            Periodontosis- nemoc,o které se nemluví
                                  Vladislav Pintera

      V každodenní praxi v našich ordinacích používáme číselné kódy Mezinárodní klasifikace nemocí ,neboť taková je naše zákonná povinnost.Když se však do tohoto dokumentu  pozorně začteme (viz příloha) ,nalezneme pod kódem K 05.4 dva  pojmy- Periodontóza a Juvenilní periodontóza. Namítat nelze nic- text  MKN-10 je text právně závazný od roku 2003 a novelizován 2017 . (příloha1)Mimochodem ve stejném roce,kdy tak slavně světoví parodontologové v Amsterodamu přijali svou novou Klasifikaci parodontopatií ,kde o periodontóze není ani slovo. 
              Je třeba položit si otázku,odkud se MKN-10 vzal.Jde o překlad ICD -10,což je díloWHO (coby orgánOSN),která po válce od r.1948-vydává svou první ICD s číslem 6,neboť navazuje na předchozí  Klasifikace vytvořené před válkou,ale dosud nevytváří vlastní stomatologickou klasifikaci.Až  ICD-8 z r. 1964 obsahuje text s názvem : Application of the International Classification of Diseases to Dentistry and Stomatology (ICD-DA)vydán 1969,1970,1973, 1978-WHO-ICD -9 s druhou edicí ICD-DA pro stomatology.Hlavními autory byli: prof.I.R.H.Kramer Londýn,prof.J.J.Pindborg Coppenhagen Dánsko. 
-1990-WHO přijala ICD-10, od  r.2003 ze zákona platnou i v ČR  jako MKN-10. 
-2003-Český statistický úřad sděluje,že vydal  Mezinárodní statistickou klasifikaci nemocí a přidružených zdravotních problémů(MKN-10) sdělením č.495/2003 Sb.ze dne 18.12.2003.
 -2008—WHO-MKN-10- Český statistický úřad sděluje,že vydal aktualizaci Mezinárodní statistické klasifikace nemocí a přidružených zdravotních problémů(MKN-10) sdělením č.430/2008 ze dne 3.12.2008.
-2011-WHO-MKN-10—ČSÚ vydal sdělení č.340/2011 Sb.ze dne 13.11.2011 o aktualizaci MKN-10 .
-2012-WHO-MKN-10--  ČSÚ vydal  sdělení č.426/2012 Sb.z 28,11.2012 o aktualizaci MKN-10.
 -2018-WHO-MKN 10-  ve Sbírce zákonů č.464/2017 ,str 5603 Český statistický úřad sděluje,že vydal aktualizaci Mezinárodní statistické klasifikace nemocí a přidružených zdravotních problémů(MKN-10)dne 15.12.2017 s platností od 1.1.2018.

               Klasifikace WHO se stále drží  formy vytvořené  v polovině 60.let a nezdá se,že by jevily snahu  konvergovat s odbornými Klasifikacemi .V Německu se to řešilo složitým jednáním s WHO až došlo k vydání zvláštní klasifikace pro Německo,u nás se to neřešilo vůbec. 
              WHO přes OSN a IDF od r.1948 vkládá své produkty do právních řádů členských zemí IDF a OSN. A od 90.let,od kdy je ČSK řádným členem IDF obohacuje i náš právní řád. 
              Představa,že by se cokoliv automaticky a bez konzultace s odborníky zařazovalo hned do českých zákonů je těžko představitelná a tudíž s MKN-10  asi odborníci ČSK souhlasili. Důkazem toho je i to,že za celých 17 let své zákonem dané existence nevyvolala diagnoza Periodontosis a Juvenilní periodontosis  žádnou diskuzi ani nevzbudila pozornost. Navíc se s Periodontozou počítá i v dalším znění Mezinárodní klasifikace nemocí ICD-11 (příloha 1).Je tudíž díky WHO a MKN-10 nepopiratelnou skutečností,že pojetí  parodontopatií jako dystrofie trvá současně s jejich zánětlivým  či  imunopatologickým pojetím. (příloha 2)Proto pokud v někom archaismus názvu diagnozy Periodontóza vyvolává představu,že ví něco víc než WHO ,je taková představa lichá.
                Abychom se mohli zákonem řídit, nezbývá než zjistit,o jakou nemoc se tu vlastně jedná,protože Parodontitis to není,ta má svůj vlastní kód(příloha 1) a v literatuře se o této nemoci nedozvíme ani slovo.  

               Poprvé se pojem Periodontosis objevilo v r. 1971 se v USA v  klasifikaci Fisher-Heyden kde je zařazen mezi dystrofie.(příloha 3)To trvalo do r.1977,kdy už s tímto pojmem další americká klasifikace nepočítá. Kariéra pojmu Periodontosis  trvala celkem 6 let  a odtud se Periodontosa dostala do Škachovy  učebnice Parodontologie,kde je zmíněna dvakrát,jednou ji Škach překládá slovem Parodontosa,v oficiálním názvosloví  ovšem Periodontozu neuvádí.(příloha 4)
            Parodontozu definuje Škach takto: 

                „ Patologicko-anatomický obraz Parodontozy není přesně vymezen.Jde o chronické degenerativní onemocnění s tvorbou chobotů bez primárně zánětlivé složky.                   Primárně se objevuje nejdříve v hlubších vrstvách parodontu pod úponem epitelu  rozpad periodontálních vazů (degenerace vaziva) v periodonciu a zástava apozice cementu na kořeni.Tím se znemožňuje upnutí nových vláken na kořen.Alveolární kost se resorbuje nebo atrofuje.Sekundárně proliferuje epitel apikálně sledujíc rozpadlé vazy.Teprve potom vzniká zánět s morfologickým i klinickým obrazem podobným parodontitidě tak jako je tomu u atrofie.“                                                        

         Pokud je Periodontóza z let 2003 a 2018 totožná s Parodontozou z r.1980,pak v současné  Wikipedii  je o Parodontoze řečeno toto:

                 „ Parodontóza je označení pro chronické onemocnění parodontu. V řadě příznaků je parodontóza podobná parodontitidě, v klinickém nálezu však chybí zánět. Podobně jako u parodontitidy se tvoří pravé parodontální choboty, viklavost a dochází k putování zubů, ale nevyskytuje se zde zánětlivá exsudace. Chrup přitom bývá čistý, chybějí většinou i zevní dráždivé příčiny. Nezánětlivý charakter a ústup tkání připomínají atrofii parodontu, kde však nejsou přítomny parodontální choboty a zuby zůstávají in situ.“ 

            Z uvedeného je zřejmé,že je nutno hledat  odpověď na otázku,jaké důvody vedly  tehdy ve dvacátých a třicátých létech Weskiho a Orbana k přesvědčení o degenerativní podstatě parodontopatií ,a co dnes vede odborníky WHO , aby se k takovému výkladu vrátili.

                Vývoj představ o etiologii parodontopatií:
                   Do poloviny 19.stol. byly za příčinu parodontopatií považovány buď zubní kámen nebo infekční zánět.Od druhé poloviny 19. století až do r. 1921  panovala  představa o parodontopatiích jako o některém druhu zánětu -autoři Toirac,Witzel,Znamensky (příloha 5).V roce 1921 Weski definoval závěsný aparát zubu, ale zvolil pro něj nešikovný  název který nebyl pro ostatní přijatelný –Paradent. Jeho onemocnění pak  definoval jako atrofii a přisoudil jí název Paradentosa.Později rozlišoval atrofii,dystrofii a zánět (příloha 6).S názvem,který mezitím zlidověl, se evropská veřejnost vypořádala na 12.kongresu ARPA(příloha 7) v r. 1951  a  jeho představu atrofie začala opouštět odborná veřejnost  zčásti v témže roce 1951 tím,že se v názvech diagnoz vedle regrese prosazoval i zánět (xxxxx).Úplně byla představa dystrofie opuštěna ve prospěch zánětu v USA v r.1977 a v Evropě o něco později, -v Německu DG PARO 1987 ještě zná involutivní formy ,takže až Klasifikace z  r. 1988 ,v ČR parodontosu  připouští (pouze v 1%)1980 Škach .Validita klasifikací  po Škachovi je v ČR  sporná /viz (x)/ .Klasifikace MKN-10 platná v ČR od r.2003 do současnosti  je tak návratem do období mezi léty 1951 a 1988.
                (další vývoj směřoval přes hledání periopatogenů k imunologickým aspektům zánětu až byla v r. 2008 koncepce infekce prohlášena za druhotnou a na první místo postavena koncepce zánětu.) 

                                       Lze to chápat i tak,že etiologie parodontopatií, původně rozpoznaná jako zánět (19.stol až 1921) byla na dobu přesahující půl století (od 1921 do 1989) odvedena Weskim,Gottliebem a Orbanem směrem k regresím, aby se od této představy parodontologové  pomalu (od r. 1950 do 1990)oprostili,zatímco WHO je zákonem zafixovanou Periodontozou vrací zpět.Přípona –Osis ,kterou se uvedená diagnoza hlásí k dystrofiím, udržuje si tak svůj význam po celé století. Nabízí se tu otázka,co přesvědčilo Weskiho a o jaké důvody své tvrzení o nezánětlivých příčinách zániku parodontu opíral.   
          Obecně vzato,pokud přijdeme k cyklicky se opakujícímu jevu ,bývá spojeno se štěstím,zda poznáme co bylo na jeho počátku.

          Pokud Weski a Orban popisovali stav nemocných v remisi,nebo jak říká Mutschelknaus ve fázi stagnace pokročilé léze,mohli popsat poškozené buňky a infiltrát bez přemíry neutrofilů ,většinou z plazmatických buněk s choboty  bez ulcerací ,s resorbovaným alveolem ale bez většího množství osteoklastů.A pokud se v dalším vývoji objevil výraznější  zánět,považovali ho za sekundární a ve výkladu upřednostnili jako příčinu některou z regresí,atrofii nebo dystrofii.
        Zejména stav alveolární kosti při,jak bychom dnes řekli- parodontitis,je v obecné patologii popsán jako atrofie. „Atrofie kosti: Je charakterizována úbytkem kostěnné matrix buď zvýšenou resorpcí,nebo útlumem výstavby nebo kombinací obou.Vždy jde o numerickou atrofii .Výstavba i resorpce se dějí i v normální kosti trvale,ale drží si rovnováhu:převládne-li resorpce,nastává atrofie.Rozlišujeme atrofii koncentrickou(zevní),při níž dochází ke zmenšení objemu a změně tvaru kosti a excentrickou(vnitřní),která se projevuje ve spongióze aniž by se zevní tvar změnil.Označuje se jako osteoporoza.Podle příčin se atrofie kosti nazývá tlaková,senilní,marantická,neurotická aj.“ 
       Není zde tedy při zařazení mezi regrese přihlíženo k okolnostem vzniku ,popisuje se jen výsledný stav.Proto i dnes bychom mohli označit stav parodontitického alveolu jako atrofii,resp.koncentrickou (zevní )atrofii alveolární kosti.Že k tomu došlo činností LPS/LTA aktivovaných makrofágů které vypustily enzymy a ty aktivovaly osteoklasty a fibroblasty k další produkci enzymů,to už v popisu stavu není a být ani nemůže.     
       Hlavním problémem parodontopatií je poškození epitelu attachmentu a periodontálních vazů .Vazy se upínají jedním koncem do cementu jako Sharpeyova vlákna a druhým koncem se některé z nich se upínají do alveolární kosti,ať už ztrátou alveolárního úponu nebo rozpouštěním v enzymech zánětu či toxickým působením bakterií.Poškození se histologicky jeví jako regrese od dystrofie po nekrozu.

Vazy periodoncia jsou kolagenní produkty aktivovaných fibrocytů,=fibroblastů.
Obecně o fibrocyto-fibroblastech:   
       Fibroblasty  jsou během zánětlivého edemu aktivované fibrocyty. Mají schopnost fagocytozy a prezentace antigenu MHC II receptorem,ale běžně to nedělají. Tvoří svazky bobtnajících kolagenních nebo retikulinových fibril pokud trvá zánětlivé dráždění,potom se množit přestanou. Svou fibroprodukcí a organisací je zánět s jejich vysokým výskytem označován jako =proliferativní typ zánětu .

jsou nejméně specializované buňky ze všech pojivových buněk. S tím také souvisí, že se fibroblast se zřejmě může za určitých podmínek přeměnit na jednu z mnoha dalších pojivových buněk, jako je osteoblast (kostní buňka), adipocyt (tuková buňka), chondrocyt (buňka chrupavky), ale i ve svalovou buňku hladké svaloviny.[3] Navíc se účastní hojení rány, v místě, kde je poraněna pokožka, se fibroblasty zpravidla rychle dělí a produkují materiál.[2]
                                                                                                                                      Vztahy:Fibroblasty se ovlivňují navzájem s PMN ,ovlivňují dřeň kostí , T-lymfocyty

                                                                                                                                  jsou ovlivňovány Monocyto-makrofágy    

Podrobněji: Fibroblasty ovlivňují se navzájem s PMN přes IL-1 beta

Ovlivňují dřeň kostí skrze: IL-1,IL-6,GM-CSF,G-CSF,M-CSF,IFN beta,SCF.

                T-lymfocyty skrze:IL-1,IFN beta

Jsou ovlivňovány Monocyto-makrofágy skrze: TNF alfa,IL-1,TGF beta.

Homeostáza apozice a resorbce v pojivové tkáni je řízena souhrou zpravodajských molekul-cytokiny,růstové faktory a sekundárních mediátorů jako PGE2,MMP a TIMP ovlivňujících fibroblasty signály k proliferaci nebo k apoptóze. 

Matrix=základní substance a kolagenní vlákna :

 syntezu zvyšují:TGF beta,PDGF,FGF ,TIMP a snižují IFN gama ,MMP.

degradaci zvyšují: IL-1,TNF alfa,PGE2,EGF ,MMPa snižují: IFN gama a TGF beta,TIMP

Fibroblasty 

proliferaci zvyšují: PDGF,EGF,FGF,IL-1 a snižují: IFN gama,TGF beta

-------------------

  Destrukce pojiva a kosti zánětem:

LPS gramnegativních bakterií (nebo LTA grampozitivních bakterií) se spojí s LBP a přes receptor CD14 aktivují makrofág.Ten vypustí mediátory IL-1 beta, TNF a PGE 2 ,kterými stimuluje osteoklasty  a  MMP,kterými působí přímo na kolagenní matrix .Přitom jeho IL 1 beta  a TNF působí na fibroblasty ,které pod jejich vlivem vyprodukují další MMP kterými působí na kolagenní matrix a další PGE 2 kterými působí na osteoklasty ,které pškozují mineralizovanou část alveolární kosti. 
-Parodontitis se od konsensuálního sjezdu AAP r.2008  považuje spíše za důsledek variability v řízení  zánětu než za infekci.Typů odchylek je více,,některé z nich byly popsány a vizualizovány v r.2014 Torheyden et al 2014

Obecně o regresi: 
V souvislosti s Parodontosou/Periodontosou/ se nejčastěji mluvilo o dystrofii a atrofii.(XY)

               Dystrofie je definována jako nejmírnější a atrofie jako prostřední ze  tří stupňů regrese  v řadě -Nekroza-Atrofie-Dystrofie.Podstatou regrese bývá  úchylka buněčného metabolismu .  V podstatě se jedná o vratnou změnu metabolismu buněk, která se projevuje   morfologickými změnami tkání. Porucha metabolismu je spojena vždy s hromaděním nebo řidčeji úbytkem určitých substancí (proteiny, lipidy, cukry, voda, minerály) v buňce nebo extracelulárním prostoru. Mikroskopicky by se dystrofické  buňky měly buď vyznačovat vakuolizací  nebo hyalinními kapénkami (tělísky) uvnitř buňky v různých jejích oddílech ,doprovázené projevy kompenzačně zvýšené činnosti (zvýšená indukce enzymů a hypertrofie)jak na úrovni buňky tak i na úrovni tkáně(hyperregenerace,proliferace). 
                Poruchy metabolismu bílkovin: Hyalinní dystrofie Parenchymatózní dystrofie,Vakuolární dystrofie,Fibrinoidní dystrofie,Amyloidní dystrofie ,Hlenová dystrofie,
               Poruchy metabolismu tuků=steatoza extra nebo intracelulární (pseudoxantom z tuku rozpadlých PMN . 
              Poruchy pomocných mechanismů metabolismu:Intracelulární změny množství vody =Kalné zduření,Vakuolární dystrofie,Extracelulární změny množství vody=Dehydratace,Hyperhydratace: hydrops, edém, anasarka, transsudace,Změny z poruch výměny minerálních látek - dystrofická kalcifikace (ukládání Ca do tkání,které normálně nejsou zvápenatělé –v periodont.štěrbině cementikuly jako zváp.zbytky Hertwigovy pochvy v řídkém vazivu vyplňujícím  štěrbiny mezi svazky vláken parodont.vazů ), metastatická kalcifikace 
                V odborné terminologii se pro označení dystrofických procesů od jiných patologických jevů přidává k řeckému názvu postižené tkáně přípona – óza (– osis) nebo patie (– pathia). Například dystrofické změny na ledvině se označují jako nefropatie. (Návrh z r.1927 v r.1951 přijatý kongresem ARPA nahradit slovo Paradentosa slovem  Parodontopathia,tudíž velký pokrok nepředstavoval. .blíže v K.Bertzbach: Geschichte der ARPA/DGP 1924-1974 Köln 1982) 
                Závěr:
Otázka předpony Para/Paro/Perio:

                Se jménem Oscara Weskiho je (od r.1922)spojován objev závěsného aparátu zubu jako biologického funkčního systemu,složeného z příslušných tkání.(Sice už před ním totéž popsali Nesmějanov a ještě dříve J.E.Purkyně, ale bývá za objevitele považován.)Jako objevitel měl právo pojmenovat svůj objev jakkoliv,(třeba svým jménem,což naštěstí neudělal),proto název „Paradent“ byl názvem legitimním,lingvisticky latinským.(blíže viz : A.Fesseler:Nomenklatur der marginalen Parodonthopatien.Dtsch Zhn.Z.(1987)42.).
               Ti,kteří později prosadili přiléhavější název „Parodont“ vycházeli z řečtiny.Jak se bude co nazývat je dáno dohodou,pročež i tato volba byla legitimní.Logicky by pak vyplývalo,že dohoda platí, dokud nevznikne dohoda nová.
         (Mutschelknaus ,str.35 uvádí,že Weski si už používané slovo Parodont poupravil na Paradent,což je zajímavé historicky .Oscilace mezi Paradentozou a Parodontozou je patrná např. v ministerské učebnici patologie z r.1980,kde jsou oba názvy předkládány jako synonyma,přičemž Periodontitidaa je uvedena jako  osobitá kategorie pro  patologický vztah mezi pulpou a periodonciem. Může proto dojít k omylu při použití slova Periodontitis.Pojem Parodontitis,v té době už používaný Patologie neuvádí..)
               Všichni vzdělanci doznívajícího 19.století byli sběhlí v klasické filologii. Proto asi lingvistické spory o „Paradent“. 
               Otázka však zněla-co tehdy přesvědčilo odborníky o dystrofické podstatě Parodontozy a co je vede dnes k tomu aby se k tehdejšímu pojetí vraceli ?  
Otázka přípony –osis/-itis: 

               Dystrofická koncepce do doby,ve které se realizovaly ideály 19.století dokonale zapadala. Lékařství devatenáctého století a tedy i počátku století dvacátého bylo typické svým precizním anatomickým a histologickým popisem. Lékaři se tehdy rádi odvolávali na orgánové dispozice a infaustní prognozy a byla to také doba autorit.Proto pokud již takovou koncepci Weski,Orban a Gottlieb (t.j. tzv.“berlínská a vídeňská škola“) vyslovili,hledali a nacházeli pro ni důvody a ostatní se odvolávali na jejich autoritu  . I to mohl být důvod ,proč zánětlivému infitrátu,který zajisté viděli, přikládali sekundární význam.(Později,začátkem 30.let se i Weski klonil k myšlence,že vedle regrese může jít i o zánět.Kontinuita diskuse však byla přetržena exilem a válkou.)  
                Regrese jako jsou atrofie a dystrofie podle kterých dostala nemoc svou příponu 
 „-osis “, jsou z pohledu histologie konstatováním pozorovaného stavu bez zřetele na etiologii . Proto byla a je tato koncovka z určitého,řekněme popisného hlediska správná,ale neodpovídá dnešnímu požadavku na výstižnější označení nemoci zahrnující i její etiologickou podstatu.Proto je tehdejší Parodontosis histologickým a  dnešní Parodontitis etiologickým  označením téhož . Tak,jako bylo tehdy chybou nezohledňovat zánětlivý infiltrát,vidíme dnes  ,že se u popisu Parodontitidy pojednává řada regresivních změn ,ale neoznačují se jako-nekroza-atrofie –dystrofie,nýbrž se tyto výrazy různě obchází jako např.“poškozené buňky,nebo dochází k rozpadu“.(příloha 7) 

                Jenže spor mezi zánětem a regresí,pokud to vůbec byl spor, se táhnul padesát let a byl rozhodnutý více než před třiceti léty.Proto není snadné pochopit důvod ,proč se v 21.století k překonanému názvu Periodontóza,tvaru to vytrženého z amerického kontextu 70.let instituce jako WHO a IDF vrací.Také se můžeme jen dohadovat, proč se nikdo za celých 17 let při bezduchém přepisování tohoto díla WHO do českých zákonů nepostaral alespoň o řádný překlad podle oficiálního českého názvosloví (Příloha 4).Nicméně o zákonech se nediskutuje,a tak ani my o Periodontóze nemluvíme.     

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------
Přílohy: 
Příloha 1:

MKN-10: 
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WHO-ICD-11,měla být platná od r.2018: [image: image2.png]K05.4
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 příloha 2--2008-Parodontitis je od r. 2008 oficiálně považována nikoli za infekční,nýbrž za zánětlivé onemocnění podle nálezu na konsensuální konferenci Americké akademie parodontologie AAP.

příloha 3-1971-USA-klasifikace Fischer a Heyden: 1.Inflammation 1.a. Gingivitis,1.b. Marginal Periodontitis, 2. Dystrophy 2.a. Atrophy of Disuse2.b. Occlusal Traumatism,2.c. Gingivosis  2.d. Periodontosis- 
příloha 4: O názvosloví říká Škach toto:“  Pro diagnostické a léčebné účely ..je nutno používat výlučně oficiální verze,která je též závazná pro domácí literaturu.“A  jelikož od r. 1980  žádné jiné závazné oficiální názvosloví zveřejněno nebylo, ,je třeba trvat na tomto názvosloví uváděném Škachem jako na oficiálním a pro ČR závazně platném.(Na přímý dotaz autora v r.2017 tyto autority : ČSK,Parodontologická společnost,Společnost J.E.Purkyně ani ministerstvo zdravotnictví ČR na dotaz autora neuvedli žádné jiné v ČR platné  názvosloví ).
[image: image3.png]-$kach-picjimd nizvoslovi WHO z1.1978, ale nepouzivi doporuéenou
(svétovou)klasifikaci nbrz popisuje odvozeni Csl.oficidlni nomenklatury takto:

Nomenklatura
Doporuéeni mezinirodni : Csloficilni:
Periodontal discase Parodontopatie
Periodontium Parodont
Periodontitis marginalis Parodontitis marginalis

Parodontosis
Gingivitis Gingivitis

Periodontal atrophy Atrofie parodontu




příloha 5. historický pohled na vztah zánět versus dystrofie u parodontopatií: 

.         

                          4.stol. př.n.l.-Xenophon-psal o projevech  nekrotizující gingivitidy u řeckých vojáků/C/

                                             1550- Ambrosie Paré (1509-1590)-první odborný popis onemocnění parodontu (Š)Prováděl gingivektomie hyperplastické gingivy  .

                                            1562-Girolamo Cardano (1501-1576)vydal knihu ,kde popisuje rozdíly mezi parodontopatiemi 

                                           1746-Pierre Fauchard-první klinická definice parodontitidy(Š).V Evropě se podle něj nazývaly záněty parodontu Fauchardova choroba(podobně jako později v USA Riggsova choroba).

                                           1778-Hunter popsal nekrotizující ulcerosní gingivitidu a odlišil ji od skorbutu a chron.parodontitis.

                                           1823 (Škach uvádí 1839)-pojem „Alveolarpyorrhoe“ zavedl Francouz Toirac a v německém jazykovém prostoru se užíval ještě za WWII .

                                           1847-1906- Adolf Witzel identifikoval bakterie jako příčinu parodontopatií      1902-N.N.Znamensky-Rusko-popsal komplexní interakci lokálních a systémových faktorů ,při které proniká celulární infiltrát ze zanícené gingivy hlouběji jako progrese onemocnění a způsobuje resorpci kosti spojenou s aktivací osteoklastů a tvorbou lakun.

                                          1904-Hyacinthe J.Vincent (1862-1950) a Carl Plaut popsal přítomnost spirochet a fusiformních bacilů v nekritizující ulcerosní gingivitidě,(tzv.Plaut-Vincentově angína) 

                                          1910? –Charles C.Bass (1875–1975) zkoušel farmakologickou léčbu parodontitidy měl za to,že ji způsobuje Endameba buccalis(entamoeba gingivalis).

                                         Regrese: 1921-1950

                                        1921-Oscar Weski-popsal funkční definici závěsného aparátu zubu z kosti,cementu,ligament a gingivy a nazval ho Paradentium a jeho onemocnění nazval Paradentosis..Přípona –osis  označovala nezánětlivý zánik závěsného aparátu zubu.Weski ve své klasifikaci používá pro stupeň regrese pojmu atrophia. 

                                          1927-objevuje se požadavek,přijatý 1951 na použití výrazu Parodontopathia,což je ovšem v patologii označení pro regrese,např.Nephropathia.

                                            Zánět + Regrese: 1950-1990

                                         1931-Klasifikace FDI Používá výrazů: Paradentose-Paradentitis-Atrophia.

                                        1951 ARPA ,1953 USA,1955-ARPA – odlišují dystrofii a zánět,užívají pojmy Parodontopathia dystrophica,mixta,inflamatoria (12.kongres ARPA 1951 nahradil pojem Paradentium pojmem Parodontium,v anglofonních zemích zůstává Periodontium) 

                                            Zánět:

                                         1965-Nespecifická plaková teorie

                                            Zánět + Regrese:

                                        1967-ARPA –rozlišuje gingivitis,parodontitis,dystrofii(Desmodontose),atrofii(Parodontose) a fibromatosu (Parodontome)

                                        1971-USA Fischer a Heyden- objevují se pojmy Gingivosis a Periodontosis zařazené jako dystrofie.

                                        1975- německo DG PARO-rozlišuje zánětlivé formy( Parodontitis),degenerativně atrofickou formu (Parodontosis) a hyperplastické formy .

                                          Zánět :                   

                                          1976-specifická plaková teorie

                                          1977-USA-AAP-klasifikace pouze se dvěma kategoriemi periodontitis juvenilní a chronická 

                                            Zánět + Regrese:

                                          1978-WHO ICD-9 a ICD-DA(pro stomatology)

                                         1984-Škachova klasifikace-připouští v 1% všech parodontopatií existenci dystrofické Parodontosy

                                          Zánět :

                                         1986-USA-AAP-čtyři kategorie periodontitis,.

                                           Zánět + Regrese:

                                          1987-Německo DG PARO-vedle zánětu připouští involutivní formu nezánětlivého zániku parodontu.

                                          1988-Německo DG PARO-do involutivních  forem zahrnuje jen atrofii parodontu a parodontální recesy.
                                            Zánět 

                                          1989 AAP,pět kategorií periodontitid 

                                           Zánět + Regrese:                    

                                          1990- ICD-10 (s periodontosou)    
příloha 6.- Oscar Weski(1879-1952)  vytvořil vlastně dvě klasifikace-v r.1921 svou vlastní,která vše označuje slovem atrofie  a později v r. 1931 tzv.„ Züricher nebo Weski Tafel“,kde najdeme dystrofii,atrofii i zánět.1921-Atrophia paradentii marginalis totalit (senilní a juvenilní atrofie),2. Atrophia paradentii marginalis partialis,2.1.-bez prohloubená chobotů s horizontální atrofií,2. 2.-s prohloubením chobotů 2.2.a) supraalveolární chobot při horizontální atrofii  b) intraalveolární chobot při vertikální atrofii 

                  1931-FDI-(Züricher oder Weski Tafel)- 1.Gingivitis marginalis suppurativa              2.Paradentose     2a-Paradentitis   profunda(simplex)   2b –Dystrophia diffusa   2c -Paradentitis dystrophica complicata, 3-Alveolaratrophie ,   3a-atrophia praecox,  3b-atrophia senilis

 příloha 7- r.1924-byla v Německu založena ARPA –„Arbeitsgemeinschaft für Paradentosen Forschung“,od r.1929 (do r.1945)vydávala ARPA periodikum „Paradent“ . V roce 1951 už kariera Paradentozy končí a 12. kongres ARPA v Madridu už jí říká Parodontoza a Parodontopathia.
              V USA se používá předpona Perio-,tedy Periodontium a proto se anglosasů týkala jen změna  přípony -osis/-itis. K pojmu Periodontium se v češtině váže dvojí význam-buď je to výraz anglický a označuje Parodont jakožto komplexní závěsný aparát zubu v jeho plném rozsahu,nebo jde o výraz v evropském pojetí a označuje pouze periodontium .Mutschelknaus vysvětluje Parodont=okolo zubu,Periodont=těsně okolo zubu.České oficiální názvosloví překládá (angl-).Periodont=(čes.)Parodont,přičemž (angl.)Periodontitis=(čes.)Parodontitis.Kromě toho ale existuje i český pojem Parodontitis 

pro pulpoperiodontální zánět.

příloha 7.-porovnání modelů histopatogeneze parodontitidy-
Histopatogenese Mutschelknaus:  Při plakem podmíněné parodontitis probíhá nemoc ve 4 fázích: 

                                                                          1.Stadium iniciální léze-v oblasti spojovacího epitelu po několika dnech působení plaku –zmnoží se sulkální tekutina,do exsudátu vstoupí sérový extravaskulární protein,dojde ke zvýšené migraci PMNdo spojovacího epitelu a do sulcu.Je zřetelná vaskulitida a dilatace subepiteliálního cévního plexu a tvorba jednostěnových endotelových cév.Dále dochází k destrukci perivaskulárního kolagenu a uvolnění dna sulcu.

                                                                    2. fáze časné léze vzniká za 4-10 dní z neléčené iniciální léze a odpovídá chronické gingivitidě bez pravých chobotů.Je charakteristická silným lymfocyto-makrofágovým infiltrátem bezprostředně pod spojovacím epitelem.Plazmocyty se zde nalézají jen řídce na rozdíl od leukocytů(PMN),které ve velkém počtu migrují do sulku a spojovacího epitelu.Fibroblasty jsou většinou poškozené,což vede k dalšímu odbourávání kolagenních vláken.Proliferací bazálních buněk se spojovací epitel prodlužuje do pojivové tkáně.

                                                                   3. fáze zralá etablovaná- vzniká po několika týdnech z fáze časné léze a odpovídá počátku parodontitidy.Může trvat několik let a je při odpovídajícím ošetření reversibilní.Vedle probíhajícího akutního zánětu proliferuje spojovací epitel apikálně a laterálně.Choboty se tvoří pouze v gingivě,protože nedochází k odbourávání alveolární  kosti.V pojivové tkáni se se nachází bohatý cévní infiltrát (z více než 50% z plazmatických buněk)chudý na kolagen,který se nalézá u dna a podél stěny  chobotu.Skrze pojivovou tkáň a spojovací epitel dochází k vysoké migraci PMN a imunoglobulinů. 

                                                                4.fáze pokročilé léze –dochází ke zvýšenému odbourávání kolagenu,k destrukčním procesům v alveolární kosti a k proliferaci spojovacího epitelu apikálně a laterálně.Kolagenní pojivová tkáň a alveolární kost se přemění v granulační tkáň.Dochází též ke změně cytoplazmy plazmatických buněk.Tvoří se pravé choboty,ztrácí se attachment a počíná ztráta kosti.

                                                                Střídají se aktivní fáze-exacerbace a pasivní fáze-stagnace.

                                                                                Při exacerbacích dochází k ulceracím chobotu,kdy je tkáň zaplavena velkým množstvím PMN a přilehlá kost vykazuje vysokou hustotu osteoklastů. 

                                                                               Při pasivní fázi stagnace jde o subakutní zánět bez ulcerací a infiltrát se skládá převážně z plamatických buněk.

Histopatogenese Škach: Parodontitis-Alveolární kost –Zánět se v parodontu šíří apikálně především skrze kost a přímé šíření zánětu periodontální štěrbinou je především u přetížených zubů.

Zánět se projevuje hlavně v kostní dřeni,proniká do alv. kosti na limbu alveolu v místech,kde spongiozní prostory otvírají do supraalveolárního vaziva a kolem cév.

Ve dřeňové prostoře se objeví zánětlivý infiltrát ,řídká vazivová tkáň se homogenizuje fibrinem a postupně se tvoří granulační tkáň.Pokud převládnou leukocyty,obsah lakuny se podobá mikroskopickému abscesu,ale nedochází k nekroze ani k sekvestraci,nýbrž zánět se projevuje pouze resorpcí a apozicí nové kosti.  

                    -Gingiva-zdravá-V sousedství úponu epitelu je konstantním nálezem zánětlivý infiltrát z plazmatických buněk a lymfocytů i u klinicky zdravé gingivy. Pokud je gingiva klinicky zdravá,zasahuje infiltrát pouze k prvním svazkům kolagenních vláken upnutých do zubního cementu.

                               -gingiva -při Parodontitis -je vždy  ve stavu chronického katarálního zánětu.Infiltrát se rozšíří do celého gingiválního i subgingiválního pojiva,kde tvoří shluky mezi snopci kolagenních vláken a nejhlubší bývá v sousedství epitelu,zejména pod epitelem lemujícím dásňový ,resp.parodontální chobot .Kromě plazmatických buněk a lymfocytů se v něm objevují PMN. Ve stromatu dásně dochází k novotvorbě vaziva a kapilár (granulační tkáň)a vždy je tu hyperemie a edem. Vlastní epiteliální úpon bývá rozrušen pouze na malé části obvodu zubu a zachovává si schopnost regenerace obnovováním buněk z germinativní vrstvy.Orban uvádí,že buňky ep.úponu jeví  degenerativní změny.Při Parodontitis se nachází tzv. plošný úpon epitelu,který má na podélném řezu tvar prstovitého výběžku tvořeného několika vrstvami buněk.

                                           -při pokračující Parodontitis proniká skrze ligamentum cirkulare zánětlivý infiltrát k vrcholu /kosti/alveolu,mezi supraalveolárními vazy se tvoří hustá hnízda infiltrátu ,která po delší době pronikají i mezi vlákna vazů jak supraalveolárních tak v periodonciu.Supraalveolární vazy  jsou odolnější než dentogingivální vazy,asi proto,že oběma konci jsou v cementu a neztrácejí úpon při resorbci alveolu.Zůstávají tak zachovány i když se par.chobot prohlubuje. 

                     -Periodontitis-chronický nespecifický zánět s občasnou akutní exacerbací,šíří se přímo a podél cév,rozruší dentogingivální uzávěr a na dnu chobotu vytvoří trvalý zánět bránící vyzrání tkáně ve vazivovou jizvu.granulační tkáň tak zůstává trvale nezralá a může tak uplatnit svůj resorpční účinek na závěsný aparát a alveolární kost.Kromě zánětlivých změn pozorujeme v periodonciu také primární regresivní změny,z nichž nejčastější je atrofie.

                   Periodontium-hyperemie,edem,zánětlivá infiltrace + alterace +primárně regresivní změny z přetížení.

                                         -zánětlivý infiltrát proniká do periodoncia ze supraalveolární oblasti  -podél cementu a –z lakun alveolární kosti.Masivní infiltrát bývá pod dnem parodontálního chobotu.Řidký zánětlivý infiltrát však často postihuje většinu nebo celé periodoncium.

                                         -hyperemie a edem bývá omezen na okolí par. chobotu ,celé periodoncium postihuje jen u přetížených zubů.

                                        -periodontální vazy-při pomalé resorpci neztrácejí vazy hned svůj kostní úpon,ale přestavují se a prodlužují transpozici úponu.Jakmile se alveolární hřeben sníží,ztratí vazy svůj kostní úpon a vaz se zvolna destruuje toxiny mikrobů a fermenty rozpadlých leukocytů.Pozvolná destrukce vazů nemá charakter hnisavého rozpuštění.Fragmenty buněk a kolagenních vláken se pravděpodobně stále resorbují. 

                   -Aveolární kost-na boční stěně alveolu dochází k resorpci kosti,nejdříve u okraje parodontu.Rozšiřuje se tak periodontální štěrbina. 

                   -Cement- změny při Parodontitis nejsou nijak zvlášť patrné,většinou(při nedostatečném zatížení) jde o hypertrofii v apikální oblasti,které se směrem k incizi pozvolna vytrácí.Hypertrofie je ze sekundárního cementu,který má jen málo Sharpeyových vláken.Ale (při přetížení) může dojít k resorbci ,kdy se tvoří prohlubně s poloměsičitými Howshipovými lakunami hlubokými někdy až do dentinu ,zejména apikálně .

Histopatogeneze Rateitschak: 
                                  Zdravá gingiva-interakce mezi hostitelem a plakem vede ke stavu,který by ve 20.letech 20.století byl označen jako „fyziologický zánět“.Dentální plak se za několik hodin po řádném vyčištění zubů znovu zkonstituuje jako biofilm nad peliculou zubů i nad měkkými tkáněmi,odkud nebývá vždy čištěním odstraněn.Zpočátku jde o proliferaci gram pozitivních bakterií,které nejsou vůči tkáním hostitele invazivní.Pojivová tkáň(connection tissue) Z subepiteliálních venul vychází malé množství PMN jakožto jediných zánětlivých buněk.Nejsou známky poškození fibroblastů ani kolagenu. 

                                                  Established gingivitis-je-li dovoleno plaku růst a zrát na zdravé gingivě,přerostou rychle gram negativní bakterie a jejich metabolity-lipopolysacharidy (LPS) proniknou spojovacím epitelem(junction epitelium)do pojivové tkáně.To vede k časné gingivitidě (Early gingival lesion=early gingivitis-Page a Schroeder 1976),což je stav trvající 4-14 dní,zmnožení sulkální tekutiny a PMN,subepiteliálně se objevují T-lymfocyty,Je pozorovatelná počínající ztráta kolagenu,alterace fibroblastů a začínající laterální proliferace spojovacího epitelu.(junction epithelium).Early gingival lesion je předstupeň Established gingivitis a trvá od 4 do 14 dnů.U dětí může ovšem trvat dlouho.  
                                                 Patogenezi lidské parodontitidy vykládá R. takto:

celkově Genetické a negenetické rizikové faktory ovlivňují metabolismus pojiva a kosti v parodontu a současně i zánětlivou imunitní odpověď(dále zkráceně zánět).Místně pak bakterie v biofilmu(plaku) působí lipopolysacharidy (LPS) a antigeny na zánět,ze kterého zpětně se do něj dostávají polymorfonukleární granulocyty (PMN=neutrofilní leukocyty) a protilátky.Zánět pak  působí cytokiny,prostanoidy a matrixmetaloproteinázami na metabolismus pojiva a kosti v parodontu,což dohromady vede ke klinickým projevům nemoci. 

                Progresivní parodontitis je charakterizována nejen zvýšeným výskytem bakterií,ale i všech lipopolysacharidů(LPS)a také prozánětlivých mediátorů,TNF alfa,IL-1 a IL-6 a prostaglandinů obzvláště PGE2 a matrixmetaloproteinas (MMP).
               Naproti tomu zdravý nebo stabilizovaný parodont má nízkou hladinu bakteriálních lipopolysacharidů (LPS) ,zato však vyšší hladinu protizánětlivých cytokinů jako IL-10,TGF beta a TIMP,což jsou inhibitory MMP.
                       Rateitschakova představa imunity:          

První linie obrany je nespecifická,vrozená imunita,pracující fagocytosou (PMN ,NK a monocyto-makrofágy)a akutním zánětem ,humorálně s typickým C-reaktivním proteinem z jater,řízen je mediátory ,t.j. bradykininem,prozánětlivými cytokiny a prostaglandiny. 

           Nejdřív se zapojí PMN z gingiválního sulku odkud se dostanou diapedesou z vlásečnic do tkáně,jsouc chemotaxí přitahovány k opsonizovaným mikroorganismům,které fagocytují a vytvoří tak fagozomy a následně v průběhu oxidativního spalování fagolysozomy.Nakonec vypustí mediátory. 

     Jako druhý se zapojí Monocyto-makrofágy.Po stimulaci Lipopolysacharidy,cytokiny a komplementem C3a,b až C5a,b,fagocytují bakterie,imunokomplexy,viry,parazity i Tumorózní buňky. T-lymfocytům pak předkládá antigeny fagocytovaných bakterií pomocí MHC-II receptoru.Kromě toho vyměšuje cytokiny,části komplementu a kyslíkové radikály. 

Humorálně v krvi cirkulují faktory C1až C9 komplementu a z nich se C3A a C5A aktivují přímo lipopolysacharidy bakterií  a způsobí chemotaxi PMN ,nebo se aktivují faktory C3B a C5B nepřímo komplexy antigen-protilátka a způsobí fagocytozu skrze opsonizaci.  

Specifická ,získaná imunita jako druhá linie obrany-jejich klíčovou buňkou jsou T- a B- lymfocyty.Trvá jistou dobu,než se spustí,ale má funkci paměti a imunizace.

