deseti dnů (Amoksiklav 1 g; jedna tableta kaž-
dých 12 hodin a Entizol 250 mg; dvě tablety kaž- 
dých 8 hodin) a podáním první dávky 48 ho- 
din před léčbou deep scaling a root planing.

U  všech pacientů byla v  průběhu terapie 
(před léčbou a dva týdny, tři měsíce a 18 měsíců 
po léčbě) zjištěna hodnota parodontálních in-
dexů BOP, CAL a PPD. Každému pacientovi by-
la v průběhu terapie odebrána sada čtyř vzor-
ků z nejhlubšího a vždy stejného parodontál-
ního chobotu pro stanovení složení mikrobio-
mu. Během počátečního vyšetření při vstupu 
pacienta do studie byl pacient poučen o správ-
né ústní hygieně. První vzorek (1) byl odebrán 
bezprostředně před provedením deep scaling 
a root planing pro podskupinu A a jeden den 
před per os aplikací první dávky antibiotik pro 
podskupinu B. Vzorky 2 a 3 byly u obou pod-
skupin pacientů odebrány dva týdny, resp. tři 
měsíce po léčbě metodou deep scaling a root 
planing. Po 18 měsících od léčby metodou deep 
scaling a  root planing byl u  obou podskupin 
pacientů odebrán vzorek 4 k  dlouhodobému 
monitorování k posouzení rizika remise pokro-
čilé parodontitidy. Všechny vzorky byly odebrá-
ny z nejhlubšího parodontálního chobotu ne-
invazivní bezbolestnou technikou sterilními en-
dodontickými papírovými čepy velikosti ISO 40. 
Odebrané čepy byly vždy umístěny do sterilní 
mikrozkumavky a předány do laboratoře k izo-
laci mikrobiální DNA. Pro izolaci mikrobiální 
DNA byl použit kit DNeasy Blood & Tissue  
(Qiagen, GmbH, Hilden, Německo), přesný po-
pis je uveden v publikaci Najmanova a kol. [17]. 
Izolovaná DNA byla uložena při -20 °C pro sek-
venační analýzu. 

Illumina MiSeq 2×250 pair-end protokol byl 
použit pro sekvenování variabilní oblasti IV až 
V 16S rDNA. Taxonomické složení orálního mi-
krobiomu bylo stanoveno porovnáním získa-
ných výsledků s databází HOMD (Human oral 
microbiome database). Tento přístup umožnil 
charakterizovat orální mikrobiom v  jednotli-

vých vzorcích na úrovni rodů i druhů. Primár-
ní i sekundární PCR amplifikace byly provede-
ny přesně podle popisu uvedeného v publikaci 
Najmanova a kol. [17]. Purifikované roztoky ta-
govaných amplikonů testovaných vzorků se dá-
le smísily v ekvimolárních koncentracích a s po-
užitím TruSeq DNA Library Preparation Kit v2 
(Illumina, San Diego, Kalifornie, USA) a byl při-
praven aplikovaný výzkum. Vlastní sekvenace 
proběhla na přístroji Illumina MiSeq platform 
protokolem paired-end reads, 2×250 bp. Sek-
venační data byla vyhodnocena s použitím ve-
řejně dostupné platformy Seed 2.0 postupem 
popsaným v publikaci Najmanova a kol. [17].

V tomto projektu byla použita metodika sta-
novení R/G indexu parodontálního rizika, kte-
rá byla navržena v publikaci Najmanova a kol. 
[17]. Metodika je založena na stanovení pomě-
ru souhrnné relativní abundance taxonů jed-
noznačně přiřaditelných k  parodontitidě (R) 
a souhrnné relativní abundance taxonů jedno-
značně přiřaditelných k parodontálnímu zdraví 
(G), tzv. R/G index. Predikční síla R/G indexu, te-
dy správnost určení pacienta s parodontálním 
zdravím nebo s parodontitidou na základě sta-
novení tohoto indexu, byla 95 %. 

VÝSLEDKY
V  grafu 1 jsou znázorněny hodnoty paro-

dontálního indexu CAL (aritmetický průměr 
v  podskupinách) v  průběhu léčby pacientů 
s  pokročilou parodontitidou. V  průběhu léč-
by došlo k významnému poklesu parodontál-
ního indexu CAL u  obou podskupin pacien-
tů. U podskupiny pacientů léčených deep sca-
ling a root planing navíc s aplikací antibiotik po 
dobu deseti dnů (podskupina B) došlo v prů-
běhu terapie k  vyššímu poklesu z  hodnoty  
8,955 ± 1,838 mm (aritmetický průměr ± směro-
datná odchylka) na hodnotu 5,348 ± 1,774 mm 
 v porovnání s podskupinou A, kde došlo k po-
klesu z hodnoty 7,900 ± 1,252 mm na hodnotu 
5,333 ± 1,414 mm.

V grafu 2 jsou znázorněny hodnoty hloub-
ky parodontálního chobotu PPD (aritmetický 
průměr v podskupinách) v průběhu léčby pa-
cientů s  pokročilou parodontitidou. V  průbě-
hu léčby došlo k významnému poklesu paro-
dontálního indexu PPD u obou podskupin pa-
cientů. U podskupiny pacientů léčených deep 
scaling a root planing navíc s aplikací antibiotik 
po dobu 10 dnů (podskupina B) došlo v prů-
běhu terapie k  vyššímu poklesu z  hodnoty  
8,455 ± 2,041 mm (aritmetický průměr ± směro-
datná odchylka) na hodnotu 3,435 ± 1,199 mm 
 v porovnání s podskupinou A, kde došlo k po-
klesu z hodnoty 7,450 ± 1,276 mm na hodnotu 
3,700 ± 0,923 mm.
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V grafu 3 jsou znázorněny hodnoty parodon-
tálního indexu BOP (aritmetický průměr v pod-
skupinách) v průběhu léčby pacientů s pokro-
čilou parodontitidou. V  průběhu léčby došlo 
k významnému poklesu parodontálního inde-
xu BOP u obou podskupin pacientů. U podsku-
piny pacientů léčených deep scaling a root pla-
ning navíc s aplikací antibiotik po dobu 10 dnů 
(podskupina B) došlo v průběhu terapie k niž-
šímu poklesu z  hodnoty 68,391 ± 31,080 % 
(aritmetický průměr ± směrodatná odchylka) na 
hodnotu 15,826 ± 16,972 % v porovnání s pod-
skupinou A, kde došlo k  poklesu z  hodnoty 
77,150 ± 29,283 % na hodnotu 18,750 ± 12,523 %.

V grafu 4 jsou znázorněny hodnoty indexu 
parodontálního rizika R/G (aritmetický prů-
měr v  podskupinách) v  průběhu léčby pa- 
cientů s pokročilou parodontitidou. V průbě-
hu léčby došlo k významnému poklesu inde-

xu parodontálního rizika R/G. U  podskupi-
ny pacientů léčených deep scaling a root pla-
ning navíc s aplikací antibiotik po dobu dese-
ti dnů (podskupina B) došlo 14 dní po léčbě 
k významně vyššímu poklesu R/G indexu v po-
rovnání s podskupinou A léčenou pouze deep 
scaling a root planing (R/G= -0,890 ± 1,395 vs.  
R/G = 1,071 ± 1,672) (aritmetický průměr ± 
směrodatná odchylka). Tři měsíce po léč-
bě byly hodnoty indexu parodontálního rizi-
ka R/G u obou podskupin pacientů obdobné 
(R/G = 0,511 ± 1,276 vs. R/G = 0,683 ± 1,200) 
a  18 měsíců po léčbě jsme pozorovali nižší 
hodnotu průměru R/G indexu u  podskupiny 
pacientů léčených deep scaling a root planing 
navíc s aplikací antibiotik (podskupina B, R/G 
= 0,587 ± 1,550) v porovnání s podskupinou A 
léčenou pouze deep scaling a  root planing 
(R/G = 1,107 ± 1,725).

Graf 1 Parodontální index CAL v průběhu léčby pacientů s pokročilou parodontitidou  
(aritmetický průměr v mm)
Graph 1 Periodontal index CAL during treatment of patients with severe periodontitis (arithmetic mean in mm)

Graf 2 Parodontální index PPD v průběhu léčby pacientů s pokročilou parodontitidou  
(aritmetický průměr v mm) 
Graph 2 Periodontal index PPD during treatment of patients with severe periodontitis (arithmetic mean in mm)
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DISKUSE
Systémově podaná antibiotika jsou dnes ob-

líbenou součástí parodontologické léčby, jak 
uvádějí četné studie [18–21]. Ve studii mezi 
oběma testovanými skupinami, tedy u pacien-
tů léčených v rámci konzervativní terapie pou-
ze deep scaling a root planing a deep scaling 
a root planing doplněný o antibiotickou suple-
mentaci, nebyl shledán podstatný rozdíl v kli-
nických parametrech. 

Komplexní charakterizace mikrobiomu uká-
zala, že v případě podpory deep scaling a root 
planing léčby systémovými antibiotiky došlo po 
14 dnech k výraznému posunu taxonomického 
složení směrem k vysloveně zdravému charak-
teru orální mikrobioty, ovšem po dalších třech 
měsících se tento rozdíl zcela smazal a na vývoj 
klinických parametrů nemělo podání antibiotik 
významný vliv. 

Je nutné zmínit i  negativní efekt antibiotik, 
kterým je vytváření selekčního tlaku na vznik 
a  šíření rezistencí některých bakteriálních ta-
xonů k  určitému typu antibiotik. Tento vztah 
je samozřejmě studován i v rámci parodontál-
ních bakteriálních taxonů, jak popisuje studie 
testující rezistenci taxonů patřících do červeno-
oranžového komplexu (Porphyromonas gingi-
valis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia/
nigrescens, Parvimonas micra, Fusobacterium 
nucleatum, Streptococcus constellatus a Campy-
lobacter rectus) vůči účinku tinidazolu (16 mg/l), 
metronidazolu (16 mg/l), amoxicilinu (8 mg/l), 
doxycyklinu (4 mg/l) nebo klindamycinu (4 mg/l) 
in vitro. Výsledek studie ukazuje, že společ-
ná druhová rezistence in vitro vůči tinidazolu 
a amoxicilinu nebo metronidazolu a amoxicili-
nu byla vzácná. Tinidazol fungoval in vitro po-
dobně jako metronidazol a  výrazně lépe než 

Graf 3 Parodontální index BOP v průběhu léčby pacientů s pokročilou parodontitidou (aritmetický průměr v %)
Graph 3 Periodontal index BOP during treatment of patients with severe periodontitis (arithmetic mean in %)

Graf 4 R/G index v průběhu léčby pacientů s pokročilou parodontitidou (aritmetický průměr) 
Graph 4 R/G index during treatment of patients with severe periodontitis (arithmetic mean)
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amoxicilin, doxycyklin nebo klindamycin proti 
klinickým izolátům parodontálních patogenů 
červenooranžového komplexu [22]. Předmě-
tem studia jsou též možnosti použití kombi-
nací antibiotik v terapii agresivní parodontitidy 
s  ohledem na zlepšení klinických parametrů. 
Ve své studii Araujo a kol. zjistili, že podání kla-
ritromycinu (500 mg 2× denně) po dobu sedmi 
dnů v porovnání s použitím kombinace amoxi-
cilinu (500 mg 3× denně) a  metronidazolu  
(400 mg 3× denně) po dobu sedmi dnů může 
být alternativou antimikrobiální léčby mladých 
pacientů díky pozitivnímu efektu na klinické pa-
rametry [23]. Pro použití antibiotik v rámci tera-
pie parodontitidy je také významné načasová-
ní jejich použití v  rámci konzervativní terapie 
parodontitidy. Nejvýhodněji z hlediska zlepše-
ní klinických parametrů BOP, CAL a PPD se jeví 
preskripce antibiotik v iniciální fázi terapie pa-
rodontitidy nebo bezprostředně po deep sca-
ling a  root planing. Podání systémových anti-
biotik ve fázi reevaluace nebo po případné re-
instrumentaci povrchu kořene se v porovnání 
klinických parametrů jeví jako méně výhodná 
[24, 25]. Ze studie je patrné, že klinické para-
metry BOP, PPD a CAL se v obou skupinách vy-
víjely obdobně, a s ohledem na obecnou ten-
denci redukovat nadužívání antibiotik tedy spí-
še doporučujeme aplikovat pouze deep scaling 
a root planing a k podání antibiotik přistoupit 
jen ve výjimečných případech, pokud si to cel-
kový zdravotní stav pacienta vyžádá.

V souvislosti s podávanými systémovými an-
tibiotiky je nutné zmínit možnou rekolonizaci 
parodontálních chobotů parodontálními pato-
geny. Tato rekolonizace byla studována napří-
klad v  intervalech tří a šesti měsíců po systé-
movém podání antibiotik [26]. Byla potvrzena 
rekolonizace Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans, Prevotella intermedia, Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythia a Treponema den-
ticola z  epiteliálních buněk ústní sliznice. Sys- 
témová antibiotika a  topický chlorhexidin ne-
snížily procento napadených epiteliálních bu-
něk. Tyto údaje podporují hypotézu, že existu-
jí extra krevikulární rezervoáry bakterií, které 
mohou u některých pacientů přispívat k reku-
rentní nebo refrakterní parodontitidě [26]. Pa-
rodontologická léčba by měla znesnadňovat 
rekolonizaci tím, že změní podmínky prostře-
dí (redukce hloubky parodontálního chobotu, 
eliminace anaerobního prostředí, eliminace zá-
nětlivého edému gingivy atd.) a umožní koloni-
zaci aerobním streptokokům, které zde najdou 
vhodné životní podmínky. Přítomnost někte-
rých bakteriálních taxonů (Prevotella sp., Fuso-
bacterium nucleatum subsp. vincentii, Rothia sp.),  
jejichž DNA byla detekována ve vzorcích z pa-

rodontálních chobotů jak u pacientů s klinický-
mi projevy parodontitidy, tak i  bez klinických 
projevů, by mohla varovat ošetřujícího paro-
dontologa před klinickými projevy parodonti-
tidy, což by představovalo významný nástroj 
v odhalení rizika možného vzniku parodontiti-
dy ještě před nástupem samotných klinických 
projevů onemocnění [27]. Pro použití systémo-
vě podaných antibiotik v terapii parodontitidy 
je v době častých rezistencí na různé typy an-
tibiotik vhodné mikrobiologické testování [28]. 
Rozšíření spektra metod pro DNA analýzu pa-
ropatogenních bakteriálních taxonů souvisí se 
zjištěním větší komplexnosti vztahů mezi jed-
notlivými bakteriálními taxony osidlujícími tká-
ně parodontu a  také s  jejich finanční dostup-
ností pro pacienta.

Individualizovaná terapie budoucnosti, kdy 
by dočasná redukce dysbiotické mikrobioty 
mohla být stabilizována vhodně zvolenou pro-
biotickou léčbou nebo transplantací orální mi-
krobioty od zdravého dárce, by mohla z podá-
ní antibiotik profitovat, nicméně bez ověření 
účinnosti těchto kroků nespatřujeme v podá-
vání antibiotik pro pacienta významnou výho-
du, právě naopak, vystavujeme ho zbytečnému 
riziku vzniku rezistentních kmenů. Antibiotika 
jako systémové antimikrobiální léčivé příprav-
ky zůstanou součástí parodontologické léčby, 
ovšem jejich použití by mělo být vždy velmi dů-
kladně zváženo [29].

ZÁVĚR
Antibiotika jsou nedílnou součástí terapie 

agresivní parodontitidy. Ovšem již na začátku 
jednadvacátého století se hovořilo o post an-
tibiotické éře. S rozvojem rezistence bakteriál-
ních taxonů je více než nutné vždy pečlivě zvá-
žit jejich použití. Hovoří se o takzvaných super-
bugs, bakteriálních taxonech vykazujících rezi-
stenci vůči více třídám antibiotik najednou, což 
představuje velký medicínský problém obecně. 
Samozřejmě se tato rezistence týká i paropato-
genních bakteriálních taxonů, proto i  použití 
antibiotik v parodontologii by mělo být podlo-
ženo podrobným klinickým, mikrobiologickým 
a celkově medicínským vyšetřením.
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