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1. Cil prace

Cilem teoretické CcCasti bakalarské prace je uvést v souvislost
problematiku parodontopatii a onemocnéni srdce. Pozornost je vénovana
anatomii parodontu, nejcastéjSim onemocnénim zavésného aparatu zubf,
mechanismem jejich vzniku a hlavnimi etiologickymi faktory. V dalSich
kapitolach je popsano srdce, jeho fyziologie a nejcastéjsi onemocnéni, ktera
ho postihuji. Kromé jiného je zde popsana fokalni infekce odontogenniho
ptivodu.

Cilem praktické casti je pomoci dotaznikového Setifeni zjistit
povédomi a pohled dentdlnich hygienistek/hygienisti a zubnich
lékarek/lékaii na problematiku fokalni infekce dentdlniho pivodu. DalSim
cilem praktické casti bylo u vybranych pacientii pted kardiochirurgickou
operaci zhodnotit stav dutiny Ustni a troven ustni hygieny pomoci klinického

vySetreni.



2. Uvod

Oralni a celkové zdravi spolu velice Uizce souvisi. Tento vztah nabyva
na stale vétsi dtleZitosti, protoZe incidence plakem podminénych
parodontopatii, jakoZto zdroje fokalni infekce pro organismus, v dnes$ni
spolecnosti stale stoupa. Cela rada epidemiologickych studii povaZuje
nedostateCnou ustni hygienu a s ni souvisejici plakem podminéné
parodontopatie, zejména parodontitidu, za rizikovy faktor v rozvoji a snad i
vzniku srdec¢nich onemocnéni. A nejedna se pouze o choroby srdce a cév, ale i
o nemoci cerebrovaskuldrni, respiracni, revmatologické, onemocnéni ledvin,
osteopordzu ¢i predcasné porody déti s nizkou porodni vahou. Spojeni mezi
infekci oralnitho ptvodu a celkovymi onemocnénimi se déje cestou
metastatické infekce, bakterialnich toxind a systémového cévniho poskozeni,
kdy se do krevniho obéhu dostanou oralni bakterie a mohou adherovat na
vnimavy terén v organismu, kterym mitize byt napriklad poskozeny endokard
srdce. Lidé s parodontopatiemi, jakoZto chronickou infekci, jsou také vice
ohroZeni vznikem aterosklerézy a s ni souvisejicimi komplikacemi. Proto je
udrzovani spravné ustni hygieny a celkové ustniho zdravi velmi dilezitym

faktorem v prevenci vzniku nejen srde¢nich onemocnént.



3. Teoreticka cast

3.1. Anatomie parodontu

Pod nazvem parodont (= zavésny aparat zubu) (viz obrazek ¢. 1)
chapeme funkéni systém meékkych a tvrdych tkani, ktery je zavisly na
pritomnosti vlastniho zubu - vznika, kdyZ zub profezava a zanika pfti jeho
ztraté [9, 33]. Zavésny aparat zubu se sklada ze Ctyr typid tkani - gingivy,
periodoncia, zubniho cementu a kosti alveolarniho vybézku [10].

Hlavnimi funkcemi parodontu jsou: uchyceni zubu v alveolarni kosti,
zmirnovani prenosu Zvykacich sil, ochrana pred vnéjsimi Skodlivymi faktory,
oddéleni prostoru dutiny ustni od korene zubu [15]. Dale je to funkce
nutritivni, kdy parodont obsahuje velké mnoZstvi krevnich a lymfatickych
cév, poskytujicich vyzivu zubu a jednotlivym tkanim parodontu [12].

Obrazek 1 - Anatomie parodontu
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Zdroj: http:// WV\‘/v‘v.n‘écfhakézvl.cz /parodont-co-nici-paradentoza
[cit. 25. 1. 2018]

3.1.1. Gingiva

Gingiva je modifikovana sliznice dutiny ustni, pokryvajici cast

alveolarniho vybézku a ¢ast povrchu zubu, na némz sleduje paralelné pribéh
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cementosklovinné hranice a apikdlné prechazi ve sliznici alveolarniho
vybézku [9]. Zdrava gingiva ma riizovobilou aZ riZovocervenou barvu bez
prosvitajicich krevnich kapilar, ma tuzsi konzistenci a pri Setrné sondazi
dasnového Zzlabku nenese znamky krvaceni [42]. Gingivu rozdélujeme
topograficky na nékolik casti: na volnou neboli marginalni gingivu,
pripojenou neboli alveolarni  gingivu a interdentalni gingivu (papilu)
[8, 15] (viz obrazek ¢. 2).

Volna gingiva ma $itku 0,8 - 2,5 mm a nema kostény podklad.

Prostor mezi sténou zubu a vnitini plochou volné gingivy se nazyva
dasnovy zlabek - sulcus gingivae, sulcus gingivalis [43].

Rozhrani mezi volnou a pfipojenou gingivou se oznacuje jako
paramarginalni ryha a najdeme ji pribliZzné na drovni dna sulcus gingivae
[53].

Pripojena gingiva probihd od mukogingivalni hranice (coZ je hranice
mezi pripojenou gingivou a sliznici alveolarniho vybézku) do Urovné dna
fyziologického dasnového Zlabku, kde smérem koronarnim prestupuje ve
volnou gingivu [42]. Pripojenda gingiva je Sirokd zhruba 0 - 9 mm
a vazivovymivlakny je pevné pripojenda k alveolarni kosti a zubnimu
cementu. Je tedy vii¢i svému podkladu nepohybliva. Zdrava gingiva ma jemné
dolickovany povrch (tzv. stippling) a pokud dojde k zanétu, stippling mizi
a gingiva se stava hladkou a lesklou.

Z Klinického hlediska je velmi dulezitd Sitka pripojené gingivy.
Minimalni $ifka, pri které jeSté pripojend gingiva plni svou funkci, je ve
frontalnim Useku 2 mm a v lateralnim tseku 1 mm. Pokud neni splnéna tato
minimalni $ifka, dochazi ke stavu tzv. mélkého vestibula [9].

Interdentalni gingiva vypliiuje plochu mezi dvéma zuby
a aproximalné zcCasti objima plosku kontaktu sousednich zubd [15, 42].
Interdentalni papila ma vestibularni a oralni cip, mezi nimiz je vkleslina,
nazvana jako col (sedlo) [15]. Pokud je zdravy parodont a fyziologicky
postavené zuby, mezizubni papily zcela vypliuji interdentalni prostory tvaru

trojuhelniku. Mnozstvi patologickych déjii, které postihnou gingivu,



popripadé i dalSi tkdné parodontu, postiZzenim mezizubnich papil zacinaji.

Dojde k jejich zbytnéni nebo naopak ke ztraté [42].

Obrazek 2 - Dolni frontalni isek
(OO
\v,ﬂf‘jt’\/\-/

Zdroj: SKACH, M., et al. Zdklady parodontologie. Praha: Avicenum,
1984, str. 10.
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3.1.2. Sulcus gingivalis

Sulcus gingivalis neboli dasnovy Zlabek je uzky Stérbinovity prostor
mezi okrajem gingivy a povrchem zubu. Cirkularné obklopuje zub a je
ohrani¢en ve sméru centralnim povrchem skloviny nebo zubniho cementu,
lateralné oralnim epitelem sulku a apikalné spojovacim epitelem [15].

Sulcus gingivalis je hluboky 0,3 - 0,5 mm (tzv. histologicka hloubka)
[41]. Podle WHO je jeho fyziologickd hloubka do 3,5 mm (tzv. klinicka
hloubka). Pokud dojde ke zvétSeni této fyziologické hodnoty zZlabku, pak

mluvime o parodontalni kapse, pravé ¢i nepravé [42].

3.1.3. Periodoncium

Periodoncium je soubor periodontalnich vazii, které se skladaji ze
svazkli kolagennich vlaken, které zajiStuji pevné, ale soucasné i pruzné
spojeni zubu s kostnim ltizkem [42]. Je to hojné prokrvena vazivova tkan,
obsahujici zna¢ny pocet bunék i vlaken. Vypliiuje periodontalni Stérbinu,
ktera se nachazi mezi povrchem cementu, kryjicim kofen zubu a alveolarni
kosti [15]. Mutschelknauss uvadyi, Ze Sifka periodontalni Stérbiny se pohybuje
mezi 0,14 - 0,4 mm [33].

Periodontalni vazy se déli anatomicky na dvé velké skupiny:
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Supraalveolarni (= plexus fibrosus marginalis), které se nachazi nad
urovni kosti alveolarniho vybézku a zajiStuji turgor gingivy a jeji relativné
pevné prilnuti k povrchu zubu [43]. Tyto vazy se dale déli podle dvou kritérii:

a) podle pribéhu - na vazy horizontdlné, vertikdlné c¢i Sikmé

probihajici

b) podle toho, které tkané spojuji - na vazy dentogingivalni,

alveologingivalni, dentoalveolarni, intrapapilarni, transseptalni,
cirkularni a jiné [9].

Intraalveolarni (= ligamentum periodontale), které se nachazi pod
urovni kosti alveolarniho vybézku. V periodontalni Stérbiné probihaji od
kostni stény alveolu sikmo apikalnim smérem k povrchu zubniho kotene. Od
hrotu zubniho korene se rozbihaji radidlné do vSech stran, v oblastech
rozvétveni korentli u vicekotrenovych zubii spojuji oblast furkace s vrcholem

mezikorenového kostniho septa [42].

3.1.4. Zubni cement

Zubni cement je tkan podobna hutné kosti, kryjici kréek a koren zubu
[22]. Nejsilnéjsi vrstva cementu je v misté apexu korene a nejtenci v oblasti
krcku.

V disledku etapovitého vytvareni tvrdych zubnich tkani prekryva
zubni cement v 60 % piipadl sklovinu v oblasti cementosklovinné hranice,
ve 30 % pripadli k sobé obé tkané tésné naléhaji a v 10 % miiZeme na
povrchu kofene najit nekryty dentin [42, 43].

Hlavnim tukolem cementu je upevnéni zubu v alveolu [33]. Na jeho
existenci je vazana piitomnost intraalveolarnich periodontalnich vazi [43].

Zubni cement se déli histologicky na tfi typy:

Acelularni afibrilarni - neobsahuje buiiky ani kolagenni vldkna, to
znamena, Ze se nijak nepodili na pripojeni periodontalnich vazi k povrchu
zubu.

Acelularni fibrilarni (primarni) - je to tenka vrstva mineralizované
hmoty a nachazi se predevSim v cervikalni a stfedni tretiné zubniho korene.

Vytvari se jako prvni soucasné s vyvojem zubu.
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Celularni fibrilarni (sekundarni) - vznikd po ukonceni vyvoje zubu
na zakladé vlivu starnuti, na mistech, kde dochazi k priliSnému zatézovani
nebo traumatu. Nachazi se zejména v oblasti hrotu korene a v oblasti
rozvétveni korent, kde je jeho vrstva nejsilnéjsi [22, 43].

Oba typy cementu jsou tvoreny burikami cementoblasty, které se pak

uloZi do hmoty jako buriky cementocyty [33].

3.1.5. Alveolarni kost

Alveolarni vybézek je ¢ast horni a dolni Celisti, drzici a chranici zuby.
Alveolarni kost je tvorena kompaktou a spongi6zou.

Kompakta (lamina compacta) - je tvoiena zevni kompaktou, ktera je
krytd dasni a vnitfni kompaktou (lamina cribriformis), ktera je soucasti
zavésného aparatu zubu.

Vnitini kompakta, pokryvajici vnitfni sténu zubniho lizka, obsahuje
mnohocetné perforace - lamina cribrosa pro prostup cév, nervii a upont
periodontalnich vazi [12].

Pod kompaktou je uloZena spongiéza a kostni dieni [42].

Zubni lizka jsou od sebe oddélena mezizubnimi (interdentalnimi)
septy. Kofeny u vicekorenovych zubl potom septy mezikofenovymi
(interradikularni, intraalveolarni).

Alveolarni kost se béhem zZivota méni (remodeluje). Za proces
remodelace jsou odpovédné Kkostni buiilky - osteoblasty, osteocyty

a osteoklasty. Jakmile dojde ke ztraté zubu, alveolarni kost atrofuje [15].

3.1.6. Cévni a nervové zasobeni parodontu

VSechny tkané parodontu (kromé zubniho cementu) jsou zasobeny
z krevnich cév maxilly a mandibuly - z vétvi a. carotis externa (a. maxillaris
a a. alveolaris inferior).

Nervové zasobeni je tvoreno senzitivnimi a vegetativnimi nervovymi
vlakny, ktera se do tkani parodontu dostavaji cestou vétvi trojklanného
nervu. Senzitivni vlakna maji nervova zakonceni zaznamenavajici bolest, tlak

a dotyk. Vegetativni vlakna ridi vazomotoriku cév parodontu [9, 42].
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3.2. Parodontopatie

Parodontopatie jsou onemocnéni zanétlivého i nezanétlivého piivodu,
vedouci k poskozeni zavésného aparatu zubu [15, 45].

Dle stupné postiZzeni délime parodontopatie na gingivitidy
a parodontitidy. U gingivitid jeSté nedochazi k poruSeni dentogingivalniho
spojeni, kdeZto u parodontitid uz doSlo k poskozeni dentogingivalniho

spojeni a dalSich struktur zavésného aparatu zubu. [49].

3.2.1. Klasifikace parodontopatii

Déleni onemocnéni parodontalnich tkani existuje znané mnozZstvi.
Mezinarodné uznavana klasifikace parodontopatii z roku 1999 je rozliSuje do
nasledujicich skupin (podle AAP - American Academy of Periodontology):
onemocnéni gingivy; chronicka parodontitida; agresivni parodontitida;
postiZeni parodontu pri celkovych chorobach; neKkrotizujici
parodontalni choroba; parodontalni abscesy; pulpoparodontalni
postiZeni; vrozené a ziskané deformity a atypie tkani parodontu.
Klasifikace je kompletné uvedena v priloze €. 1.

Nejcastéji se vyskytujici onemocnéni parodontu jsou plakem

podminéna gingivitida a chronicka parodontitida [8].
3.2.2. Etiopatogeneze zanétlivych parodontopatii

3.2.2.1. Zubni mikrobialni plak

Zubni plak je charakterizovan jako vysoce organizovana ekologicka
jednotka, ktera se sklada z velkého mnoZstvi bakterii usazenych v
makromolekularni matrix bakterialniho a slinného ptivodu [20].

Ma meékkou strukturu, ktera pokryva povrch zubd, eventualné zubnich
nahrad v mistech s nedostatetnym samoocCiStovanim a nedokonale
provadénou ustni hygienou [42].

Plak je tfeba rozlisit od bilé, krémovité hmoty nazyvané materia alba,
kterd je tvorend volnou kumulaci zbytkl potravy, bunék a mikroorganismut

alze ji odstranit proudem vody. Na rozdil od materia alba, je zubni plak
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relativné pevné prichycen k povrchu, ktery pokryva a da se odstranit pouze
mechanicky [20]. Dalsimi mékkymi povlaky, které samy o sobé nejsou
patogenni, ale slouzi jako nosice plaku, jsou food debris (= zbytky potravy)
a food impaction (= vmezerené zbytky potravy) [9, 15]. Typické je, Ze slozeni
a struktura se odliSuje podle mista, kde se nachazi a Ze zubni plak prochazi
neustalou proménou a vyvojem [20].

Podle lokalizace se zubni plak déli na fissuralni, koronarni,
supragingivalni a subgingivalni. Jednotlivé druhy plaku se od sebe lisi
slozenim mikrobialniho spektra, kdy pro vznik a rozvoj plakem podminénych
parodontopatif je nejvyznamné;jsi zejména subgingivalni plak [42].

Vyvoj zubniho mikrobialniho plaku

Tvorba plaku je podrizena dynamické rovnovaze mezi mikroflérou
dutiny astni a velkym mnoZstvim faktorli, které mohou rist bakteridlnich
slozek plaku bud’ podpofit, nebo potlacit [7].

RozliSujeme tii stadia vyvoje zubniho plaku:

1. stadium - na ociSténém povrchu v dutiné ustni se béhem nékolika
minut az hodin zacne tvofrit vrstva ze slinnych proteini - tzv. ziskana pelikula
[9, 53]. Jeji sirka dosahuje po 2 hodinach asi 100 nm a po 48 hodinach 500 -
1000 nm [9, 46]. Pelikula hraje zasadni roli pfi nasledném usazovani bakterif
[33].

2. stadium - v této fazi dochazi béhem nékolika hodin az 2 dnu ke
kolonizaci pelikuly bakteriemi. Prvni mikroorganismy lze identifikovat asi za
2 hodiny [33, 46]. Pri primarnim osazeni se zde vyskytuji mikroorganismy
schopné adheze, jeZz maji na svém povrchu tzv. glykokalix, tvorenou
souborem vlaken zvanych fimbrie a pili, na jejichZ koncich jsou tzv. lecithiny
a adheziny, které maji specifickou afinitu k ziskané pelikule [9]. Jedna se
predevSsim o fakultativné anaerobni, grampozitivni koky jako napt.
Streptococcus  mutans, Streptococcus  mitis, Streptococcus  sanguis,
Streptococcus salivarius a aktinomycety [33]. DalSim podstatnym znakem
téchto mikroorganismii je schopnost vytvaret extraceluldrni polysacharidy

(glukany a fruktany), které slouZi jako energetickd rezerva a také tvori
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Zadouci podminky pro uchyceni a kolonizaci dalSich mikroorganismi [9, 53].
Béhem 8 - 12 hodin se stane povlak zubu souvislym [53].

3. stadium - je vyznacné zménou v bakteridlni fléte. S pribyvajici
kumulaci plaku se zvétSuje jeho $ifka, a tim miiZe v hloubce vzniknout
anaerobni prostfedi. Anaerobni prostredi umozZnuje kolonizaci hlavné
fakultativné anaerobnim bakteriim. Mikroorganismy, které se zde vyskytuji,
jsou gramnegativni koky (napft. Veionella, rod Neisseria), grampozitivni tyCky
(napft. rod Actinomyces, Corynebacterium) a gramnegativni tycky (napf. rod
Bacteroides) a nakonec i oralni spirochéty. Po tfech tydnech zcela prevladaji
anaerobni bakterie [9, 33]. Bakterie produkuji produkty své latkové vymény
jako napriklad glukany a levany, které jesté vice posiluji vazbu mezi
povrchem zubu a dal$imi bakteriemi [33]. Vznika tzv. zraly plak, ktery ma
typické usporadani, kdy na povrch zubu s pelikulou palisddovité nasedaji
vlaknité mikroorganismy, které se méni v prostorovou sit, v niz se vyskytuji
kolonie kulovitych a tyCkovitych bakterii. MnoZstvi anaerobnich
mikroorganismli se smérem k povrchu sniZuje [9]. Ve zralém plaku se
zacCinaji objevovat kalcifika¢ni centra, ktera tvori zaklad pro tvorbu zubniho
kamene.

SloZeni zubniho mikrobialniho plaku

Zubni mikrobidlni plak se sestavd ze ziskané pelikuly,
mikroorganismti a intermikrobialni substance, ktera se skldda zejména
z glykoproteinii ze sliny ¢i gingivalni tekutiny a z extracelularnich
polysacharidli mikrobidlntho piivodu. VétSinu objemu plaku vytvari
mikroorganismy (70 - 80 %) a jen v subgingivalnim plaku se jich nachazi
témeér 500 druhti a poddruhd.

Mikroorganismy zubniho plaku mliZeme rozclenit do skupin, které se
lisi svym Zivotnim zplisobem (aerobni, anaerobni), svou morfologii (koky,
tycky, spirochéty) a na ty, které jsou nezaraditelné (kvasinky, prvoci) (viz

tabulka ¢. 1).
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Tabulka 1 - Pfehled mikroorganismii zubniho plaku

Fakultativné Striktné anaerobni
anaerobni
Gramy Koky St{ﬂeptococcus Sp. Peptostreptococcus sp.
Micrococcus sp. Peptococcus sp.
Actinomyces sp. Actinomyces sp.
Bacterionema sp. Arachnia sp.
Gram+ tycky Rothia sp. Eubacterium sp.
Nocardia sp. Propionibacterium sp.
Lactobacillus sp. Bifidobacterium sp.
Neisseria sp. Veillonella sp.
] Branhamella
Aggregatibacter Bacteroides sp.
Capnocytophaga sp. Fusobacterium sp.
Gram- tycky Eikenella sp. Wolinella sp.
Haemophilus sp. Leptotrichia sp.
Selenomonas sp.
Spirochéty a dalsi Treponema sp. Mycoplasma sp. Candida sp.
mikroorganismy Entamoeba gingivalis Trichomonas tenax

Zdroj: DRIZHAL, I, SLEZAK, R. Zdklady parodontologie. 1. vyd. Praha:
Karolinum, 1993. ISBN 80-7066-811-3.

Zastoupeni mikroorganismu v plaku je velmi variabilni, individualné
rizné, kdy se lisi slozeni u jedince i u jednotlivych zubt, v jednotlivych
parodontalnich kapsach, v rliznych fazich stejného onemocnéni [9].

Subgingivalni plak se od jinych forem lisi, diky svému uloZeni, kdy se
na povrchu korene zubu nachazi rozdilné silna vrstva pevné drziciho plaku,
vnémz prevladaji grampozitivni koky a vlaknité mikroorganismy. MiiZe tu
dojit ke kalcifikaci a vzniku subgingivalni zubniho kamene. Tuto vrstvu
nazyvame plak adherujici. Jako plak neadherujici (plovouci, volny)
oznacujeme vrstvu, ktera je pro parodont nejvice nebezpecna a je tvorena
anaeroby, predevSim gramnegativnimi tyckami a spirochétami. V obdobi
akutniho zanétu a progrese onemocnéni tato vrstva nartsta [42].

Bakterie Skodlivé pro parodont jsou predevsSim z rodu Bacteroides,
Porphyromonas a Prevotella, dale rody Fusobacterium, Eikenella,
Aggregatibacter, Actinomyces, Treponema. Nékteré dalsi druhy bakterii
parodontu sice pirimo neskodi, ale jejich pritomnost je nutna k vytvoreni

dobrych podminek pro Skodlivé mikroorganismy. Jedna se napiiklad o rody
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Streptococcus, Corynebacterium, Rothia, Veillonella, Neisseria apod.
U nékterych dalSich mikroorganismd, jako jsou oralni protozoa - Entamoeba
gingivalis, Trichomonas tenax, kvasinky rodu Candida, grampozitivni
anaerobni koky, nékteré dalsi gramnegativni anaerobni tycky napt. Wolinella
recta, Campylobacter rectus, dosud nezname jejich Skodlivy uUCinek na
parodont [42].

Ve  zdravém  gingivalnim  sulku prevazuji = grampozitivni
mikroorganismy, zvlaSté Streprococcus sanguis, Streptococcus mitis,
Actinomyces viscosus. Se stupniujicim se zanétem dasni, dochazi ke zméné ve
slozeni subgingivalni mikrofléry od grampozitivnich kokd ke
gramnegativnim ty¢kdm a spirochétdm. Také se zdvojnasobuje pocet
Actinomyces  viscosus a  streptokokl, vytvarejicich extracelularni
polysacharidy. Specifickd mikrofléra pii zanétu dasni obsahuje rod
Actinomyces, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Prevotella
melaninogenica, rod Haemophilus [33]. Pri prechodu z gingivitidy do
parodontitidy se zvySuje pocet pohyblivych ty¢ek a spirochét. Subgingivalni
mikroflora obsahuje prevazné gramnegativni anaerobni tycky hlavné
Porphyromonas gingivalis, Prevotella melaninogenica, Prevotella intermedia,
Tannerella forsythensis , Fusobacterium nucleatum a Campylobacter rectus [7,
33].

Skodlivé piisobeni plaku na tkané parodontu

Mechanismus S$kodlivého piisobeni na tkané parodontu je dvojiho
typu. Vzdy se uplatni ucinek Skodlivych produktd plaku, ale jen nékdy
dochazi k pfimé invazi mikroorganismi do tkani parodontu.

Skodlivé produkty plaku jsou zejména vysokomolekuldrni latky
s chemotaktickym, antigennim a mitogennim uGc¢inkem napfi. endotoxin
(lipopolysacharid) uvoliiovany pii rozpadu bunécnych tél gramnegativnich
bakterii, dale peptidoglykan ze stén grampozitivnich bakterii a extracelularni
a intracelularni polysacharidy bakterialniho ptivodu.

Parodontu svym plisobenim Skodi také bakteridlni enzymy predevsim
protedzy, mukopolysacharidazy (hyaluroniddza), neuraminidaza, neutralni

proteazy (elastaza, kolagenaza), kyselé hydrolazy (kathepsin). Dale produkty
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plaku, které plisobi toxicky, jsou organické kyseliny (kyselina mravendi,
octovd, propionova, maselnd), amoniak, thioslouceniny (sirovodik, skatoxyl,

indoxyl, karaveliny) ¢i alifatické diaminy (kadaverin, putrescin) [9].

3.2.2.2. Sekundarni etiologické faktory

Sekundarni etiologické faktory nevyvolavaji samy vznik zanétlivych
parodontopatii, ale mohou zvysit retenci zubniho plaku a podporit tak
plakem podminéné parodontopatie nebo zpiisobit traumatizaci parodontu.
Tyto faktory lze rozdélit na lokalni a systémové [15, 42].

Mezi lokalni faktory se radi: zubni kdmen, ortodontické anomalie,
traumaticka artikulace, mélké vestibulum, atypicky upon slizni¢nich ras,
prirozena retenc¢ni mista pro plak, iatrogenni posSkozeni, dstni dychani,
koureni [46].

1. Zubni kAmen

Zubni kdmen je zubni povlak, ktery zmineralizoval na povrchu zubt
nebo jiném tvrdém povrchu (napf. protéza, ortodonticky aparat) v dutiné
ustni [33]. Zubni kdmen vznikd postupnou mineralizaci supragingivalniho
i subgingivalniho zubniho plaku, ve kterém se zac¢nou, asi po tfrech tydnech,
objevovat mineralizacni centra. Plivod téchto center neni objasnén,
pravdépodobné se jejich vzniku ticastni nékteré bakterie [20].

Zubni kamen se sklada ze 70 - 80 % z anorganickych sloucenin, zvlasté
v podobé fosforecnanu a uhli¢itanu vapenatého. Prevladajici fosforecnan
vapenaty se vyskytuje ve vice krystalickych modifikacich, jako hydroxyapatit,
whitlockit (charakteristicky v subgingivalnim kameni), oktakalciumfosfat,
brushit (charakteristicky v supragingivalnim kameni) [9, 38]. Organicka
slozka je sloZena z proteint a sacharidl [42]. Podle lokalizace se déli zubni
kamen na supragingivalni a subgingivalni. Oba typy zubniho kamene se
mohou vyskytovat spole¢né.

Supragingivalni zubni kdmen se nachazi nad okrajem volné gingivy,
na klinické korunce zubu, je dobre viditelny, ma Zlutou az ZlutoSedou barvu,
ktera mizZe s vékem tmavnout [31, 38]. Je mék¢i konzistence.

Predilek¢éni mista vzniku jsou v blizkosti vyvodi velkych slinnych 714z,
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tzn. v dolni celisti na lingvalnich ploSkach fezdki a v horni celisti na
bukalnich ploskach 1. a 2. molart [31, 33].

Lze jej Kklinicky diagnostikovat bez vétSich obtiZi pomoci sondy
a zrcatka [9, 31].

Subgingivalni zubni kamen je umistén pod gingivou, ma tmavou
barvu, je tvrdsi konzistence a nema predilek¢ni lokalizaci. Tvori se v pravych
i nepravych parodontalnich kapsach, ale po jejich odstranéni se mtlize objevit
i nad okrajem volné gingivy [9]. Zdrojem vapniku pro mineralizaci kamene je
gingivalni tekutina [31]. Klinickd diagnostika subgingivalniho zubniho
mnohdy je také viditelny na rentgenovych snimcich [42].

Zubni kamen slouzi predevsim jako nosi¢ zubniho plaku, protoze na
ném lépe ulpivd. Druhotné pusobi i mechanicky, kdy se gingiva zranuje
o ostré hrany zubniho kamene. A v neposledni radé, pritomnost kamene
znesnadiiuje provadéni radné ustni hygieny [42, 53]. Proto je dokonalé
odstranéni zubniho kamene nedilnou soucasti péce o parodont.

2. Ortodontické anomalie

Piitomnost ortodontickych anomalii, predevsim stésnani zubti, mtize
vést k disledkiim jako je zvySené hromadéni zubniho plaku, mechanicka
traumatizace gingivy, traumaticka artikulace, ¢i zhorSené podminky pro
provadéni radné ustni hygieny [42, 53].

3. Traumaticka artikulace

Traumaticka artikulace sice sama o sobé nevyvola zanét parodontu,
ale pokud je zanét gingivy pritomen, dochazi u pretizeného zubu k podstatné
rychlejsi destrukci parodontu, nez u zubl bez zatiZzeni [53]. Trva-li
dlouhodobé, miiZze to vést k patologickym zménam tkani parodontu, zvlast
v misté periodontalni Stérbiny, ktera se miiZe rozsifovat. Stalé pretiZeni zubu
takeé vede k zvySené pohyblivosti zubu, tim se uspisi postup zanétlivych zmén
a muze se zhorsit viklavost zubil pri parodontitidé [42]. Traumaticka
artikulace se objevuje pri bruxismu, ortodontickych anomaliich, u nevhodné

tvarovanych vyplni nebo protetickych nahrad.
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4. Mélké vestibulum

Tento stav délime na primarni (vrozené) a sekundarni (ziskané)
mélké vestibulum. O primarnim mélkém vestibulu mluvime tehdy, kdyZ se
bud’' viibec, nebo nedostatecné vyvine pripojena gingiva. Sekundarni mélké
vestibulum vznikne jako disledek nelécené chronické ulcerézni gingivitidy,
parodontitidy, atrofie parodontu, nespravné indikovaném a provedeném
chirurgickém vykonu na parodontu. Nejcastéjsi lokalizace mélkého vestibula
je v dolnim frontalnim tseku. K poSkozovani dochazi nasledujicim zptisobem:
tahem za dolni ret nastava odtahovani gingivy od zubli nebo anemizace
marginalnftho okraje gingivy, také dochazi k poskozeni dentogingivalniho
uzavéru (spojeni) a zhorSeni dstni hygieny. Mélké vestibulum je nutno 1écit,
jinak dojde k rychlé ztraté zubi [46, 53].

5. Atypicky upon slizni¢nich ras

Fyziologicky uUpon retniho frenula (slizni¢ni fasy) se nachdzi na
rozhrani pripojené gingivy a alveolarni sliznice. Jako vysoky Upon retniho
frenula miiZeme oznacit tfi stavy: ipon gingivalni, kdy se slizni¢ni Fasa upina
v pripojené gingivé; upon papilarni, kdy dpon koné¢i v mezizubni papile
aupon papilou prochazejici, kdy upon prochazi do ordlni strany papily.
Atypické upony slizni¢nich fas poSkozuji dentogingivalni uzavér (spojeni)
mechanickym tahem, ¢imz dojde ke snadnéjSimu priniku metaboliti zubniho
plaku do tkané gingivy [46, 53].

6. Prirozena reten¢ni mista pro plak

Jsou mista na zubech, ktera jsou sice fyziologicka, ale svym
uspofadanim na sebe kumuluji zubni plak, ktery pak ptsobi obtiZe. Jedna se
predevsim o fissury v mistech furkace korent molarti a premolart, fissury na
ordlnich ploskach hornich frontalnich zubi, sklovinné perly a presahy ve
furkacich [46]. Z dlivodu retence zubniho plaku a zhorSené moznosti jeho
odstranovani je vznik parodontalni kapsy v téchto mistech snazsi a rychlejsi
[42].

7. Iatrogenni poskozeni

Zde se jedna hlavné o chybné stomatologické oSetfeni, které cini

z mist diive dobfte Cistitelnych, mista s vysokou retenci zubniho plaku. Do
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této kategorie se tradi naptiklad nespravné zhotovené, previslé, nerovné,
porézni vyplné; subgingivalné ponechané zbytky vyplnovych a fixacnich
materiald; netésnici korunky a jiné Spatné vyrobené protetické prace; fixni
ortodontické aparaty pri nedostatecné ustni hygiené. Tyto iatrogenni faktory
slouzi jako reten¢ni mista pro plak a mohou také mechanicky poSkozovat
gingivu a periodoncium [42, 46].

8.  Ustni dychani

U pacientli s nadmérnym dychanim usty je zvySena dispozice pro
vznik a urychleni rozvoje parodontopatii [33]. Dochazi k tomu, protoze se
nadmérné vysusSuje sliznice dutiny udstni, tim se zvySuje lepivost zubniho
plaku a omezuje se antibakteridlni plisobeni slin a sulkuldrni tekutiny [15,
42].

9. Koureni

Koureni je pokladano za velmi dileZzity faktor pfi vzniku a rozvoji
parodontopatii [15]. Skodlivy u¢inek koufeni je dan jednak
sympatomimetickym (vazokonstrikcnim) a chemotaktickym efektem
nikotinu a jeho metabolit( a také drazdénim parodontalnich tkani dehtovymi
zplodinami [42]. Vazokonstrik¢ni uc¢inek nikotinu zpomaluje proces hojeni
[15]. Proto také kuraci maji mensi krvacivost i pri rozsahlejSim poSkozeni
parodontalnich tkani. Koureni miiZe byt jednim ze zasadnich divod recidivy

parodontitidy [42].

Mezi systémové faktory patii: celkovd onemocnéni, puberta, gravidita,

klimakterium, nezadouci ucinky l1éciv, chybna dieta [42, 46].

1. Celkova onemocnéni

NejvyznamnéjSimi celkovymi chorobami ve vztahu k parodontu jsou

diabetes mellitus, AIDS, hematologickd onemocnéni, Downlv syndrom,
Papillon-Lefevriv syndrom [46]. U vétSiny téchto nemoci jsou pritomny
imunitni defekty, které hraji svou roli ve vzniku a progresi nemoci parodontu
[9].

2. Nezadouci ucinky 1éciv

Léciva jako hydantoinaty, blokatory kalciového kanalu, cyklosporin A,
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cytostatika, kontraceptiva a jina hormonalni terapeutika mohou vyvolat
rizné typy gingivitid [46]. Objevuje se napiiklad polékova hyperplasticka
gingivitida, gingivitida vyvolana kontraceptivy. Vznik gingivitidy mtze byt
pocatkem zanétlivych parodontopatii a pokud se nijak neléci, muze
vzniknout parodontitida.
3. Chybna dieta
Casty a kontinualni piijem potravy s kariogennimi vlastnostmi
podporuje tvorbu plaku [15].
Dalsi z celkovych faktort, které mohou podpofit vznik parodontopatif,
jsou tézké poruchy vyzivy a avitaminézy (B a C vitaminti), ty se ale v naSich

geografickych podminkach vyskytuji spiSe ziidka [9].
3.2.3. Plakem podminéné choroby gingivy

3.2.3.1. Plakem podminéna gingivitida (chronicka)

Zanét dasni - gingivitida, patii mezi parodontopatie a je to
nespecificky zanétlivy déj, ktery postihuje pouze gingivu a je provazen
tvorbou nepravych parodontalnich kapes (nedochazi k poSkozeni
dentogingivalniho spojeni) [46]. Jedna se o nejcastéjSi bakteridlni zanét
v lidském organismu a jeji vznik je primarné podminén pritomnosti plaku
[9,31]. Stupen poskozeni gingivy je v primé konsekvenci s kolonizaci
gingivalniho sulku mikroorganismy, které jsou obsaZeny v zubnim plaku [31].

Gingivitidu oznaCujeme jako prvni stupen zanétu parodontu, ktery
miZe, ale nemusi prejit do parodontitidy. Tato skuteCnost zavisi na vice
okolnostech, jako jsou: kvantita a kvalita plaku, imunita organismu a dalsi
vnitini a vnéjsi faktory [26]. Gingivitida mulze byt lokalizovana, miize
postihnout jednu papilu (papilitida) ¢i vice papil, nebo generalizovana, kdy je
zanétem postiZena gingiva v celém rozsahu chrupu [9].

Klinicky obraz pii chronickém pribéhu, ktery je nejCastéjsi, se
projevuje zarudnutim, zdufenim aZ ulceracemi na dasni. Gingiva je leskl3,
hladka, stippling vymizel, objevuje se krvaceni po vySetfeni (sondou),

zvySené mnozstvi sulkuldrni tekutiny a miize byt mirna bolestivost [15, 42].
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Onemocnéni miiZe akutné exacerbovat, coz se projevi zvySenou krvacivosti

a bolestivosti, kterd se projevuje pri klinickém vySetieni, ale i pii jidle ¢i

¢istén zubd [9].

Klinicky gingivitidu miZeme rozdélit na Ctyti stupné:

L.

IL.

II1.

IV.

stupen - Je typicky mirnym zanétlivym lemem v oblasti
marginalni gingivy. Tato faze zanétu dlouho pretrvava
a nepuisobi pacientovi zaddné subjektivni obtize.

stupen - Je charakterizovan sytéjSim zabarvenim gingivy,
lokalizace postiZeni se presunuje i na interdentdlni papily
amarginalni gingivu. Gingiva je zarudld aZ s nadechem do
fialova, neni bolestivd na podnét, konzistence je normalni
a stippling je viditelny.

stupen - Je typicky syté ¢ervenou barvou gingivy. Interdentalni
papily a okraje gingivy jsou zdufelé, stippling je vymizely,
povrch leskly, je zde mirna bolestivost na podnét a zvySena
krvacivost (nékdy i spontanni).

stupen - Vyskytuje se v praxi nejméné casto. Dochazi k tvorbé
granulacni tkané na gingivé. Tato mista jsou bez povrchového
epitelu a granulace jsou Cervené barvy, na podnét znacné
krvaceji, ale jsou nebolestivé. Z tohoto stupné se takrka vzidy

vyviji parodontitida [53].

Zanét interdentalnich papil, ktery trva dlouhou dobu, miiZe postupné

vést k jejich zaniku a otevreni interdentalniho prostoru. To vede ke zvySeni

retence zubniho plaku a dalSimu zhorSeni hygieny dutiny Gstni. Diky tomu

dochazi postupné k Sifeni zanétu do hloubky mékkych tkani az ke kosténému

interdentalnimu septu, kde na jeho povrchu miiZe dojit k resorpci kompakty

a Sireni zanétu do spongiézy. Tim vznika parodontalni kapsa [9].

Chronické gingivitidy maji dlouhodobéjsi klinicky priibéh. Prognéza

chronické gingivitidy je zavisla na spolupraci pacienta a na jeho ustni

hygiené. Pokud se chronicky zanét dasni neléci, tak se casem vyvine

vivzs

jednotlivych zubt, ale ohrozuje i funkce celého organismu [31].

23



Terapie plakem podminéné gingivitidy spocivd v profesiondlnim
odstranéni zubnich povlaki, vSech reten¢nich mist plaku, zejména zubniho
kamene (i previslych vyplni. Dale v motivaci a adekvatni instruktazi tstni
hygieny tak, aby byl pacient schopen si efektivné zubni plak odstrafiovat sam.
Pokud bude mit pacient tézky zanét, miizeme na kratkou dobu doporucit

pripravky s chlorhexidinem, ovSem pouze jako podporu 1écby, ne feSeni.

3.2.4. Parodontitida

Parodontitida je zanétlivé onemocnéni tkani parodontu infekcéniho
ptivodu, presahujici na dentogingivalni spojeni. Toto onemocnéni se
vyznacuje progresivni destrukci zavésného aparatu zubd, je provazeno
tvorbou pravych parodontalnich kapes a resorpci kosti [7, 46].

Z hlediska patologicko-anatomického u parodontitidy prevazuje
chronicky, nespecificky zanét, ktery se ucastni na naruSeni dentogingivalniho
spojeni. Zanét se dostava do periodoncia pifimo nebo podél cév a podili se tak
na vzniku parodontalni kapsy. Na dné parodontalni kapsy se udrZuje zanét,
ktery znemoziiuje spontannimu zhojeni. Nasledkem toho se granula¢ni tkan
nemtize preménit ve vazivovou jizvu a zlstava trvale nezrala. Proto se zde
miuZe uplatnit jeji schopnost resorpce okolni tkané, kdy dochazi ke znic¢eni
zavésného aparatu zubii i alveolarni kosti [53].

Klinicky obraz parodontitidy se projevuje chronickym, dlouhodobym,
zdanlivé bezpiiznakovym pribéhem, ktery zprvu nenuti postizeného ¢lovéka
vyhledat oSetfeni. Bolestivost a dalSi komplikace se objevuji aZ v pokrocilejsi
fazi této nemoci [42].

K priznakiim parodontitidy se radi plakem podminénd gingivitida,
pravé parodontalni kapsy, resorpce alveolarni kosti, foetor ex ore, odhalovani
povrchu zubniho kofene, zvySena pohyblivost zubti, posuny a inklinace zub,
hnisava exsudace z parodontalnich kapes, parodontalni abscesy,
pulpoparodontalni postizeni a ztrata zubi [15, 42].

Pokud se k parodontitidé pridruZzi dalsi faktory jako je koureni, stres,

celkova onemocnéni napr. diabetes mellitus, infekce HIV, imunodefekty
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apod., miZe dojit ke zhorSeni prognézy onemocnéni a urychleni destrukce
parodontu [26, 31].

Klasifikaci parodontitid se vyskytuje celda fada, ale zarazeni
jednotlivych druhli parodontitid nejsou vzdy presné sjednocend. Nékteré
druhy se také mohou vzajemné prolinat [31, 42]. Parodontitida se objevuje
v nékolika formach, které se od sebe lisi v fadé hledisek jako je frekvence
vyskytu, rentgenovy nalez, mikrobiologicky nalez, vék a pohlavi postiZenych
parodontitidou, klinicky nalez, progrese choroby nebo prognéza onemocnéni.

Nejcastéjsi formou tohoto onemocnéni je chronicka parodontitida
(neboli také parodontitida dospélého typu a pomalu progredujici
parodontitida), ktera je typicka pro dospélé osoby a tvoii asi 95 % vSech
parodontitid [42]. Déli se na méné agresivni lokalizovanou formu,
postihujici jednotlivé zuby a agresivnéjSi generalizovanou formu, ktera
zasahuje celou dentici [46]. Vyskytuje se stejné u muzi i Zen, nejcastéji ve
véku od 30 do 40 let a pozdéji. Piicinou chronické parodontitidy je vétSinou
nelécend gingivitida a velké mnozstvi plaku [15, 42]. Tato forma
parodontitidy probihd narazovité, kdy nachazime vedle neaktivnich
parodontalnich kapes, akutni exacerbace s aktivnimi kapsami. Dasen je
fibroticky nebo zanétlivé ztlustéld, je pritomno velké mnozZstvi zubniho plaku
a supragingivalniho i subgingivalniho zubniho kamene [15]. ObtiZe jako
bolestivost, mobilita a putovani zubi, postizeni furkaci se objevuji
vnelé¢enych a pokrocilych fazich chronické parodontitidy. Pii vcasné
diagnoéze a vhodné 1é¢bé je progndza onemocnéni dobra.

Terapie parodontitidy spociva ve zmenSeni mnoZstvi zubniho plaku
v dutiné ustni. Hlavnimi cili 1é¢by jsou: odstranéni zanétlivych zmén gingivy
azanétu v parodontdlni kapse; odstranéni retenc¢nich mist pro plak;
zastaveni ubytku kosti alveolarnitho vybézku a periodontalnich vaz(;
zamezeni vzniku recidivy onemocnéni; podpora regenerace tkani parodontu;
zpevnéni pohyblivych zubi. Idedlnim vysledkem terapie je vyhojeni
parodontalnich kapes s obnovenim dentogingivalniho spojeni, ovSem
uspésnost neni vzdy stejnd. V méné zdarilych pripadech se dosdhne zastavy

ubytku tkdni parodontu pri pretrvavani mélkych a neaktivnich
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parodontalnich kapes a bez dal$i progrese onemocnéni. U nejméné
uspésnych terapii dochazi pouze k eliminaci zanétlivych zmén (gingivitida,
hnisavé exsudace z kapes) pri pretrvavani rtizné hlubokych a neaktivnich
parodontalnich kapes. PrestoZe je 1é¢ba parodontitidy v principu jednoduch3,
tak zavisi na dalSich faktorech, jako je spoluprace pacienta, nepravidelné
probihajici dno parodontalni kapsy ¢i rtizné odchylky na povrchu kotene

zubu [42].

3.3. Srdce

3.3.1. Anatomie srdce
Srdce je kuzelovity duty svalovy organ (viz obrazek ¢. 3), ktery svoji
Cinnosti cerpa krev do malého a velkého obéhu. Je umisténo v hrudniku ve
sttednim mediastinu za hrudni kosti a za ventralnimi Castmi tretiho aZ
Sestého Zebra [14]. Na stranach sousedi s pravou a levou plici a smérem
kaudalnim je usazeno na branici [39]. Povrch srdce je rozdélen véncitym

zlabkem na oblasti sini a komor.

Obrazek 3 - Anatomie srdce
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Zdroj: www.dr-pech.mzf.cz [cit. 13. 2. 2018]
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Srdce je uloZeno v osrdec¢niku (pericardium), coz je silny vazivovy obal
[19]. Sténa srdce se sklada ze tii vrstev: nitrosrdecnik (endokardium), ktery
je tvoren vrstvou plochych endotelovych bunék, pod nimiz je lamina propria.
Jedna se o elasticko-muskularni vrstvu pripojenou na svalovinu srdce
(myokard). Nitrosrdecnik vystyla vSechny dutiny srdecni i chlopné. Druhou
vrstvou je svalovina (myocardium), kterd je tvorena pricné pruhovanou
svalovou tkani a jeji jednotlivé bunky, kardiomyocyty, jsou spojeny svymi
vybézky a vytvari pleten. Posledni vrstvou srde¢ni stény je prisrdecnik
(epicardium), coz je ser6zni blana na povrchu svaloviny. Je tvoren jednou
vrstvou plochych mezotelovych bunék, podloZeny vrstvou vaziva a je otocen
do osrdec¢nikové dutiny [14, 19].

Na srdci rozliSujeme Sirsi bazi - basis cordis, lezici za corpus sterni. Je
to oblast vstupu a vystupu velkych srdecnich cév. Dale na srdci rozeznavame
zaobleny srdecni hrot - apex cordis [39].

Srdce je tvofeno ctyfmi dutinami: pravou sini (atrium dextrum)
a pravou komorou (ventriculus dexter), pirecerpavajici krev do nizkotlakého
plicniho obéhu, a levou sini (atrium sinistrum) a levou komorou
(ventriculus sinister), vytlaCujici krev do vysokotlakého systémového obéhu
[23].

Mezi sinémi a komorami se nachazeji cipaté chlopné, které usmérnuji
tok krve. Trojcipou chlopen (valva tricuspidalis) najdeme mezi pravou sini
a pravou komorou a dvojcipou chlopen (valva bicuspidalis - mitralis) mezi
levou sini a levou komorou [14, 23]. Z vrcholu pravé komory odstupuje
plicnice (truncus pulmonalis), obsahujici na svém zacatku plicnicovou
chlopen (valva trunci pulmonalis), kterd se skldda ze tii polomésicitych
chlopének (valvulae semilunares). 7 vrcholu levé komory odstupuje
vzestupna srdecnice (aorta ascendens), obsahujici na svém zacatku
srdecnicovou chlopen (valva aortae), kterd se opét sklada ze tri
polomésicitych chlopének [19].

Srdce je zasobeno krvi véncitymi (koronarnimi) tepnami - pravou
alevou véncitou tepnou (a. coronaria cordis dextra et sinistra), které

odstupuji ze zacatku aorty. Prava véncita tepna zasobuje pravostranné oddily
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srdce, Cast srdeCni prepazky a spodni sténu levé srdecni komory. Leva
véncita tepna zdasobuje hlavné levostranné srdecni oddily a cast
mezikomorové prepazky.
Zily, které odvadéji krev ze srdce, miizeme rozdélit do tf{ skupin:
e Venae cordis minimae - drobné Zilky, ustici pfimo do vSech
srdecnich dutin
¢ Venae cordis anteriores - nejcastéji 3 - 4 mensi Zily, sbirajici krev z
predni stény pravé komory a astici do pravé siné
e Vény, vedouci krev do sinus coronarius - systém zil, které se vlévaji
do sinus coronarius, coZ je silna sbérna srde¢ni Zila. Sinus coronarius
usti do pravé siné, kam odvadi velkou vétSinu krve [23, 39].
Hmotnost srdce je primérné 300 graml s rozmezim 250 - 390 g.
Hmotnost roste s vékem, ale po 60. roce Zivota se zatne mirné sniZovat [14,

39].

3.3.2. Fyziologie srdce

Hlavni funkci srdce je zdsobovat cely organismus krvi. Srdce se sklada
ze dvou soucasné pracujicich sinf a komor (pravé a levé), které precerpavaji
krev ze Zil do srdecnich sini, z nich do komor a z komor do tepen [18, 40].
Prava Cast srdce nabird krev ze systémového tecisté, vyhani ji do recisté
plicniho a leva naopak nabira krev z plicniho a vhani ji do systémového.
Chlopné v srdci slouzi jako ventily a zajiStuji, Ze proudéni pumpované
tekutiny jde pouze jednim smérem a brani tekutiné jejimu zpétnému toku.
Svalovina sini a komor je od sebe oddélena srdec¢ni vazivovou kostrou, ktera
siné a komory navzajem elektricky izoluje [30].

Srdecni cyklus

Tento cyklus obsahuje stridani kontrakce - stahu (systoly) a relaxace
- ochabnuti (diastoly) sini a komor. Dochazi k ochabnuti srdce, které nasaje
krev ze Zil a nasledné ke stahu, kdy je krev vypuzena do tepen. Disledkem
ochabnuti a stahu srde¢ni svaloviny se méni tlaky v dutinach srdecnich. Diky
zménam téchto tlakl nastava proudéni krve, oznaCované jako plnéni srdce

béhem diastoly a vytlaceni krve béhem systoly [40].
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Srdecni svalovina

Srde¢ni svalovina (myokard) je nejsilnéjsi vrstvou stény srdecni.
Myokard tvori pricné pruhovana svalovina, ktera se sklada z jednotlivych
bunék - kardiomyocyti a ty jsou spolu spojeny svymi vybézky. Vznika tak sit
vlaken tzv. syncytium. Bunélné vybézky jsou od sebe oddéleny pomoci
interkalarnich diskli (desmozomy a ,gap junctions®), které umoznuji rychly
prenos vzruchu z bunky na burnku [35]. Od kosterni svaloviny se srdeCni
svalovina liS{ schopnosti pracovat automaticky bez zevnich podnétd,
schopnosti stahovat se jako celek a tvorbou syncytia (mnohobuni) [30, 40].

Svalovina srdce se funk¢éné déli na pracovni myokard a mensi cast
oznacovanou jako pievodni systém, jehoz funkci je vytvaret a prevadét
vzruchy k pracovnimu myokardu. Ukolem pracovniho myokardu je vlastni

stah (systola) a relaxace (diastola) myokardu [30].

3.4. Onemocnéni srdce

3.4.1. Aterosklerdza véncitych tepen

Ateroskleréza je chronicky zanétlivy proces cévni stény, ktery
zplsobuje vétSinu Kkardiovaskuldrnich onemocnéni. Je pricinou vicero
akutnich a chronickych cévnich piihod a onemocnéni v riiznych Castech
organismu, jako jsou ischemicka choroba srdecni, cévni mozkova prihoda,
infarkt myokardu ¢i aterosklerotické onemocnéni perifernich cév [2, 47].

Ateroskleréza je jednou z nejCastéjSich pricin amrti v zdpadnich
zemich, avSak nartist onemocnéni, zptisobenych timto procesem, pozorujeme
i v zemich méné rozvinutych [2, 50].

Etiopatogeneze

Ateroskleréza je slozity, multifaktorialni d€j, na jehoz patogenezi se
podili mnoho faktord, ale na jejim pocatku stoji zejména funkéni dysfunkce
endotelu, ktery za fyziologickych okolnosti kontroluje diilezité funkce jako je
vasodilatace, vasokonstrikce, reguluje tedy tok krve ve tkanich a organech

[55]. Na vzniku funk¢éniho postizeni endotelu se podili mechanické,
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imunologické, toxické a infekcni vlivy [47, 54]. Po zméné funkci endotelu
dochazi k jeho vyssi propustnosti pro lipidy a makrofagy, stupiiuje se oxidace
LDL castic a proliferace bunék hladké svaloviny, coz vede k tvorbé
aterosklerotickych 1ézi.

Dale se na vzniku aterosklerézy podili jednak tzv. tradi¢ni rizikové
faktory, mezi které se radi dyslipidemie, koufeni, arteridlni hypertenze,
metabolicky syndrom, obezita s abdominalni akumulaci tuku, aterogenni
dieta, psychosocialni stres, systémova zanétliva onemocnéni a nizka fyzicka
aktivita. Tyto faktory patii mezi ovlivnitelné a preventabilni.

K neovlivnitelnym rizikovym cinitelim mizeme zahrnout pozitivni
rodinnou anamnézu predcasné manifestace aterosklerdzy, vék a pohlavi [54].
Mezi méné obvyklé faktory, které jsou v poslednich letech diskutovany, patii
infekce a chronické autoimunitni onemocné, alkoholismus, hyperferitinémie
v disledku vysoké konzumace hemového Zeleza [27].

Vybrané rizikové faktory

Infekce - jiZ na zacatku 20. stoleti se premyslelo o vztahu mezi
infekcemi (napt. tyfem a spalou) a aterosklerézou [2]. Toto podezieni se
pozdéji prokazalo experimentalné, kdy v roce 1978 Fabricant a kolektiv
publikoval objev arteridlnich 1ézi u kurat, ktera byla infikovana pta¢im herpes
virem. Tyto léze byly shodné s aterosklerotickymi zménami u clovéka.
Nasledné bylo identifikovano nékolik infek¢nich agens, u kterych se
predpoklada podil na vzniku a urychleni aterosklerotického onemocnéni,
jedna se o Chlamydia pneumoniae, Cytomegalovirus, Herpes simplex virus,
Porphyromonas gingivalis, Helicobacter pylori, virus hepatitidy A atd. [2, 27,
50].

Imunitni systém - do nedavné doby nebyly nemoci obéhové soustavy
spojovany s funkcemi imunitniho systému, ktery je schopen pozitivné
i negativné pronikat do fungovani vSech télnich systémii skrze rozpustné,
biologicky aktivni latky - cytokiny a dal$i mediatory i primym plisobenim
bunélnych sloZzek imunitniho systému. Imunitni soustava, ktera je
predstavovana humoralnimi a bunécnymi slozkami (zejména makrofagy,

dendritickymi burikami, T lymfocyty) je patrné nejzasadnéjsi soucasti
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komplexni zanétové odpovédi téla. Dale jsou zapojeny i dalsi bunécné
elementy, predevsim endotelové bunky, buniky hladké svaloviny, fibroblasty,
mastocyty, trombocyty a erytrocyty. Spoluptisobeni uvedenych humoralnich
a bunécnych slozek za prispéni molekul mezibunétné hmoty, vede
k zanétovému procesu, ktery ma za nasledek tvorbu komplexni 1éze zvané
ateroskleroticky plat. Ten ovliviiuje lumen krevnich cév a ruptura platu vede
a nasledna tromboéza vede k akutnim klinickym komplikacim [28].

C-reaktivni protein v krvi - CRP je bilkovina, ktera se ve zvySené
koncentraci nachazi v krvi pri zanétu, ale také u osob s vysokym
kardiovaskuldrnim rizikem. Objevuji se vSak neshody, zda je CRP jen
privodnim jevem zanétu a soucasné pric¢inou aterosklerotického procesu.
Podle nékterych studii zplsobuje tato bilkovina poruchu syntézy oxidu
dusnatého (NO ma dilata¢ni a antitrombogenni tucinky) v endotelovych
burikach a tim negativné plisobi na jejich funkci.

Homocystein - zvySena koncentrace této aminokyseliny v plazmé je
také davana do souvislosti s rizikem aterosklerotického onemocnéni, kdy je
tato latka zdlraznovana pri vzniku oxidativniho stresu a oxidativniho
poskozeni endotelovych bunék. Ke zvysené hladiné homocysteinu prispiva
sloZeni stravy jako je zvySena konzumace masa, uzenin, mlé¢nych vyrobkii,
stravy s nizkym obsahem Kyseliny listové, vitamini B6 a B12 a alkoholismus.

Zelezo - podle riiznych studii patfi vysoké hladiny zasobniho Zeleza
také k rizikovym faktorim aterosklerdzy. Predpoklada se, Ze Kkatalyzuje
tvorbu volnych Kkyslikovych radikald, zvlasté vysoce reaktivniho
hydroxylového radikalu, ktery oxiduje lipoproteiny, a tyto oxidované
lipoproteiny jsou toxické pro buniky endotelu. Makrofagy pak pohlcuji tyto
oxidované lipoproteiny a méni se v pénové bunky - zdklad budouciho
aterosklerotického platu.

Alkohol - je velmi diskutovanym faktorem, kdy se na jednu stranu
uvadi, Zze mala konzumace alkoholu za den (0,5 | piva, 0,2 1 vina, 0,05 1

destilatu) prispiva ke sniZeni kardiovaskuldrniho rizika a na stranu druhou,

Ze jeho vétsi spotireba vede k prudkému naristu kardiovaskularni imrtnosti.
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Alkohol zvySuje oxidativni stres, protoZe enzymatické systémy uplatiiujici se

pfi odbouravani etanolu, vedou k produkci volnych kyslikovych radikali [2].

3.4.2. Ischemicka choroba srdeéni (ICHS)

Ischemicka choroba srde¢ni je definovana jako nedokrevnost
(ischemie) myokardu, ktera je zplisobena patologickym déjem v koronarnim
reCisti [44]. Jedna se o jednu z nejcastéjSich a nejzavaznéjsich chorob ve
vyspélych zemich [1].

Zakladni déleni je na akutni a chronické formy ischemické choroby
srde¢ni. Mezi akutni formy se radi nestabilni angina pectoris, akutni infarkt
myokardu, ndhla smrt. K chronickym formam patii stabilni angina pectoris,
vazospastickd angina pectoris, néma ischemie, mikrovaskularni angina
pectoris (syndrom X), ischemicka choroba srdecni se srde¢nim selhanim.

Etiopatogeneze

Ischemicka choroba srde¢ni oznacuje stavy s rozdilnou patogenezi, ale
se stejnymi disledky - velkym sniZenim pritoku krve v koronarnim recisti.
PoSkozeni perfuze myokardu muiZe byt pavodu organického
(ateroskleroticky plat, trombus, embolie, arteriitida, koronarni pistél) anebo
funkéniho (spazmus koronarni tepny). Mnohdy se jedna o kombinace vice
mechanismii [21]. Nejcastéjsim divodem ischemie je ateroskleroticky plat,
ktery je uloZen v epikardialni ¢asti véncité tepny. Komplikaci koronarni
aterosklerézy je trombdza, kdy trombus vétSinou naseda na aterosklerézou
zménénou tepnu s poskozenym endotelem a miize dojit k uzavrieni tepny
(infarkt myokardu). Mluvime pak o nestabilnim platu. O dalSim osudu
trombu (a o vzniku pripadného infarktu myokardu) rozhoduji trombogenni
a trombolytické pochody a jejich pomér. MliZe dojit k okluzi, ¢i k rekanalizaci
tepny [21, 44].

Klinicky obraz ischemické choroby srde¢ni se projevuje hlavné
sviravou, palivou bolesti na hrudi, nékdy tlakem ¢i pocitem nedostatec¢nosti
dechu. Lokalizace bolesti byva za hrudni kosti, nékdy se objevuje v dolni
Celisti, v ramenou nebo v hornich koncetinadch. Bolest miiZe vyzatovat do

hornich koncetin, do zad, do epigastria, do krku. Trvani bolesti je od nékolika
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do desitek minut. Vyvolavacim faktorem ischemické choroby srde¢ni miize
byt stres, namaha, jidlo, chiize na vétru a mrazu ¢i pohlavni styk [44].
Ischemicka choroba srdecni je multifaktorialni onemocnéni, na jehoz
vzniku se ucastni razné rizikové faktory, které miizeme rozdélit do tti skupin.
1. Faktory Zivotniho stylu, kam se radi vyziva, koufeni, sniZzena télesna
aktivita, 1éky, drogy, nadmérna spotireba alkoholu. 2. Faktory biochemické
a fyziologické, kde najdeme zvySenou hladinu celkového cholesterolu
(hlavné LDL cholesterol), nizkou hladinu HDL cholesterolu, zvysSené
triglyceridy, hyperglykémii, diabetes mellitus, zvySeny krevni tlak, obezitu
centralniho typu, trombogenni faktory, hormonalni dysbalance atd.
3. Osobni charakteristiky, kam patii vék, muzské pohlavi, rodinna a osobni
anamnéza s piitomnosti ischemické choroby srdecni, stres, deprese [29].
Mezi nejvice zavazné rizikové faktory je pocitano koureni, hypertenze,
obezita, geneticka zatéz, diabetes mellitus, fyzicka inaktivita a hyperlipidémie

[29, 44].

3.4.2.1. Chronické formy ICHS — Angina pectoris

Podle priibéhu se angina pectoris déli na stabilni a nestabilni.
Stabilni forma patii mezi chronické formy ischemické choroby srdecni
a nestabilni angina pectoris mezi akutni formy [29].

e Stabilni angina pectoris

Angina pectoris je klinicky syndrom, ktery se vyznacuje bolestmi na
prsou pri ndmaze, roz€ileni, ¢i v chladu. Vznika pti prechodném nepomeéru
mezi dodavkou a spotiebou kysliku v myokardu, ktery je ve vétSiné pripadt
zpusoben aterosklerotickym zuzenim jedné nebo vice koronarnich tepen [1].

Etiopatogeneze

Podkladem vzniku stabilni anginy pectoris je vétSinou stabilni
ateroskleroticky plat koronarni tepny, ktery omezuje nejprve hyperemicky
pritok (pfi ndmaze) a pozdéji i klidovy koronarni priitok. Pii zvySené
spotrebé kysliku v myokardu odpovida koronarni cirkulace zvySenim

pratoku [1, 21]. Pokud je ale koronarni tepna uzaviena aterosklerotickym
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platem z vice neZ 70 %, tak pii zatéZi nemize byt koronarni priitok zvySen
a myokard tak trpi ischemii [29].

Na vzniku anginy pectoris se podileji i dalSi mechanismy: napf.
spasmy koronarnich tepen, zvySeni viskozity krve, poruchy humoralni
regulace koronarniho pritoku, sniZeni koronarniho perfizniho tlaku
(=pokles diastolického krevniho tlaku), anemie [1].

V klinickém obraze anginy pectoris se objevuje bolest s typickym
charakterem a lokalizaci za sternem c¢i v prekordiu. Bolest je svirava, tlakova
nebo paliva, vyzarujici do levého ramene, predlokti a ruky. Vznika
charakteristicky pfti fyzické zatézi, ale i pii psychickém stresu [29]. Pokud se
jedna o stabilni anginu pectoris, méla by bolest v klidu do 20 minut ustoupit
[3]. O stabilni anginé pectoris se da hovofit jako o relativné benignim

onemocnéni s ro¢ni imrtnosti mezi 1 - 2 % [29].

3.4.2.2. Akutni formy ICHS

¢ Nestabilni angina pectoris

Nestabilni angina pectoris je definovdna jako nové vznikld angina
stenokardie. ZhorSenim potizi se mysli zvySeni frekvence zachvatii, vétsi
intenzita potizi, nebo zména charakteru ¢i prodlouzeni epizod zachvatt [21].
Nebezpeci nestabilni anginy pectoris spociva v tom, Ze nemocny je béhem
zachvatu zvySené ohrozen vznikem infarktu myokardu nebo nahlou smrti
[24]. Nestabilni angina pectoris je synonymem pro predinfarktovy stav [1].
Asi tretina lidi prijatych pro akutni infarkt myokardu ma predtim priznaky,
které odpovidaji nestabilni anginé pectoris [24].

Etiopatogeneze

Pri¢inou vzniku nestabilni anginy pectoris je poSkozeni
aterosklerotického platu vznikem ruptury, eroze, edému. Dochazi k obnazeni
endotelu, na ktery nasedaji adherujici trombocyty, rozviji se koagulacni
kaskada a vznika nasedajici trombus, ktery zhorsi koronarni priitok [29, 44].
Ze shluklych trombocytii a poruseného platu se navic uvoliuji latky,

vyvolavajici spasmus tepny, ktery muZe cely proces tvorby trombotického
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uzaveéru tepny jesté urychlit. Dal$i osud myokardu, zasobeného touto tepnou,
zavisi na stupni a délce doby kritického zmenSeni priitoku krve tepnou a na
ucinnosti nahradniho obéhu kolateralnim recistém. Uzavér tepny, ktery neni
uplny nebo kratce trvajici uplny uzavér a ucinny kolateralni obéh vedou
pouze k prechodné ischemii, ktera se klinicky projevi jako nestabilni angina
pectoris. Pri dlouhotrvajicim Gplném uzavéru tepny trombem vznikne infarkt
myokardu [24].

Klinicky obraz nestabilni anginy pectoris je variabilni a k ovéfeni
diagnodzy je nutné splnéni alesponl dvou ze tif znaki [21]. Nestabilni anginu
charakterizuji tii hlavni typy potizi: nové vzniklé zachvaty; zachvaty se
zvysSujici se frekvenci, intenzitou a trvanim a zachvaty prichazejici v klidu.
Zachvaty bolesti jsou zde vice Casté, silnéjsi a trvaji déle. Bolest ustupuje po
ndmaze pomaleji, neZ u stabilni anginy pectoris a miZe se objevit i bez
fyzické a psychické zatéze. Nékteri nemocni popisuji bolest na hrudi spojenou
s duSnosti a buSenim srdce [24]. Nejvice zavaZny typ je nestabilni angina
pectoris s klidovymi bolestmi v poslednich 48 hodinach [29].

¢ AKutni infarkt myokardu

Akutni infarkt myokardu je onemocnéni srdce, které je vyvolané
uzavienim nebo extrémnim zuZenim Kkoronarni tepny s naslednou
ischemickou nekr6zou myokardu [1, 29].

Etiopatogeneze

Akutni infarkt myokardu vznikd na podkladé pokrocilého
aterosklerotického onemocnéni koronarnich tepen. V nejvice procentech
pripadil je uzavér nebo zuzeni zplisobeno trombem, ktery se vytvaii nad
sklerotickym platem [3]. Ostatni pri¢iny, jako embolie do koronarni tepny,
spazmus, poranéni i zanét korondrni tepny jsou vzacné [24].

KdyZz dojde k prerusSeni pritoku krve k myokardu, svalové bunky
prezivaji nedostatek vzduchu prvnich 20 minut. Pokud dojde k obnoveni
prisunu kysliku v tomto Case, buniky jsou schopny se regenerovat a dochazi
k reverzibilni ischemii. JestliZe trva hypoxie déle, tak nejvice postiZzené bunky

propadnou nekroze, coz je stav ireverzibilni. Prechod od ischemie k nekréze
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vétSinou trva kolem 4 - 6 hodin po uzavéru tepny [24]. Rozvinuty infarkt
vypada jako svétlejsi jilovité loZisko s hyperemickym lemem.

Nekréza myokardu miiZe zasdhnout celou srde¢ni sténu (transmuralni
infarkt), nebo jeji ¢ast (laminarni infarkt) [3]. Transmuralni infarkt ma horsi
progndzu akutniho stadia. O rozsahu nekr6zy rozhoduje délka doby uzavéru
tepny, velikost povodi koronarni tepny, vyskyt kolateral a soulasny stav
obéhu [24, 44]. Nekroticky myokard je nahrazeny vazivem, které je oproti
svaloviné méné hodnotné, nevydrzi velké tlaky a mulze dojit ke vzniku
srde¢niho aneuryzmatu. Aneuryzma je nebezpecné v tom, Ze se v ném muize
hromadit krev a tvorit se nové tromby [3, 44].

Akutni infarkt myokardu miize zasahnout Kkterykoliv oddil srdce,
nejvice cCasty a nejvice zavazny je akutni infarkt levé komory srdecni [44].
V70 % je postiZena sestupna vétev levé korondrni arterie, zasobujici predni
a septalni ¢ast levé srdecni komory. Méné casty zadni (spodni) infarkt vznika
pii uzavéru pravé koronarni arterie.

Klinicky obraz akutniho infarktu myokardu se vyznacuje silnymi
bolestmi za sternem, které ani v klidu po 20 minutach neodezni [3]. Bolest je
sviravd, tlakovd, paliva s propagaci do levé horni koncetiny, nékdy do krku,
epigastria, zad [29]. Dale se da o této bolesti fict, Ze je trvala, nezavisla na
poloze téla, dychani, nema vztah k pohybu a trva vétSinou desitky minut az
hodiny. Nemocny miize pocitovat obavu ze smrti (angor mortis). Velmi Casté
jsou vegetativni priznaky, jako je nauzea, zvraceni, poceni, eventualné
palpitace. Asi u 10 % nemocnych mize infarkt probéhnout zcela bez
priznakd, jako tzv. némy infarkt [21, 29].

Akutni infarkt myokardu se fadi mezi nejcastéjSi priiny umrti
v zapadnich zemich, proto je spravné naucit se mu preventivné piredchazet.
Nejen jemu, ale jeho hlavnimu plivodci - ateroskleréze. V ramci prevence je
dilezité upravit zivotospravu, odstranit kuiacké navyky, upravit krevni tlak
(sniZenim hmotnosti, dietou, ¢i antihypertenzivy) a pridat primérenou

fyzickou aktivitu [21].
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3.4.3. Chlopenni vady

Jedna se o organické postiZeni chlopenniho systému rizné etiologie
[1]. Jejich podstatou jsou zmény v anatomii chlopni a porucha jejich funkce.
Pri¢iny chlopennich vad jsou rtizné, nékteré vady jsou vrozené, ale vétSina
vznikd spiSe v dospélosti - vady ziskané. Tyto ziskané vady mohou byt
ptivodu zanétlivého nebo degenerativniho.

Patologické zmény se nejcastéji tykaji aortalni nebo mitralni chlopné,
dal také chlopné trikuspidalni a nejméné chlopné pulmonalni. Ziskané
chlopenni vady se mohou podrobnéji délit na revmatické; degenerativni;
infekéni (endokarditidy); ischemické; funkéni; traumatické a chlopenni
vady z jinych pricin [23]. Pfed zavedenim lécby penicilinem byl velmi ¢asty
revmaticky ptivod postizeni chlopni. Akutni revmaticka horecka byla totiz
castou komplikaci hore¢natych zanétlivych onemocnéni, ktera zptisoboval
B-hemolyticky streptokok. V dnesSni dobé se nejcastéji vyskytuji vady
degenerativni a ischemické [23, 36].

Funkce chlopné je poskozena bud’ ziZenim jejiho usti (sten6za) nebo
nedomykavosti cipt (regurgitace), coz vede k znesnadnénému priitoku krve
pres zuZené usti nebo pri insuficienci chlopné k regurgitaci casti krve

opac¢nym smérem [23]. V praxi se srde¢ni vady mohou kombinovat [1].

3.4.3.1. Mitralni stenoza

Mitralni stenoza je charakterizovana omezenym precCerpavanim krve
ze sini do komor, cozZ je zplisobeno zuzenim Gsti mitralni chlopné [24].

Etiopatogeneze

Ve vétsSiné pripadi jde o porevmatickou vadu, kdy u 60 % nemocnych
je vanamnéze uvedena revmaticka horecka [21, 25]. AvSak po zavedeni 1écby
antibiotiky a peclivém léceni streptokokovych infekci, doSlo v nasi zemi ke
znatnému poklesu vyskytu mitralni stenézy [24, 25]. Nyni jsou Castéjsi
pri¢inou vzniku degenerativni zmény u starSich osob na podkladé postupné
kalcifikace mitralniho prstence a cip(, nebo vzacné i tumory v levé sini.

U porevmatické etiologie mitralni sten6zy dochazi ke sriistim obou

cipti chlopné v komisurach. Na zacatku jsou chlopné blanité, ale postupem
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Casu se vazivové meéni, deformuji, ztuhnou a nakonec dochazi ke kalcifikaci
[24, 44].

Normalni velikost usti mitralni chlopné se pohybuje v rozmezi
4 - 6 cm2. U stenotické chlopné dochazi k ziZeni jejiho usti na 1,5 - 2,5 cm?
a tim ke sniZeni objemu preCerpavané krve z levé siné do levé komory [24].
Vznikd tak prekazka a pritok je zde umoznén pouze za zvySeni tlaku
a objemu v levé sini. Leva sin se stava tlakové pretiZenou a ¢asto nadmeérné
dilatuje. Pri zvySeni tlaku v kapilarach nad 30 mm Hg dochazi k edému plic
[29]. Hromadéni krve v levé sini mlze byt béZnou pricinou fibrilace sinf se
vznikem trombii, coZ je spojeno s nebezpecnou embolizaci do systémového
obéhu [24].

Klinicky obraz mitralni stenézy se projevuje nejcastéji dusnosti, jejiz
piicinou je hromadéni krve v plicich a sniZzeni poddajnosti prekrvenych plic.
Dusnost je zprvu namahova a pozdéji v dalsich stadiich i klidova. Vzacnéji
miiZze dojit ke vzniku plicntho edému, palpitacim pii fibrilaci sini az
k systémové embolizaci. Pii selhani pravé komory se vyskytuji znamky
pravostranné srde¢ni dekompenzace, jako jsou otoky, hepatomegalie,
zvySena napln krénich zil. Dale se i mitralni sten6zy miize objevit zvySena
unavnost v disledku snizeného minutového srdecniho objemu ¢i hemoptyza
na podkladé ruptury preplnénych cév bronchialni sliznice [21, 24, 44].

Mezi komplikace, které se mohou nejcastéji vyskytnout u mitralni
stendzy, patii méstnani v malém obéhu, infekéni endokarditida, embolizace
do systémového tecisté (z 80 % do CNS). Zdrojem je trombus v levém ousku,

ktery vznika pri fibrilaci sini [29].

3.4.3.2. Mitralni regurgitace

Mitralni regurgitace je srde¢ni vada, ktera se projevuje tim, Ze mitralni
chlopen nedostatecné uzavira usti v dobé systoly a krev v riizné mire
regurgituje z levé komory do levé siné [1].

Etiopatogeneze

Mitralni regurgitace je jednou z nejcastéjSich ziskanych chlopennich

vad, ktera postihuje nékteré casti vlastni mitralni chlopné (cipdi, anuluy,
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Slasinek) anebo subvalvularniho aparatu (papilarnich svall a ptilehlé stény
levé komory). Vada miliZe probihat akutné se smrtelnym nasledkem anebo
chronicky [24, 44].

Akutni mitralni regurgitace muize nastat pii perforaci cipu chlopné,
ktery je postiZzen bakterialni endokarditidou, nebo prasknutim $laSinky pfri
degenerativnim procesu ¢i pri akutnim infarktu myokardu, kdy dochazi
k nekréze a dysfunkci papilarniho svalu [24, 29]. U chronické mitralni
regurgitace etiologicky prevazuji degenerativni zmény, jako je fibrotizace,
kalcifikace anularniho prstence a cipti chlopné.

V disledku predchoziho dochazi pri systole ke zvétSeni objemu naplné
levé siné o krev, ktera regurgituje z levé komory. Vznika dilatace a objemové
pretizeni levé siné i komory [1]. U chronické mitralni regurgitace, po
objemovém pretiZzeni levé komory, dochazi k hypertrofii svaloviny levé
komory a jeji dilatace (excentrickd hypertrofie). Nasledkem tohoto
kompenzacniho mechanismu jsou pacienti dlouhou dobu asymptomaticti,
navzdory této chlopenni vadé. U akutni mitralni regurgitace vede nahlé
objemové pretiZeni dosud nezvétSené levé komory bez hypertrofie k velkému
vzestupu tlaku na konci diastoly a jeho prenesenim do plicniho tecisté, ¢cimz
dochazi ke vzniku plicniho méstnani az edému [21, 44].

Klinicky obraz mitralni regurgitace se projevuje priznaky ndmahové
dusnosti a unavnosti v dlisledku sniZeni dopifedného minutového srdec¢niho
objemu, tj. o regurgitujici podil [21]. Akutné vznikld mitralni regurgitace
muze mit velmi vazny pribéh s enormni dusnosti, az s rozvojem plicniho
edému anebo kardiogenniho Soku. U chronické vady je pribéh dlouho
asymptomaticky, pozdéji dochazi k dusnosti a inavnosti. Zradnost chronické
mitralni regurgitace je v tom, Ze v urcité fazi mize byt jiZ pozdé na operaci,
i kdyZ symptomy nejsou vyrazné [29, 44].

Nejcastéjsimi komplikacemi mitralni regurgitace muize byt srdecni
selhani, fibrilace sini a velmi nebezpecna infek¢ni endokarditida, ktera miize

z prosté mitralni vady udélat smrtici onemocnéni [29].
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3.4.3.3. Aortalni stendza

Aortalni stenéza je srde¢ni vada, ktera predstavuje piekdzku ve
vyprazdiiovani levé komory v disledku zuzeni Gsti aortalni chlopné. Jedna se
0 nejcastéjsi srdecni vadu v soucasnosti [24].

Etiopatogeneze

Tato chlopenni vada mize byt ptvodu vrozeného (na podkladé
bikuspidalni chlopné), degenerativniho nebo revmatického. V dospélosti se
nejcastéji objevuje ptivod degenerativni, kdy dochazi ke kalcifikaci chlopné,
coZ je obdoba aterosklerotického onemocnéni a mnohdy se vyskytuje
v kombinaci s nedostatecné lé¢enou systémovou hypertenzi [24, 29].

Stenoticka aortalni chlopen vytvari prekazku pri vytoku krve z levé
komory a tim dochazi k jejimu tlakovému pretiZeni, kdy musi k prekonani
této bariéry vyvinout znacCny tlak. ZvySena zatéz stén levé komory vede
kjejich hypertrofii, ktera dlouho slouzi jako kompenza¢ni mechanismus.
Nakonec dlouhotrvajici pretizeni levé komory vede k jejimu selhavani,
nejprve pii zatézi, pozdéji i v klidu [29].

Klinicky obraz. Aortalni stenéza se vyviji mnoho let a je pro ni
typické, Ze je velmi dlouho asymptomatickd, protoZe se zde uplatiuji
kompenzaéni mechanismy [25]. K nejc¢astéjSim symptomim patii ndAmahova
dusnost, stenokardie a ndAmahova synkopa. Synkopa pfi ndmaze je pro vadu
typicka a byva nékdy prvnim a jedinym projevem. Vznika v dlisledku poklesu
systémového tlaku pfi vazodilataci v pracujicich svalech pti neschopnosti
nalezité zvysit srde¢ni minutovy objem. Po objeveni prvnich ptiznaki se
prognéza nemocnych rychle zhorsuje, proto by se mélo rychle pristoupit
k operacnimu reSeni [21, 29].

Komplikace, které se mohou objevit u aortalni stenézy, jsou synkopy,
plicni edém, infekéni endokarditida, maligni arytmie a nahla smrt, zvlast pri

namaze [29].
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3.4.3.4. Aortalni regurgitace

Aortalni regurgitace je chlopenni vada, ktera vznika z nedostatecného
uzavéru cipi chlopné a nasledné zpétné regurgitace (zpétného proudéni)
krve z aorty do levé komory v dobé jeji diastoly. To vede k pretiZeni levé
komory, k jeji dilataci a nasledné k selhani [24].

Etiopatogeneze

Dnes nejCastéjsi pricinou aortadlni regurgitace je cysticka
medionekréza ascendentni aorty, jako soucast klinického obrazu Marfanova
syndromu, dale pak vrozené anomalie a revmatickd horecka, infekéni
endokarditida, ¢i degenerativni procesy s kalcifikaci [29].

PostiZeni aortalni chlopné se mize projevit chronicky nebo akutné
aoba typy se velmi lisi [24]. Chronicka akutni regurgitace se vyznacuje
dlouhodobym objemovym pretiZenim levé komory, které vede k hypertrofii
svaloviny a dilataci komory. U akutni AR (nejcastéji vzniklé u infekcni
endokarditidy, disekce aorty) je zdsadné naruSena hemodynamika, jelikoz
nezvétSend levd komora je najednou =zatiZena velkym regurgitacnim
objemem, coZ vede k akutnimu srde¢nimu selhani [21, 29].

Klinicky obraz aortalni regurgitace probiha dlouho asymptomaticky,
pozdéji dochazi k dusnosti a bolesti na hrudi, ktera je zplisobena ischemii
hypertrofického myokardu [44]. Akutné vznikld aortalni regurgitace se

projevi plicnim edémem nebo kardiogennim Sokem [29].

3.4.4. Infekéni endokarditida

Infekéni endokarditida neboli zanét nitroblany srdecni, je zavazné,
zivot ohrozujici onemocnéni, které je nejCastéji zplsobeno predevsSim
bakterialni nebo plistiovou infekci na vnimavém terénu srdce [1, 25]. Infek¢ni
endokarditidu mizeme rozdélit podle pribéhu na akutni, subakutni
aloudavou. V soucasné dobé prevlada pribéh subakutni a loudavy. Dalsi
déleni je podle charakteru vnimavého terénu na endokarditidu nativni
chlopné, endokarditidu chlopenni nahrady a endokarditidu

intravenéznich narkomanii [25].
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Incidence infek¢ni endokarditidy stdle stoupa. Ve 20. stoleti se
vyskytovalo 1,5 - 4,5 pripadii na 100 000 obyvatel za rok. Na prelomu
tisicileti doSlo ke zvySeni postiZeni infek¢ni endokarditidou na 5 - 6 lidi na
100 000 obyvatel za rok a toto cislo se nadale zvySuje. Infekéni endokarditida
se nyni transformuje do postaveni civiliza¢ni nemoci [4].

Etiopatogeneze

Predispozicemi pro vznik infekéni endokarditidy jsou revmatické
vady, vrozené vady srdce, degenerativni vady, chlopenni vady, nahrady
srde¢nich chlopni ¢i drogova zavislost v injekéni formé [29, 44]. Zdravy
endokard je proti infekci odolny a tedy pro vznik tohoto onemocnéni se
piedpoklada soubor tii dilezitych faktorii: vnimavy terén; vhodna brana
pruniku infekce do organismu a bakteriemie [25].

Podstatou této nemoci je pritomnost vegetaci na endokardu chlopni
nebo na jinych predilekénich mistech v srdci (mista velkého tlakového
gradientu na strané nizsiho tlaku, v mistech regurgita¢niho proudu krve) [25,
36]. Vegetace se skladaji z trombocyt, fibrinu, Cetné se objevujicich mikrobii
a zanétlivych bunék [29].

Bakterie, zpisobujici infekéni endokarditidu, se po nasednuti na
vnimavy terén prekryji vrstvou fibrinu a trombocyti. Tato vrstva dokonale
chrani bakterie pred krvi prinaSenymi leukocyty, takZe funkce imunitniho
systému se zde nemtiZe uplatnit [4].

Spektrum mikrobit, které vyvolavaji infekéni endokarditidu, je Siroké
se nejvice uplatiuji streptokoky, enterokoky, stafylokoky [25].

Ze 45 % se v etiologii infek¢ni endokarditidy nejcastéji uplatnuji
stafylokoky, zejména Staphylococcus aureus a koagulaza-negativni stafylokok
- Staphylococcus epidermidis.

Ze 40 % se dale prosazuji viridujici streptokoky z dutiny ustni -
Streptococcus bovis, Streptococcus mitis, Streptococcus sanguis, Streptococcus
oralis. Tyto viridujici streptokoky maji schopnost adherence na povrch zubt

i na vnimavy povrch srdce.

42



Z 10 % se na etiologii také podili enterokoky, které jsou sice soucasti
prirozené strevni mikroflory, ale pokud se dostanou do krevniho obéhu, tak
také mohou nasednout na vnimavy povrch srdce a prispét ke vzniku infek¢ni
endokarditidy.

Z poslednich 5 % se uplatiuji listerie, korynebacteria, neisserie,
mykobakterie, bakterie skupiny HACEK (Haemophilus spp., Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella spp., Kingella
spp.) a mnoho dalSich druh@i mikroorganismii vCetné hub zejména rodu
Aspergillus a Candida. Zvlasté hemofily, které mohou byt soucasti prirozené
mikrofléry dutiny udstni, maji vysokou afinitu k poskozenym srde¢nim
chlopnim [4].

Ke kolonizaci vnimavého terénu dochazi pti bakteriemii, ktera vznika
pii stomatologickych vykonech (v€etné mechanického odstrafiovani zubniho
kamene), dale pri  gastroenterologickych nebo  urogenitalnich
instrumentalnich zakrocich [25, 29].

Pokud dojde k rozvoji nemoci, mliZze se objevit naruseni srdecnich
struktur, jako jsou uzurace, perforace nebo destrukce zavésného aparatu
[29].

Klinicky obraz infek¢ni endokarditidy se projevuje uUnavnosti,
slabosti, bolesti svalii, ubytkem hmotnosti, teplotami, kozZnimi a kardialnimi
projevy. Mezi nejcastéjsi koZni projevy se fadi nebolestivé petechie. Velmi
vzacné, ale pro infek¢ni endokarditidu vysoce charakteristické, jsou Oslerovy
uzly, coz jsou bolestiva zdureni na briskach prstil, ktera nékdy podlehnou
nekrotické nebo ulcer6zni preméné. KiiZe na téle (zejména na obliceji) nékdy
miva barvu bilé kavy a pod nehty se objevuji utvary podobné triskam [1].
Z kardialnich projevi se typicky popisuji srdecni Selesty, jejichZ charakter se
méni béhem vyvoje onemocnéni [44]. Neni ojedin€lé ani srde¢ni selhani (az v
60 %), které je u této nemoci spojeno s vyssi umrtnosti [1].

Lécba nemocného s infekéni endokarditidou probiha za hospitalizace
v nemocnici. Jejim zakladem je podavani antibiotik s baktericidnimi tcinky,
ktera musi byt vhodné zvolend, podavana ve vysokych davkach a dostatecné

dlouhou dobu (obvykle 4 - 6 tydnii) [25]. Cilem antibiotické 1é¢by je odstranit
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bakterie ve vegetacich a také pripadna periferni fokalni zanétliva loZiska.
Vedle lécby antibiotiky je nutné nemocného lécit podle jeho konkrétni
zdravotni situace. K chirurgické 1éc¢bé se pristupuje, pokud nedoslo ke
zvladnuti nemoci antibiotickou 1é¢bou, jako prevence embolizaci u vegetaci
nad 10 mm, u systémové embolizace a perzistujici bakteriemie pres
adekvatni 1é¢bu antibiotiky, u vyznamné chlopenni regurgitace a u dysfunkce
chlopennich nahrad [29].

Profylaxe infekéni endokarditidy je velmi diilezita a spociva v podani
antibiotik pacientlim s predisponujicimi nemocemi u rizikovych vykon,
u kterych hrozi bakteriémie ¢i fungémie. Podstatné je takto zajistit i nemocné
se zdanlivé nevyznamnou vrozenou vadou [25].

Mezi rizikové vykony ve stomatologii, u kterych je indikovana
antibakteridlni profylaxe, se ftadi: extrakce zubl a jiné vykony
dentoalveolarni chirurgie; krvavé zakroky na parodontu; endodontické
vykony s instrumentaci pies apex zubu; zavadéni enosealnich implantatd;
reimplantace zubl; zavadéni fixnich ortodontickych draténych oblouki;
intraligamentarni anestezie; profesiondlni Ccisténi zubtl; odstranovani
zubniho kamene; odstranovani implantati s ocekdvanym krvacenim;
subgingivalni nosice antibiotik a jinych 1é¢ebnych prostredkd [6, 56].

Doporucena antibiotickd profylaxe pred stomatologickym zakrokem:
amoxicilin/ampicilin 2 g peroralné ¢i intraven6zné (pokud neni moZna oralni
aplikace), vétSinou jednorazové 30-60 minut pred oSetfenim. Pri alergii na
penicilin se podavd klindamycin 600 mg perordlné ¢i intravendzné

jednorazoveé 30-60 minut pred oSetienim [4, 56].

3.5. Fokalni infekce odontogenniho ptvodu (FIDP)

Obecné jsou fokalni infekce definovany jako infekce, které jsou
lokalizovany v urcitém loZisku v téle, z néhoz mohou nepriznivé ovliviiovat
cely organismus. Jednim z typl téchto infekci je fokalni infekce

odontogenniho ptivodu, kterd je zplisobena nékterymi mikroorganismy

Vars
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které osidluji dutinu ustni, se nachazi ve formé zubniho mikrobialniho
povlaku na povrchu zubt, eventudlné zubnich nahrad a jsou v nejblizSim
kontaktu s mékkymi tkanémi.

Byly popsany tfi mechanismy, kterak se mohou oralni bakterie $irit do
organismu a zpusobit FIDP:

1) metastaticky infekt - Infek¢ni agens se z primarniho fokusu
prenese na vzdalené misto krevni nebo lymfatickou cestou. Rozsev tustnich
mikroorganismtii z lokalizovanych zanétlivych procesii odontogenniho
ptivodu se projevuje prechodnou bakteriémii, kterd je v naprosté vétsiné
piipadli bez jakékoli odezvy v organismu. Mnoho oralnich mikroorganismi
ma schopnost adherence na povrchy dstnich tkani, ale i na povrchy jinych
tkani, zvlast pokud jsou patologicky zménéné. Timto mechanismem vznika
infekéni endokarditida, vaskulitida cévnich protéz nebo zanét lGzka
chlopenniho nebo cévniho xenoplantatu.

2) toxicky infekt - Infek¢ni agens zlistane v misté fokusu a do
organismu proniknou pouze toxiny nebo bakteridlni fragmenty. Prestoze
ustni mikroorganismy neprodukuji klasické exotoxiny, slozky jejich
bunécénych stén jako jsou endotoxiny (lipopolysacharid) a peptidoglykan,
které se po rozpadu bunécnych stén bakterii vyplavuji do krevniho recisté
avykazuji histotoxické a cytotoxické vlastnosti. Do této doby byly
rozpoznany minimalné tfi mozné mechanismy jejich ptsobeni.

Jednim z nich je toxické poSkozeni neuronli pfi transportu
bakteridlnich produktii po axonech senzitivnich i motorickych nervi, které se
milZe projevit regiondlni algii nebo parézou. Takto mohou vznikat nékteré
orofacialni neuralgie a intermitentni parézy licniho nervu.

Dal$im z moznych mechanismi je, Ze nékteré slozky bakteridlnich stén
gramnegativnich i grampozitivnich mikroorganismi piisobi jako pyrexiny,
které se mohou uplatnit u idiopatickych subfebrilii, mnohdy provazenymi
myalgiemi a artralgiemi. Mechanismus tohoto plisobeni neni zatim zcela
objasnén, ale roste pocet pozitivnich klinickych ptipadli, kdy doslo
k eliminaci ¢i zmirnéni téchto stavll peclivym odstranénim lokalizovanych

zanétlivych lozisek v dutiné dstni, zejména v oblasti parodontu [6].
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3) imunomodula¢ni a imunotoxické pilisobeni - Onemocnéni na
vzdaleném misté vznikne na zakladé imunopatologickych mechanism.
Ovlivnéni nebo poskozeni imunitniho systému je zplisobeno tim, Ze antigeny
oralnich mikroorganismi vyvolaji imunitni odpovéd, kterd se obraci i vici
podobnym antigentim vlastnich tkani. Timto mechanismem vznikaji zanétlivé
procesy v uvealnim traktu oka, v kiizi, v ledvinach a v kloubech [6, 13, 57].

Za mozné zdroje fokalni infekce v dutiné ustni se pokladaji
predevsim: vSechny nevitdlni zuby s prokazatelnym periapikalnim
zanétlivym loZiskem; kazem destruované zuby; vSechny zanéty zubni diené,
zvlasté chronické; parodontopatie - gingivitidy, parodontitidy, parodontalni
abscesy, léze v bifurkacich vicekofenovych zubtli; dentitio difficilis;
retinované a semiretinované zuby; ponechané zubni koreny; cysty; slizni¢ni
viedy; zanéty slinnych 7laz; regiondlni lymfadenitidy; osteomyelitidy;
stomatitidy; zubni plak a zubni kdmen v rtizné lokalizaci [47,57].

DnesSni epidemiologické studie a védeckd zkoumani uvadéji
v souvislost uroven oralniho zdravi, predevsim riizné formy parodontitid
(jako FIDP), a systémova onemocnéni a jejich nasledky, mezi které se radi
rizné Kkardiovaskularni onemocnéni, cévni mozkova piihoda, diabetes
mellitus, predc¢asné porody déti s nizkou porodni vahou, revmatologicka
onemocnéni, onemocnéni ledvin, osteoporoza, respiracni choroby [13, 47].

Dutina ustni obsahuje vice jak 500 druhti bakterii [13].

Z hlediska vzniku fokalni infekce jsou nejzavaznéjsi viridujici
streptokoky - Streptococcus viridans, Streptococcus mitis, Streptococcus
milleri a Streptococcus sanguis. Nelze podcenit ani vyznam dalSich
mikroorganisml ze smiSeného aerobné-anaerobniho spektra dutiny ustni
jako napt. Staphylococcus aureus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus,
Veionella. Béhem invazivniho stomatologického vykonu jako je
parodontologické  oSetreni, chirurgické vykony vcetné extrakci,
intraligamentarni anestezie, protetické preparace v oblasti gingivalniho
sulku, nékdy i endodontické oSetfeni, ale vyjimecné i pri Zvykani Ci Cisténi

zubl, dochazi k prechodné bakteriémii neboli hematogennimu rozsevu
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bakterii do organismu. Bakteriémie miiZe trvat nékolik minut az desitky
minut podle toho, jak masivni byl vysev bakterii a podle obranyschopnosti
organismu [57]. U normalniho zdravého jedince by bakteriémie napt. po
Cisténi chrupu méla byt kratkodobou zaleZitosti. Fyziologicky vznika
bakteriémie tehdy, pokud jsou mechanicky namahany husté mikrobialné
osidlené sliznice, naptiklad pii ¢isténi zubt ¢i usilovném zvykani. Pricinou
bakteriémie pri fyziologické i patologické situaci je prechodné nebo trvalé
narusSeni bariérové funkce sliznice nebo kiize [5].

Bakteriemie nejvice ohroZuje pacienty s kardiologickymi
onemocnénimi, u kterych muiZze dojit ke vzniku infek¢ni endokarditidy.
Antibiotickd profylaxe pti oSetfeni chrupu je z kardiologického hlediska
indikovana nasledujicim pacientiim:

S vysoce rizikovymi stavy: chlopenni a cévni protézy; prodélana
endokarditida; vrozené komplexni cyanotické srdecni vady; chirurgické
rekonstrukce plicnich a srde¢nich cév

S rizikovymi stavy: ostatni vrozené srdecni malformace; ziskané
chlopenni dysfunkce; hypertrofickd kardiomyopatie; prolaps mitralni
chlopné s regurgitaci [6].

K vylouCeni pritomnosti loZisek FIDP je treba pacienta vySettit
klinicky i rentgenologicky, kdy je optimalni zhotoveni ortopantomogramu,
popripadé doplnéného o detailni intraoralni snimky. Fokalni infekce zjiSténé
v dentoalveolarni oblasti maji z hlediska rozhodovani zubniho lékare
o dalsim postupu dvoji vyznam a to ve smyslu sanace kauzalni nebo
preventivni.

Kauzalni sanace se provadi v pripadech zna¢né pravdépodobné
souvislosti zakladniho onemocnéni s nalezem FIDP. Casto se jedna o febrilni
stavy nebo moZnou pfi¢inu maxiladrni sinusitidy, vzacnéji o neurologicka
nebo oftalmologickd onemocnéni. Preventivni sanace je v posledni dobé stale
Castéjsi diky rozvoji operacnich oborti v oblasti kardiochirurgie
a transplantologie [52]. Sanace se tyka zejména kardiakd pied operacemi
srde¢nich chlopni, pacienty pred transplantacemi organti a onkologicky

nemocnych pred aktinoterapii v oblasti hlavy a krku [51].
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O zplisobu sanace infekéniho loZiska rozhodne zubni lékai podle
stupné podezieni na fokalni infekci, podle zavaznosti zdkladniho onemocnéni
a podle charakteru stomatologického onemocnéni. Stomatologickd sanace
muze byt konzervacni, konzervacné-chirurgicka nebo chirurgicka. Za nejvice
spolehlivou sanaci se povaZuje extrakce zubu, ktery je podezielym fokusem,
spojena s dokonalou exkochleaci zubniho ltizka [57].

Pfi planu sanace se mnohem vice zdlrazinuje individualni pristup ke
kazdému pacientovi, aby pri hendikepu zakladniho onemocnéni nedochazelo
k necitlivému funkénimu a estetickému poskozeni s negativnim psychickym
dopadem [52].

Velmi dilezité je také pacienta poucit o rezimu ptipadné profylaktické
antibiotické clony a nalezité domaci péci o dutinu ustni. TéZ je podstatné
pacienta informovat o Sifeni mikroorganismi z dutiny ustni a o rizicich jejich
vzdaleného piisobeni. S dostatecnym dirazem vysvétlit vyznam a preventivni
ucinek spravné a pravidelné ustni hygieny a vyznam pravidelnych

preventivnich kontrol u zubniho 1ékare [6].

3.6. Souvislost parodontopatii a onemocnéni srdce

Vztah mezi parodontopatiemi, které u lidi patfi mezi nejcastéjsi
infekéni onemocnéni, a systémovymi nemocemi je jednozna¢né prokazan uz
nékolik desitek let [16, 17, 37].

Parodontalni patogeny tvori bohaty soubor bakterialnich druht a jsou
zdrojem fokalni infekce odontogenniho pivodu. Z mnoha riaznych
epidemiologickych  studii vyplyvd, Ze parodontopatie (zejména
parodontitida) jsou rizikovym faktorem kardiovaskularnich, plicnich
a dalsich systémovych chorob.

V ateromovych platech lokalizovanych na srdecnich chlopnich, ve
sténach velkych cév kardiovaskularniho systému byla detekovana DNA
parodontalnich patogenti [34]. Zejména se jednalo o Porphyromonas
gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Aggregatibacter

actinomycetemcomitans a Campylobacter rectus [16].
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Pfi parodontitidé je oblast parodontalni kapsy nedostatecné pristupna
a je tedy zasadnim fokalnim loZiskem, protoZe obsahuje patogenni anaerobni
bakterie a nema ucinné krevni zasobeni, ¢imZ je ochrana proti infekci
omezena. Do tohoto prostoru, ktery je vyplnén tekutinou sice prostupuji
slozZky humoralni a bunéfné imunity, které vSak u predisponovanych
pacientli selhavaji a dovoluji urcitym patogennim mikroorganismim priinik
do okolnich mékkych struktur, alveolarni kosti a vzniku dalSich systémovych
a organovych problémul [47]. Zejména gramnegativni anaerobni bakterie
mohou penetrovat do obéhu castéji a ve vétSim mnoZstvi, nezZ se doposud
piedpokladalo. Chronickd parodontitida ma tedy vSechny anatomické
predpoklady, aby v podstaté bez bariér komunikovala s celym organismem.
U parodontitid byly zjiStény bakteriémie i pii pouhém cisténi zubli nebo
zvykani potravy a to miize vést u predisponovanych pacientli (se sniZenou

imunitou) ke zménam v cévnim systému [48].

Infekéni endokarditida (viz vyse) patii k nejvice diskutovanému
onemocnéni srdce, které se uvaddi v souvislosti s fokalni infekci
odontogenniho ptivodu. Na chlopnich byly prokazany bakteridlni kolonie,
zejména viridujicich streptokoki z dutiny ustni a bakterii ze skupiny HACEK,
které maji velkou afinitu k endokardu chlopni [4].

DalS§imi vztahy, které stoji za zminku, jsou vztahy mezi
parodontopatiemi a kardiovaskularnimi nemocemi. Mnoho
epidemiologickych studii prokazuje asociaci nejen mezi ateroskler6zou, ale
iinfarktem myokardu nebo cévni mozkovou prihodou a pritomnosti
parodontopatii u pacienti. 1 kdyZ jsou nutné dalsi vyzkumy, tak
parodontopatie jsou povazovany za jeden z moznych rizikovych faktort pro
kardiovaskularni  nemoci. @ Bylo  zjisténo, Ze  lipopolysacharidy
z gramnegativnich bakterii, které vstupuji do krevniho obéhu, spousti
produkci velkého mnozstvi cytokind (TNF a a IL-1 ) a ty mohou zahdjit nebo
zhorSit stav aterosklerozy a od ni se odvijejiccho postizeni

kardiovaskularniho systému [13, 17].
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Vliv parodontologické 1lécby na moZné sniZeni rizika rozvoje
kardiovaskuldrnich onemocnéni je do jist¢é miry prokazany. Aktivni
progredujici formy parodontitid, které se vyznacuji pravymi parodontalnimi
kapsami, nedostatecnou ustni hygienou a krvacivosti, je nutno kompletnim
konzervativnim oSetfenim (scaling, instrumentalni oSetfeni korene, oteviena
kyretaz, lokalni asystémova medikamentézni terapie) zménit na
stabilizovana stadia onemocnéni. Pak bude sniZeno spojeni mezi
destruovanym parodontem a krevnim obéhem a tim celym organismem. To
samé je nutno provést u pacientd s kariéznimi zubnimi l1ézemi s nektrotickou
a/nebo gangreno6zni zubni dfeni nebo osteolytickymi lozisky v alveolarni
kosti.

Nastésti ma dnesni stomatologicka péce k dispozici mnoho modernich
technologii a pristrojii, umoziujici efektivni cisténi supragingivalnich
i subgingivalnich prostor, diky nimZ dochazi k vyznamné redukci oralnich
patogent a jejich systémovému dopadu [47]. RovnéZ k tomu vyrazné prispiva
stale vétsi rozmach a povédomi o dllezZitosti dentdlni hygieny mezi laickou

verejnosti.
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4. Prakticka cast

Prakticka Cast bakalarské prace Parodontopatie u pacienti
sonemocnénim srdce byla provadéna dvojim zplisobem. Prvni ¢ast byla
zpracovana dotaznikovym Setfenim, kterého se zudcastnili dentalni

hygienistky/hygienisté a zubni 1ékarky/lékari.

Druhd ¢ast se sklada z kazuistik (klinickych vySetifeni) pacientli s urcitym

srde¢nim onemocnénim, pred kardiochirurgickou operaci.
4.1. Hypotézy
Hypotéza ¢. 1

,Domnivam se, Ze priblizné 30 % dentalnich hygienistek/hygienistii povazuje

zubni kaz za vyznamny zdroj fokalni infekce odontogenniho ptvodu.”
Hypotéza ¢. 2

,Predpokladam, Ze alespon 85 % dentalnich hygienistek/hygienistii povazuje
parodontalni kapsy za nejvyznamnéjsi zdroj fokalni infekce odontogenniho

pivodu.”
Hypotéza ¢. 3

,0Cekavam, Ze alespon v55 % piipadi u nékterych vykont (napi. deep
scaling) pracuji dentdlni hygienistky/hygienisté u rizikovych pacienti

v antibiotické cloné.”
Hypotéza ¢. 4

,Myslim si, Ze vétSina vySetiovanych pacienti bude mit alespon v nékterém

sextantu hodnoty CPI-TN vétsi nez 1.
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4.2. Dotaznikové Setreni

4.2.1. Material a metodika

Vyzkum byl proveden metodou dotaznikového Setieni. Respondenty
tvorila skupina dentdlnich hygienistek/hygienisti a skupina zubnich
lékarek/1ékart, kteri anonymné vypliovali dotaznik, ktery jim byl jednotlivé
rozeslan elektronickou formou na e-mailové adresy. Dotazniky byly
vytvoreny pres aplikaci ,Google formulare” a jsou dvojiho typu - varianta pro

dentalni hygienistky/hygienisty a varianta pro zubni 1ékarky/lékare.

Dotaznik pro dentalni hygienistky/hygienisty se sklada z kratkého
uvodu, ve kterém je respondent seznamovan s dotaznikem. Soucasti je
ujiSténi o anonymnim zpracovani informaci. Dotaznik obsahuje celkem sedm
otazek, z nichZ je pét otazek uzavienych a dvé oteviené. U jedné otazky je
moznost oznacit vice odpovédi. Dale u jedné otazky, s moznosti vybéru jedné
odpovédi, je moznost doplnit jinou odpovéd, nez ktera je uvedena v nabidce.

Dotaznik je uveden v ptiloze ¢. 2.

Dotaznik byl rozesilan v obdobi od 1. 2. do 21. 2. 2018 a jeho

navratnost Cinila 55 %. Celkem odpovédélo 66 respondentt.

Dotaznik pro zubni lékarky/lékare se skladd ze stejného uvodu
popsaného, viz vyse. Dotaznik obsahuje celkem deset otazek, z nichZ je sedm
otazek uzavienych a tfi otazky oteviené. U jedné otazky je moZnost oznacit
vice odpovédi. Dale u tfi otdzek s moZnosti vybéru jedné i vice odpovédi, je
moZnost doplnit jinou odpovéd, neZ je uvedena v nabidce. Dotaznik je

uveden v priloze ¢. 3

Dotaznik byl rozesilan v obdobi od 1. 2. do 24. 2. 2018 a jeho

navratnost Cinila 27 %. Celkem odpovédélo 70 respondentt.
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Ziskana data z jednotlivych dotazniki byla pro nasledné vyhodnoceni
zpracovana v Microsoft Office Excel 2010 a pro prehlednost néktera graficky

znazorneéna.

4.3. Kazuistiky

4.3.1. Soubor a metodika

VySetreni jednotlivych pacienti pro ucely kazuistik probihalo na
Stomatologické klinice Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady. Soubor
pacientli tvorili lidé hospitalizovani s urcitym srdecnim onemocnénim,
kterym pred operaci srdce, mélo dojit k vylouceni piitomnosti fokalni infekce
odontogenniho ptvodu zubnim lékarem. Pribéh vySetfeni a pripadného
oSetieni probéhl pod primym dohledem zubniho l1ékare a zaroveii vedouciho
bakalarské prace MDDr. AleSe Legera. Kazdy pacient souhlasil s anonymnim
poskytnutim jeho osobnich udaji, vcetné fotodokumentace pro ucely
praktické casti bakalarské prace. Zaroven mi byla k dispozici k nahlédnuti

pacientova anamnéza a panoramatické rentgenové snimky.

Klinickému vySetreni bylo podrobeno 6 pacientli s onemocnénim
srdce. U kazdého pacienta probéhlo jedno vySetieni, kdy byl vySetfovan stav
parodontu a uroven oralni hygieny pomoci dvou indext PBI a CPI-TN. Pro
jednotlivd vySetreni byla pouzita kalibrovand WHO sonda. Pro presné
zhodnoceni stavu chrupu a parodontu byly poskytnuty panoramatické
rentgenové snimky. Poté bylo pacientovi zhotoveno nékolik fotografii dutiny

ustni (chrupu).
Indexy
1) PBI (Papilla Bleeding Index)

Tento index patii mezi gingivalni indexy a v roce 1975 ho stanovili
Saxer a Miihlemann. Index je vyuzivan pro béZnou stomatologickou praxi. Je
jednoduchym, casové nenaro¢nym, ale zaroven citlivym indikatorem

pripadného zanétu interdentalni papily u pacienta. Také je dobrym
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ukazatelem toho, zda jsme byli v priibéhu 1é¢by uspésni [41]. Index slouzi
také k motivaci pacienta, kdy mu pfti vySetieni sdélime ¢iselnou hodnotu a on
vi, zda se zlepsil, ¢i ne a zda jizZ dosahl pozadované hodnoty indexu, ktera

svédci o dobre provadéné ustni hygiené [32].

VySetreni se provadi v chrupu rozdéleném na kvadranty, v kazdém
z nich pak na sedmi mezizubnich papilach (v pripadé kompletniho chrupu),
ato ve dvou kvadrantech ze strany oralni a ve dvou ze strany vestibularni

Hodnoti se vZdy papila, ktera je od zubu distalnim smérem [42].

Praktické provedeni indexu se provadi pomoci tupé sondy (se
zaoblenym hrotem ¢i s kulickou) a postupuje se tak, Ze se jednotlivé misto
osusi pomoci vzduchové pistole a poté se zavede sonda do dasniového Zlabku
(resp. parodontalni kapsy) podélné s osou zubu. Mezizubni papilu sondujeme
od baze Kk jejimu vrcholu a to mezidlné a distalné. Poté pockame 20 - 30
sekund a odecCteme vysledek. Maximalni pouzita sila vyvinuta na sondu pri
vySetrovani by méla byt 0,15 - 0,25 N, coZ odpovida plisobeni na sondu

vahou 15 - 25 g [41].

PBI existuje ve vice verzich, zde je uvedena verze, kde se v kvadrantu
zatinad s vySetrovanim papily mezi prvnim a druhym moldrem a kondci se
papilou mezi stifednimi rezaky. V ptivodni varianté se papila mezi stiednimi
fezdky nehodnoti, coz muze vést k prehlédnuti pripadného postizeni

stiednich rezak [11].
Hodnoceni PBI (viz obrazek €. x):
Hodnoti se ¢iselné od 0 - 4:
Stuperi 0 - papila na podnét nekrvaci
Stuperi 1 - na papile se objevi krvacejici bod
Stuperi 2 - na papile se objevi vice krvacejicich bodi nebo se vytvori

krvacejici linka
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Stuperi 3 - prostor interdentalni papily se vyplni krvi

Stuperi 4 - interdentalni prostor je vyplnén krvi, vytvori se kapka krve,

ktera odtéka do okoli

Kone¢nou hodnotu PBI ziskdme souctem vSech cisel, ktera jsme
u pacienta zaznamenali. Soucet krvaceni papil se v dutiné ustni muze
Idealni hodnoty PBI by se mély pohybovat kolem 0. Rozhrani mezi zdravou

a zanétlivou gingivou je hodnota PBI = 15 [11].

Obrazek 4 - Stupné PBI

Zdroj:http://www.zahnarztspindler.de/Willkommen_in_unserer_Praxis/

Therapie/Prophylaxe/Home-Prophy/Risiko/risiko.html [cit. 13. 2. 2018]
2) CPI-TN (Community Periodontal Index of Treatment Needs)

CPI-TN patri mezi parodontalni indexy a vznikl na zakladé doporuceni
WHO z roku 1982. Autory je japonsky parodontolog Ainamo a kolektiv. Tento
index slouzi k rychlému orienta¢nimu zjisténi zavaZnosti poSkozeni
parodontu (CPI) a zaroven poskytuje i tidaje o potiebné 1écbé (TN), zvlasté
u novych pacientli. Také ho lze pouzit k sledovani stavu parodontu v ramci

udrZovaci terapie.

CPI-TN se vySetfuje v chrupu rozdéleném na sextanty - kazdy zubni

oblouk je rozdélen na sextant frontalni (obsahujici rezaky a S$picdky) a na
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pravy a levy sextant lateralni (obsahujici premolary a molary). Kazdy sextant

je Ciselné oznacen:

U pacienti mladsSich devatenacti let se v kazdém sextantu hodnoti
pouze jeden vybrany zub, pokud chybi je nahrazen zastupcem (v zavorce):

[32, 42].

(17)16 | 11 | 26(27)
(47)46 | 31| 36(37)

U pacientli nad devatenact let se vySetiuji vSechny funkéni zuby,

vyjma tietich molara.

17-14 | 13-23 | 24-27

47-44 | 43-33 | 34-37

K tomu, aby byl sextant hodnotitelny, musi v ném byt alespon dva
funk¢ni zuby. Pokud je v sextantu pouze jeden funk¢ni, tj. hodnotitelny zub,
naméreny udaj se prirazuje k sousednimu sextantu. Hodnota CPI tak v daném
sextantu s jedinym zubem chybi. V kazdém sextantu se zaznamenava nejvyssi

zjiSténa hodnota CPI.

Vlastni provedeni CPI-TN se provadi postupnym zavadénim tupé
sondy do dasniového zlabku (resp. parodontalni kapsy) paralelné s dlouhou
osou korene zubu po celém jeho obvodu, priCemZ zakonceni sondy sleduje
pribéh dna zlabku (kapsy). Vaha, kterou se ma pisobit na sondu by méla byt,
stejné jako u PBI, opét maximalné 20 - 25 g [42].

VySetreni se provadi pomoci parodontologické WHO sondy, coZ je

rovné zakoncCené patradlo, které ma na svém Konci kulicku o priméru
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0,5 mm a je rozdélené na dilky v rozmezi 3,5 - 5,5 - 8,5 - 11,5 mm (viz
obrazek ¢. 5) [53]. Diky WHO sondé miizeme zjiStovat kromé parodontalnich
kapes i subgingivalni zubni kdmen, zubni plak, previslé vyplné ¢i nepresny
okrajovy uzavér korunky ¢i vyplni [41].

Obrazek 5 - Kalibrovana WHO sonda

35

Zdroj: http://www.prodentisty.cz/parodontologicka-sonda.html

[cit. 13. 2. 2018]

Nesmime zapomenout, Ze CPI-TN slouzi predevSim pro
epidemiologické ucely a nemiize tedy nahradit presné vysSetieni parodontu,
zaloZzené na méreni hloubky parodontalnich kapes, ztraty attachmentu

a rentgenové dokumentaci.

Podle American Academy of Periodontology by se mél CPI-TN
pouZzivat v modifikaci s indexem PSR (Periodontal Screening and Recording),

ktery je zaméren hlavné na klinickou stranku vySetieni parodontu [42].
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Tabulka 2 - Hodnoceni CPI-TN

CPI Definice TN

0 zdravy parodont (Zadné domaci péce,
krvaceni po sondazi, zadné pochvala pacienta
marginalni drazdéni)

1 krvaceni pii sondazi instruktaz Gstni

hygieny

2 zubni kdmen a/nebo instruktaz ustni
iatrogenni marginalni hygieny a
drazdéni (previsly okraj odstranéni supra-
vyplni, korunek) /subgingvalniho

3 hloubka sondaZe kapes od zubniho kamene
3,5do 5,5 mm

4 hloubka sondaze kapes nad | komplexni terapie
5,5 mm parodontitidy

Zdroj: WEBER, T. Memorix zubniho lékar'stvi. 2. ¢eské vyd. Praha: Grada,
2012.ISBN 978-80-247-3519-1.

Obrazek 6 - VySetieni CPI-TN

Zdroj: SLEZAK, R. Praktickd parodontologie.”l. Vydéni. Praha: Quintessenz,
1995, str. 16. ISBN 80-901024-8-4
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4.4. Vysledky

4.4.1. Vysledky dotaznikové studie

4.4.1.1. Vysledky dotaznikl pro dentalni
hygienistky/hygienisty

Do vysledki dotaznikové studie byly zahrnuty odpovédi 66 respondentd.

Otdzka ¢. 1: Co povaZujete za vyznamné faktory fokalni infekce?

Graf 1 - Vyznamné faktory FIDP

Vyznamné faktory fokalni infekce
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U prvni otdzky byla mozna volba vice odpovédi. Na dotaz odpovédélo
66 respondenti (100 %). Z grafu vyplyva, Ze 38 dotazovanych dentalnich
hygienistek/hygienistti (57,6 %) povaZuje za vyznamny zdroj fokalni infekce
zubni kaz. Dale 33 respondenti (50 %) oznacilo variantu gingivitidu. Za
nejvyznamnéjsi faktor fokalni infekce v dotazniku byly 65 dotazovanymi
(98,5 %) zaSkrtnuty zuby s parodontalnimi kapsami a hnisavou exsudaci.

DalSich 26 respondenti (39,4 %) si mysli, Ze je také vyznamné dentitio
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difficilis. DalSich 52 ucastnikd studie (78,8 %) poklada za dileZity faktor
ponechané zubni koteny. Lehké kandidové infekce povazuje za nebezpecné
15 dotazovanych (22,7 %). Dalsi 2 lidé (3 %) predpokladaji, Ze jsou to afty
(viz graf €. 1).

Otdzka ¢. 2: Stalo se Vam nékdy, Ze jste upozornil/a pacienta na souvislosti

s fokalni infekci, na které nebyl upozornén zubnim lékarem/1ékarkou?

Graf 2 - Upozornéni na souvislosti s fokalni infekci

Upozornéni na souvislosti s fokalni infekci
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Druhd otazka méla moZnost pouze jedné odpovédi. Na dotaz
odpovédélo 66 respondentti (100 %). 45 dotazovanych (68,2 %) upozornilo
pacienta na souvislosti s fokalni infekci, na néZ nebylo poukdzano zubnim
lékarem/lékaikou. Zbylym 21 respondentiim (31,8 %) se tato situace nikdy
neprihodila (viz graf ¢. 2).

Otdzka ¢. 2a: Pokud jste v predchozi otazce uvedl/a ano: o jaky problém se

jednalo?

Otazka C. 2a byla formou oteviené odpovédi. Na otazku reagovalo 44
respondent (66 %). Se kterymi problémy se dotazovani nejcastéji setkavaji
v souvislosti s fokalni infekci? Odpovédi byly nasledujici: dentitio difficilis

(4 odpovédi); zubni kaz (7 odpovédi); gingivitida (2 odpovédi); parodontitida
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(20 odpovédi); periapikalni ndalez respektive chronickd periodontitida
(10 odpovédi); ponechané zubni koteny (6 odpovédi); nevyhovujici dentalni

hygiena (2 odpovédi).

Otdzka ¢. 3: Setkal/a jste nékdy s tim, Ze jste mél/a pacientovi vysvétlit vztah
fokalni infekce k celkovym onemocnénim?

Graf 3 - Vysvétleni vztahu fokalni infekce k celkovym onemocnénim

Vysvétleni vztahu fokalni infekce k celkovym
onemocnénim
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Otazka ¢. 3 méla jednu moZnost odpovédi. Na otazku reagovalo 66
respondentd (100 %). Tri ucastnici studie (4,5 %) se jeSté nikdy nesetkali
s tim, Ze by méli vysvétlit vztah fokalni infekce k celkovym onemocnénim.
Nejvice dotazovanych (54,5 %) uZ néjakou zkuSenost m4, ale nesetkavaji se
sdanou situaci pravidelné. Poslednich 27 oslovenych (40,9 %) se

s vysvétlovanim tohoto vztahu setkavaji pravidelné (viz graf ¢. 3).
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Otdzka ¢. 4: Pacienty s kterymi zdravotnimi problémy nejcastéji

upozornujete na nebezpeci fokalni infekce

Graf 4 - Cetnost pacientti upozoriiovanych na nebezpeéi fokalni infekce
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Na otazku, ktera méla moZnost volby jedné odpovédi, reagovalo 64
dotdzanych dentdlnich hygienistek/hygienisti (97 %). Na dotaz, které
pacienty se zdravotnimi problémy nejcastéji upozorniujete na nebezpeci
fokalni infekce, odpovédélo 42 respondenti (65,6 %), Ze pacienty
sonemocnénim srdce. 1 ¢lovék (1,6 %) oznacil odpovéd ,pacienty na
chemoterapii“. Dale 4 ucastnici studie (6,3 %) nejcastéji upozoriuji pacienty
na imunosupresivni 1é¢bé. Dalsi 3 dotazovani (4,7 %) poukazuji na nebezpeci
fokalni infekce pacienty pred ¢i po orgdnové transplantaci. Jedna dentalni
hygienistka/hygienista (1,6 %) casto upozortiuje pacienty na lécbé
bisfosfonaty. Poslednich 12 respondentt uvedlo moznost ,jiné“, kde uvedli
nasledujici odpovédi: ,upozornuji vSechny vySe uvedené pacienty”;
»upozornuji pacienty s diabetes mellitus®; ,upozoriiuji preventivné vSechny

pacienty v ramci instruktaZe, nejen ty v rizikové skupiné“ (viz graf ¢. 4).
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Otazka ¢. 5: Provadite ve Vasi praxi dentalni hygienu v antibiotické cloné?

Graf 5 - Dentalni hygiena v antibiotické cloné
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Na otazku ¢. 5 reagovalo 66 respondentti (100 %). Z grafu vyplyva, Ze
43 dentalnich hygienistek/hygienistii (65,2%) provadi ve své praxi dentalni
hygienu v antibiotické cloné. 23 dotazovanych (34,8 %) vSak antibiotickou

clonu pii vykonu dentalni hygieny nepouziva (viz graf ¢. 5).

Otdzka ¢. 5a: Pokud jste v predchozi otdzce uvedl/a ano: pti jakych vykonech

a u jakych pacientii?

Otazka ¢. 5a byla formou oteviené odpovédi a odpovédélo na ni 43
dotazovanych dentdlnich hygienistek/hygienisti (65 %). K nejcastéjsim
vykonlim, provadénych v antibiotické cloné, patrily: subgingivalni oSetfeni
(instrumentalni  oSetfeni  kofene) (41 odpovédi); odstranovani

supragingivalni zubniho kamene u rizikovych pacientti (2 odpovédi).

Na druhou ¢ast otazky ,,u kterych pacientli provadite dentalni hygienu
v antibiotické cloné?”, odpovidali ucastnici studie nasledovné: u pacienti
s onemocnénim srdce (21 odpovédi); u diabetiki (11 odpovédi); u pacientti
s poruchou imunity (3 odpovédi); u pacientd po totalni endoprotéze

(1 odpovéd); u pacienti pred/po transplantaci organt (12 odpovédi);
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upacientii po augmentaci (1 odpovéd); u onkologickych pacientt

(2 odpovédi).

Jedenact odpovédi (25,6 %) bylo, Ze dotazovani provadi dentalni hygienu
v antibiotické cloné u parodontologickych pacientl. Vyssi cetnost téchto

odpovédi byla nejspis zplisobena nespravné formulovanou otazkou.

4.4.1.2. Vysledky dotaznikt pro zubni lékarky/lékafe

Do vysledkt dotaznikové studie byly zahrnuty odpovédi 70 respondenti.

Otdzka ¢. 1: Jak cCasto jste pozadan/a jinym odbornikem o vylouceni
pritomnosti fokalni infekce odontogenniho ptivodu?

Graf 6 - Cetnost pozadani jinym odbornikem o vylouéeni piitomnosti FIDP

Cetnost pozadani jinym odbornikem o vylouéeni
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Na otazku ¢. 1, kde byla moZnost volby jedné odpovédi, reagovalo 70
respondentt (100 %). S vyloucenim piitomnosti FIDP se 1x za tyden setka 10
zubnich lékarek/lékart (14,3 %). 1x za mésic se s touto situaci setka 26
dotazovanych (37,1 %). Dale z grafu miiZzeme Cist, Ze 22 respondenti
(31,4 %) je 1x za ctvrt roku pozadano jinym odbornikem o vylouceni
pritomnosti FIDP. Zbyvajicich 12 oslovenych (17,1 %) se s vyloucenim

pritomnosti FIDP setkd méné casto, neZ 1x za ¢tvrt roku (viz graf ¢. 6).
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Otdzka ¢. 2: S jakymi patologickymi stavy se nejcastéji setkavate pri

vySetrovani fokalni infekce?

Tato otazka byla ve tvaru oteviené odpovédi a reagovalo na ni 64
respondentii (91 %). NejCastéjsSim patologickym stavem, se kterym se
dotazovani setkavaji pri vySetrovani fokalni infekce, je chronicka
periodontitida (52 odpovédi). Dalsim cCastym patologickym stavem je
(chronickd) parodontitida (19 odpovédi). Mezi dalSi odpovédi se radily
ponechané zubni kotfeny (4 odpovédi); cysty (3 odpovédi); zubni kaz
(2 odpovédi); retinované zuby (1 odpovéd); chronickd gingivitida

(1 odpovéd) ¢i maxillarni sinusitida (1 odpovéd).

Otdzka ¢. 3: Jaké moZnosti terapie nejcastéji vyuzivate?

Graf 7 - MoZnosti terapie
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Otazku €. 3 vyplnilo 70 dotazovanych zubnich 1ékarek/1ékart (100 %).
Na dotaz, k jaké mozZnosti terapie se nejvice priklanéji, odpovédélo 30
respondentt (42,9 %), Ze k extrakci. NejcastéjSi odpovédi bylo endodontické
oSetreni, kterou oznacilo 32 dotazovanych (45,7 %). Resekci kotfenového
hrotu nejvice vyuZzivaji 2 Gcastnici studie (2,9 %). Poslednich 6 respondentt
(84 %) wuvedlo mozZnost ,jiné“, kam nasledné vypsali odpovédi:

parodontologicka 1écba; vSechny tii vySe uvedené odpovédi jsou moZné
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v zavislosti na zdravotnim stavu pacienta, jeho ochoté a casu pred

planovanou operaci (viz graf ¢. 7).

Otdzka ¢. 4: Jaka pomocna vySetieni nejcastéji pouzivate?

Graf 8 - Pomocna vySetieni
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V otdzce ¢. 4 bylo mozZné oznacit vice odpovédi. Na tento dotaz
odpovédélo 70 respondentt (100 %). Volbu OPG snimk zaskrtlo 62 zubnich
lékarek/lékarti. Druhym nejcastéjSim pomocnym vySetienim je pouziti
intraoralnich rentgenovych snimkd. Zadny z dotazovanych neuvedl
biochemicka vySetfeni. 2 UcCastnici dotaznikového Setfeni pouzivaji

mikrobiologického vySetteni (viz graf ¢. 8).
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Otdzka ¢. 5: S jakymi nejCastéjsimi diagnézami se u Vas pacienti na
vySetrovani fokalni infekce vyskytuji?

Graf 9 - Nejcastéjsi diagnozy pri vysSetrovani fokalni infekce
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Na otazku ¢. 5 reagovalo vSech 70 respondenti (100 %). Z grafu
vyplyva, Ze nejcastéjsi diagnézou, se kterou se zubni lékarky/1ékati setkavaji
pri vySetrovani fokalni infekce, je operace srde¢nich chlopni. Odpovédélo tak
37 dotazanych (52,9 %). Dalsich 12 ucastniki studie (17,1 %) se nejcastéji
setkava se zavedenim stentu. 1 ¢lovék (1,4 %) uvedl aneurysma (viz graf
¢.9).
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Otdzka C. 6: Kterého problému se nejvice obavate, jako zdroje fokalni infekce

v souvislosti s onemocnénim srdce?

Graf 10 - Nejvétsi problém zdroje fokalni infekce v souvislosti s
onemocnénim srdce
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Na otazku ¢. 6 reagovalo vSech 70 respondentd (100 %). Z grafu je
patrné, Ze zadna zubni lékarka/lékal nepovazuje zubni kaz jako problém
zdroje fokalni infekce v souvislosti s onemocnénim srdce. DalSich 26
dotazovanych (37,1 %) povaZuje za nejvétSi problém periapikalni nalez. 3
ucastnici studie (4,3 %) se nejvice obavaji tézké gingivitidy. VétSina
respondenti (58,6 %) se jako nejvétstho problému v souvislosti
s onemocnénim srdce obavaji parodontalnich kapes s hnisavymi exsudacemi.

Zadny z respondentii neuvedl moZnost jiné odpovédi (viz graf ¢ 10).
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Otdzka ¢. 7: Setkal/a jste se nékdy s tim, Ze pacient odmitl navrhnuta

oSetreni?

Graf 11 - Odmitnuti navrhnutého oseti‘eni pacientem
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Otazku ¢. 7 vyplnilo 70 dotazovanych zubnich 1ékarek/l1ékart (100 %).
37 z nich (52,9 %) uvedlo, Ze jim pacienti nékdy odmitli navrhnuta oSetreni.
Dal$im 33 ucastnikiim studie (47,1 %) pacienti vzdy na navrhnutd oSetieni

pristoupili (viz graf €. 11).

Otdzka ¢. 7a: Pokud jste v predchozi otazce uvedl/a ano: o jaké oSetieni se

jednalo?

Otazka ¢. 7a byla formou oteviené odpovédi. Na dotaz reagovalo 35
respondentd (50 %). Mezi nejvice Casty druh oSetieni, které pacienti nékdy
odmitli podstoupit, patrila extrakce (30 odpovédi). K dalSim odmitnutym
oSetfenim se radilo endodontické oSetieni (3 odpovédi); proteticka sanace
(oSetfeni) (4 odpovédi); resekce korenového hrotu (1 odpovéd), ale také

dentalni hygiena (1 odpovéd).
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Otdzka ¢. 8: Odhalil/a jste nékdy patologicky stav na OPG u bezzubého
pacienta?

Graf 12 - Odhaleni patologického stavu na OPG u bezzubého pacienta

Odhaleni patologického stavu na OPG u
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Na otazku ¢. 8 odpovédélo vsech 70 respondenti (100 %). 46 zubnich
lékarek/lékart (65,7 %) nékdy odhalilo patologicky stav na OPG u bezzubého
pacienta. 24 dotazovanym (34,3 %) se zatim nikdy Zadnou patologii na OPG

u bezzubého pacienta odhalit nepodatilo (viz graf ¢. 12).

Otdzka ¢. 8a: Pokud jste v predchozi otazce uvedl/a ano: o jakou patologii se

jednalo?

Tato otazka byla formou otevirené odpovédi a nazpét se mi dostalo 44
reakci od zubnich lékarek/lékarli (63 %). Odpovédi byly nasledujici:
ponechany zubni koren/kotfeny (25 odpovédi); cysty (17 odpovédi);

retinované ¢i semiretinované zuby (17 odpovédi).
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4.4.2. Vysledky kazuistik

Kazuistika ¢. 1

Muz (64 let)

Pacient se dostavil k vylouceni pritomnosti fokalni infekce odontogenniho
ptivodu pied kardiochirurgickou operaci (aortokoronarni bypassy, plastika
mitralni chlopné)

Osobni anamnéza: hypertenze, paroxysmalni fibrilace sini

Nynéjsi onemocnéni: insuficience mitralni chlopné

Alergicka anamnéza: neguje

Farmakologicka anamnéza: Anopyrin, Tritace, Cardarone, Rosucard,
Fraxiparine

Stomatologicka anamnéza: k praktickému zubnimu I1ékafi dochazi
nepravidelné a na dentalni hygienu nedochazi viibec

Subjektivné: bez stomatologickych obtizi

Objektivné: kariézni radixy 31, 32, 33, 41, 42, 44

sliznice bez patologickych nalezq, jazyk fyziologicky povlekly, plazi ve stredni
care, vyvody slinnych Zlaz klidné, sekrece ¢iré sliny

Ustni hygiena nedostate¢nd - silnd krvacivost po sondaZzi, zubni plak
pritomny okolo radixl a v sulcus gingivalis (resp. parodontalni kapse), zubni
kdmen pritomny na radixech 31, 32, 41, 42 lingvalné, viklavost II. stupné u
radixti 31 a 41

PBI: 13

CPI-TN:

Terapie: postupna extrakce radixti a exkochleace v antibiotické cloné (1 g
Amoksiklav per os, 1 h pred vykonem), v lokdlni anestézii (4 ml 4%
Supracain)

Pouceni pacienta o vztahu mezi Gstnim a celkovym zdravim
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Obrézk 7 - Kazuistika ¢. 1A
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Kazuistika ¢. 2
Zena (84 let)

Pacientka se dostavila k vylouceni pritomnosti FIDP pred kardiochirurgickou

operaci (nahrada aortalni chlopné)

Osobni anamnéza: hypertenze

Nynéjsi onemocnéni: stendza aortalni chlopné s insuficienci

Alergicka anamnéza: neguje

Farmakologicka anamnéza: Diroton, Zorem, Anopyrin, Rosucard,
Fraxiparine

Stomatologicka anamnéza: kpraktickému zubnimu lékari dochazi
nepravidelné a na dentalni hygienu nedochazi viibec

Subjektivné: bez stomatologickych obtizi

Objektivné: zbytkovy kariézni chrup (kariézni radixy 43, 44)

sliznice bez patologickych nalezi, jazyk fyziologicky povlekly, plazi ve stredni
¢are, vyvody slinnych Zlaz klidné, sekrece ¢iré sliny

Ustni hygiena nedostate¢na - krvacivost po sondazi, zubni plak p¥itomny v
cervikalni Casti zubt, okolo radixti a v sulcus gingivalis (resp. parodontalni
kapse), zubni kdmen pritomny na zubu 16 vestibularné

PBI: 3 (hodnotitelna pouze 1 interdentalni papila mezi zuby 15 a 16)

CPI-TN:

Poznamka: zub 33 - parodontalni kapsa do 5,5 mm (bez hnisavé exsudace)
Terapie: extrakce radixt a exkochleace v antibiotické cloné (1 g Amoksiklav
per os, 1 h pred vykonem), v lokdlni anestezii (4 ml 4% Supracain),
odstranéni zubniho kamene (deep scaling, vyplach kapsy 3% H202)

Pouceni pacientky o vztahu mezi istnim a celkovym zdravim, instruktaz DH
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Obrazek 10 - Kazuistika ¢. 2A
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Zdroj: archiv autorky

Obrazek 11 - Kazuistika ¢. 2B
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Obrazek 12 - Kazuistika ¢. 2 OPG snimek
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Kazuistika ¢. 3

Muz (64 let)

Pacient se dostavil k vylouceni pritomnosti FIDP pred kardiochirurgickou
operaci

Osobni anamnéza: paroxysmalni fibrilace sini, diabetes mellitus 2. typu,
hyperlipidemie

Nynéjsi onemocnéni: roztrZzené aneuryzma aorty

Alergicka anamnéza: neguje

Farmakologicka anamnéza: Fraxiparine, Betalok Zok, Triplixam, Lexaurin,
Verospiron, Mg Lactici, Furorese

Stomatologicka anamnéza: k praktickému zubnimu dochazi nepravidelné a
na dentalni hygienu nedochazi viibec

Subjektivné: bez stomatologickych obtizi

Objektivné: chrup konzervacné i proteticky sanovany, generalizovana
parodontitida, bez aktivnich hnisavych 1ézi, OPG bez patologickych nalez1,
zub 17 viklavost III. stupné - zub vitalni

sliznice bez patologickych nalezq, jazyk fyziologicky povlekly, plazi ve stredni
¢are, vyvody slinnych Zlaz klidné, sekrece ¢iré sliny

Ustni hygiena nedostate¢na - krvaceni po sondazi, zubni plak generalizované
v cervikalni ¢asti zubtl a v sulcus gingivalis (resp. parodontalni kapse), zubni
kamen piitomny na zubech 17, 26 vestibularnég, 31, 41, 42 lingvalné

PBI: 35

CPI-TN:
3 ‘ 3 ‘ 3
3

Terapie: Zadna
Pouceni pacienta o vztahu mezi oralnim a celkovym zdravim, instruktaz

dentalni hygieny
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Obrazek 13 - Kazuistika ¢. 3A

Zdroj: archiv autorky

Obrazek 14 - Kazuistika ¢. 3B

Zdroj: rchiv autorky

Obrazek 15 - Kazuistika ¢. 3C

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek 16 - Kazuistika ¢. 3 OPG snimek
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Kazuistika ¢. 4

Muz (44 let)

Pacient se dostavil k vylouceni pritomnosti FIDP pred kardiochirurgickou
operaci (plastika mitralni chlopné)

Osobni anamnéza: plicni embolie

Nynéjsi onemocnéni: méstnavé selhani srdce, mitralni regurgitace
Alergicka anamnéza: neguje

Farmakologicka anamnéza: Furon, Verospiron, Concor cor, Tritace, Milurit,
Helicid, Eliquis

Stomatologicka anamnéza: k praktickému zubnimu I1ékafi dochazi
nepravidelné a na dentalni hygienu nedochazi viibec

Subjektivné: bez stomatologickych obtizi

Objektivné: kariézni radixy 22, 26, 35, 48

sliznice bez patologickych nalezi, jazyk fyziologicky povlekly, plazi ve stredni
care, vyvody slinnych Zlaz klidné, sekrece ¢iré sliny

Ustni hygiena nedostatetnd - krvaceni po sondaZi, zubni plak pi{tomny
generalizované v cervikdlni ¢asti zubi a v sulcus gingivalis (resp.
parodontalni kapse), zubni kdmen ptitomny na zubech 16 vestibularné, 31,

32,33, 34,41, 42, 43, 44 lingvalné

PBI: 41
CPI-TN:
2 ‘1 ‘1

Terapie: extrakce a exkochleace kariéznich radixd v antibiotické cloné (1 g
Augmentin per os, 1 h pred vykonem) v lokalni anestezii (6 ml 4% Supracain)
Pouceni pacienta o vztahu mezi ordlnim a celkovym zdravim, instruktaz

dentalni hygieny
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Obrazek 17 - Kazuistika ¢. 4A

Zdroj: archiv autorky
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Kazuistika ¢. 5

Zena (79 let)

Pacientka se dostavila k vylouceni pritomnosti FIDP pred kardiochirurgickou
operaci (operace aortalni chlopné)

Osobni anamnéza: hypertenze, paroxysmalni fibrilace sini

Nynéjsi onemocnéni: stendza aortalni chlopné

Alergicka anamnéza: Fraxiparine, Clexane

Farmakologicka anamnéza: Prestarium Neo, Egilok, Furon, Sortis, Helicid,
Milurit, Diathiaden, Zyrtec, Neurol, Ewofex, Digoxin, Eliquis

Stomatologicka anamnéza: kpraktickému zubnimu lékari dochazi
nepravidelné a na dentalni hygienu nedochazi viibec

Subjektivné: bez stomatologickych obtizi

Objektivné: sanovany chrup, OPG bez patologickych nalezii

sliznice bez patologickych nalezi, jazyk fyziologicky povlekly, plazi ve stredni
care, vyvody slinnych Zlaz klidné, sekrece ¢iré sliny

Ustni hygiena nedostate¢na - krvaceni po sondazi, zubni plak pfitomen
generalizované v cervikdlni €asti zubl a v sulcus gingivalis, zubni kdmen

pritomen na zubech 16, 17, 26, 27 vestibularné, 31, 32, 33, 34, 41, 42, 43, 47

lingvalné
PBI: 30
CPI-TN:

2 ‘1 ‘2

Terapie: Zadna
PoucCeni pacientky o vztahu mezi oralnim a celkovym zdravim, instruktaz

dentalni hygieny
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Zdroj: archiv autorky

Obrazek 22 - Kazuistika ¢. 5 OPG snimek

Zdroj: archiv Stomatologické kliniky FNKV
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Kazuistika ¢. 6

Muz (72 let)

Pacient se dostavil k vylouceni pritomnosti FIDP plvodu pied
kardiochirurgickou operaci (ndhrada aortalni chlopné)

Nynéjsi onemocnéni: dusnost - dyspnoe

Stomatologickda anamnéza: Kk praktickému zubnimu Iékari dochazi
nepravidelné a na dentalni hygienu nedochazi viibec

Subjektivné: bez stomatologickych obtizi

Objektivné: bezzubé Celisti, dle OPG cizi téleso v dolni Celisti lokalizované v
oblasti zubu 44, dle I0 RTG bez znamek zanétu

sliznice bez patologickych ndlezi, jazyk fyziologicky povlekly, vyvody
slinnych Zlaz klidné, sekrece Ciré sliny

Terapie: zadna

Obrazek 23 - Kazuistika ¢. 6 OPG snimek
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Zdroj: archiv Stomatologické kliniky FNKV
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Obrazek 24 - Intraoralni snimek

Zdroj: archiv Stomatologické kliniky FNKV
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5. Diskuze

V praktické casti bylo vyuZito dotaznikovych Setfeni a Sesti kazuistik.
Na zacatku byly stanoveny ctyri hypotézy a v dalSim textu budou zhodnoceny
jejich vysledky, popripadé se tato cast bude vénovat jinym zajimavym

odpovédim ¢i vysledktim kazuistik.

Hypotéza ¢. 1
,Domnivam se, Ze priblizné 30 % dentalnich hygienistek/hygienisti povazuje

za vyznamny zdroj fokalni infekce zubni kaz.”

Formulace této hypotézy byla motivovana snahou zjistit rozsah
védomosti  dentdlnich  hygienistek/hygienisti o  fokdlni infekci
odontogenniho pavodu. Z dotaznikového Setreni vyplyva, Ze zubni kaz
povazuje za vyznamny zdroj FIDP 57,6 % respondentli, ¢imZ se prvni
hypotéza potvrdila, coZ bylo prekvapujici. VysSi Cetnost téchto odpovédi
poukazuje na nedostate¢né znalosti dotazovanych o této problematice.

Z vysledkl dotaznikové studie pro zubni 1ékarky/lékaie naopak vyplyva, Ze
zadny z respondentii nepovaZzuje zubni kaz za rizikovy faktor FIDP (viz graf ¢.
10).

Hypotéza ¢. 2

,Predpokladdm, Ze alespon 85 % dentalnich hygienistek/hygienistii povazuje

za nejvyznamnéjsi zdroj fokalni infekce parodontalni kapsy.“

Druhd hypotéza opét souvisi se znalostmi dentdlnich
hygienistek/hygienisti o vyznamnych zdrojich FIDP. Podle dotaznikové
studie bylo zjiSténo, Ze 65 dotazovanych (98,5 %) z celkového poctu 66
respondentil povazuje za nejrizikovéjSi faktor odontogenniho pilivodu
parodontalni kapsy s hnisavymi exsudacemi. Hypotéza ¢. 2 tak byla

potvrzena.

Také z grafu ¢ 10 vyplyva, Ze 58,5 % dotazovanych zubnich

lékarek/lékari povazuje za nejvétSi problém FIDP parodontdlni kapsy s
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hnisavymi exsudacemi. Na druhém misté je periapikalni nalez, ktery oznacilo

37,1 % respondentd.
Hypotéza ¢. 3

,0Cekavam, ze alesponl v 55 % piipadi u nékterych vykoni (napt. deep
scaling) pracuji dentdlni hygienistky/hygienisté u rizikovych pacienti

v antibiotické cloné.”

Antibioticka profylaxe je u rizikovych pacientli velmi dilezit4, a tak se
nabizela otazka, zda je v praxi opravdu pouzivana. Dle vysledki dotaznikové
studie se zjistilo, Ze v antibiotické cloné pracuje 65,2 % dotazovanych, takze

hypotéza C. 3 byla potvrzena, coz je potésujicim faktem.

Nicméné, vysledky u této otazky byly ovlivnény odpovédmi 11
respondentd (25,6 %), ktefi uvedli, Ze antibiotickou profylaxi pouZivaji u
pacientli s parodontitidou. Je otazkou, zda dotazovani pouZzivaji antibiotickou
profylaxi u pacienti s parodontitidou a soucasné se systémovymi
onemocnénimi, nebo pouze u pacientli s parodontitidou bez piitomnosti

systémovych chorob, pouze jako podporu lécby parodontitidy.

U nasledujici otazky, ktera zkoumala, u kterych pacientli dentalni
hygienistky/hygienisté nejcastéji pouzivaji antibiotickou profylaxi, se zjistilo,
Ze nejvice u pacienti s onemocnénim srdce. Podle grafu ¢. 4 dentalni
hygienistky/hygienisté nejCastéji upozornuji na nebezpeci FIDP praveé
pacienty se srde¢nimi chorobami. Respondenti tedy védi, Ze jsou kardiaci

velmi rizikovou skupinou, a proto jim predavaji nalezité informace.

Také z grafu ¢. 9 vychazi, Ze se zubni 1ékarky/lékari na vySetreni
pritomnosti FIDP nejcastéji setkavaji s pacienty pied kardiochirurgickou

operaci (transplantace chlopni, zavedeni stentu, aneurysma).
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Hypotéza ¢. 4

»,Myslim si, Ze vétSina vySetFovanych pacientli bude mit alespon v nékterém

sextantu hodnoty CPI-TN vétsi nez 1.

Ctvrta hypotéza se tykala hodnot zjisténych pii vySetfovani indexu
CPI-TN u souboru pacientli s onemocnénim srdce, ktefi byli hospitalizovani
na IIL interni - kardiologické klinice ve FNKV. Hypotéza se potvrdila, jelikoz
vSichni pacienti, ktefi podstoupili toto vySetreni (s vyjimkou kazuistiky ¢. 6,
kde byl bezzuby pacient), méli hodnotu CPI-TN alespoil v nékterém sextantu
vétsi neZ 1. Uroven oralni hygieny a celkové ustniho zdravi byla u v$ech
kazuistik nedostatecnd. OvSem z takto malého souboru pacientii nelze
vyvozovat zavéry, Ze by vSichni kardiaci méli nizkou troven oralniho zdravi,
ale spisSe se nabizi otdzka, proc¢ byl stav ustniho zdravi pacientl takovy, jaky
byl. Jednalo se o pacienty hospitalizované s akutnimi problémy, u kterych
doslo patrné k podcenéni preventivnich prohlidek u praktického lékare.
MiZeme se domnivat, Ze byly pravdépodobné zanedbavany i prohlidky u

zubniho 1ékare, z cehoZz lze usuzovat uroven jejich oralniho zdravi.

Posledni kazuistika byla potvrzenim skutecnosti, Ze i u bezzubych
pacientd je nutné zhotovovat rentgenové snimky. Jednalo se zde o pacienta,
ktery neudaval Zadné subjektivni potiZe, ovS§em na OPG snimku mu bylo v

dolni Celisti odhaleno cizi téleso neznamého ptivodu.

Po zhotoveni intraoralniho snimku se potvrdila pritomnost ciziho
télesa, ale jelikoz kost v okoli predmétu nenesla znamky zanétu a pacientovi
predmét nezplisoboval obtiZe, nebylo tieba jej, jako zdroj FIDP, odstranit. V
tomto pripadé se sice zrovna nejednalo o zdroj FIDP, ovSem v jinych
pripadech miiZe byt piitomen chronicky zanét, ktery se sice jevi jako klinicky

némy, ale mize byt zdrojem FIDP.

Také z grafu ¢. 12 je patrné, Ze 65,7 % dotazovanych zubnich

lékarek/lékarti nékdy objevilo patologicky stav na OPG u bezzubych pacientt.
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Tim se jen potvrzuje dileZitost zhotovovani OPG snimkl u pacienti s

bezzubymi Celistmi.

Pro zhodnoceni stavu oralniho zdravi u souboru pacienti byly pouzity
indexy PBI a CPI-TN, které nemély vzdy vypovidajici hodnoty u pacienti se
zbytkovym chrupem.
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6. Zaver

V teoretické casti bakalarské prace je popsana problematika
parodontopatii a onemocnéni srdce. Je zde uvedena anatomie parodontu,
charakteristika jeho onemocnéni - parodontopatii a jejich etiopatogeneze,
zaméiena zejména na plakem podminéné choroby zavésného aparatu zubf.
Nasledné jsou v této praci shrnuta onemocnéni srdce s dliirazem na infekéni
endokarditidu. V neposledni radé je zde uvedena fokalni infekce
odontogenniho ptivodu a mechanismy, jakymi ovliviiuje cely organismus.

Prakticka ¢ast je zaloZena jednak na vyhodnoceni dvou typl dotazniki
- varianta pro dentdlni hygienistky/hygienisty a varianta pro zubni
lékarky/lékare. U obou variant dotaznikii se zkoumalo povédomi o fokalni
infekci odontogenniho ptivodu a celkovy pohled na tuto problematiku. Druha
¢ast byla zaloZzena na klinickém vySetfeni pacienti s urcitym srdecnim
onemocnénim pied vylouCenim fokalni infekce dentalniho ptivodu zubnim
lékarem.

Na zakladé vysledkii dotaznikové studie, se zjistilo, Ze odborné
znalosti o fokdlni infekci odontogenniho plGvodu mezi dentalnimi
hygienistkami/hygienisty, nejsou vZdy dostacujici a neodpovidaji
védomostem zubnich 1ékarek/lékait. Z dotaznikového Setfeni nasledné vyslo
najevo, Ze pacienti snemocemi srdce, jsou castou skupinou, ktera se u
zubnich l1ékarek/lékarii objevuje na vylouceni pritomnosti FIDP.

Dle vysledkt kazuistik byla tustni hygiena a celkové oralni zdravi
u celého souboru pacientii nedostate¢na. Z toho se v§ak nemohou vyvozovat
zaveéry, Ze vSichni lidé s kardiovaskularnimi chorobami jsou v tomhle ohledu
zanedbani.

Dale je tieba poukazat na nedostatecné povédomi pacientli o vztahu
mezi zanedbanym ustnim a celkovym zdravim. Pacienti, ktef{ ptichazeli na
vylouceni pritomnosti FIDP, byli Casto prekvapeni z faktu, Ze musi pred
kardiochirurgickou operaci také na vySetfeni na stomatologii. Tato
skutecnost byla podnétem k vytvoreni informacniho letaku (viz priloha 4),

ktery by mohl pacienty vice obezndmit s danou problematikou.
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Dentalni hygiena hraje vyznamnou roli v prevenci a v 1é¢bé pacienta s
plakem podminénymi parodontopatiemi. Ony zminéné plakem podminéné
parodontopatie se mohou diky svému chronickému pribéhu arozsevu
oralnich bakterii do krevniho obéhu vyznamné podilet na vzniku ¢i progresi
aterosklerézy s ni souvisejicimi komplikacemi a také na vzniku infekéni
endokarditidy. Zejména pacienti s transplantovanymi srde¢nimi chlopnémi,
¢i po prodélaném srde¢nim onemocnéni by se méli vyvarovat jakékoliv
infekci, aby nedoslo k fatdlnim nasledkiim. Dentalni hygienistka/hygienista
poskytuje rady v oblasti prevence vzniku plakem podminénych
parodontopatii, pacienty opakované motivuje a instruuje ke spravnému
provadéni domaci dentdlni hygieny. Dale miZe podavat informace o vztahu
mezi infekci pochazejici z dutiny dstni a celkovym zdravim, piedné rizikovym
pacientlim, ale z preventivniho hlediska nejen jim. Proto by mélo byt témto

pacientim doporuceno chodit na dentalni hygienu a to zhruba trikrat za rok,

dle individualnich potireb kazdého pacienta.
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8. Souhrn

Cil: Shrnout zakladni poznatky o vztahu mezi ordlnim zdravim a chorobami
srdce. Dale priblizit problematiku fokalni infekce odontogenniho pivodu.

Uvod: Vyskyt plakem podminénych parodontopatii a srde¢nich onemocnéni

je ve spolecnosti vysoky. Plakem podminéné parodontopatie jsou zdrojem
fokalni infekce pro organismus. Hrozi zde nebezpec¢i vzniku infekcéni
endokarditidy, je zde také vyssi riziko vzniku aterosklerézy a s ni spojenymi
komplikacemi.

Soubor a metodika: Vyzkumna ¢ast probihala dvojim zpiisobem. Za prvé
pomoci dotaznikli, kdy byla prvni varianta urcena pro dentalni
hygienistky/hygienisty a druha pro zubni lékarky/lékare. Dotaznikové
Setfeni se skladalo z otazek zamérenych na fokalni infekci dentalniho
ptivodu. Za druhé pomoci klinickych vySetfeni. Soubor tvorili pacienti
surcitym srdecnim onemocnénim pred operaci srdce, kterym méla byt
vyloucena pritomnost fokalni infekce zubnim lékarem. Témto pacientim bylo
provedeno vySetieni dutiny ustni a zhodnoceni oralni hygieny pomoci indexa
PBI a CPI-TN.

Vysledky: Prvni hypotéza predpokladala, Ze priblizné 30 % dentdlnich
hygienistek/hygienistli se domniva, Ze vyznamnym zdrojem fokalni infekce
odontogenniho ptlivodu je zubni kaz. Hypotéza ¢. 1 byla potvrzena, protoze
takto odpovédélo 57,6 % respondentli. Hypotéza ¢. 2 predpokladala, Ze
alespont 85 % respondentii povazuje za vyznamny zdroj FIDP parodontalni
kapsy s hnisavymi exsudacemi. Hypotéza byla potvrzena, jelikoZ tento
rizikovy faktor povazuje za dilezity 98,5 % dotazovanych. Déale dotaznikova
studie ukazala, Ze 65,2 % dentdlnich hygienistek/hygienistli pracuje
u rizikovych pacientii v antibiotické cloné. Hypotéza C. 3, ktera ocekavala, Ze
tomu bude v 55 % pripadi, tak byla ovérena. Vysledky kazuistik ukazaly
nedostatecnou péci o oralni zdravi u souboru pacientii s onemocnénim srdce.

Hypotéza ¢. 4, kterda se domnivala, Ze vétSina vySetfovanych pacienti bude

94



mit alesponn v nékterém sextantu hodnoty CPI-TN vétsi neZz 1, tak byla
potvrzena.

Zavér: Vzhledem k tomu, Ze podle rtznych studii nachazime vztah mezi
plakem podminénymi parodontopatiemi a zvySenym rizikem vzniku
kardiovaskularnich chorob, tak je vhodné, aby na své oralni zdravi dbali
nejen ti, ktefi by k nim mohli byt disponovani, ale i vSichni ostatni
z preventivnich divodd. A k tomu, aby ustni zdravi bylo co nejlepsi, jsou
doporuceny pravidelné navstévy u zubni lékarky/lékare a také dentalni
hygienistky/hygienisty.

Vystupem bakalarské prace je také informacni letak, ktery upozoriiuje na to,
ze zanedbané uUstni zdravi negativné ovliviiuje srdce a celkové vaskularni

systém.
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9. Summary

Aim: To summarize a basic knowledge of relations between oral health and
heart diseases. And further to approach an issue of focal infection of
odontogenic origin.

Introduction: There is a considerably high occurrence of parodontopaties
and heart diseases at the present time and society. Parodontopatie caused by
the action of plaque is a source of focal infection in our bodies. A risk of
infective endocarditis emergence is pretty high, the risk of atherosclerosis
emergence and complications related is much higher.

Controls and method: My research work was conducted in two ways. 1/
First way of using two types of questionnairs: one type designed for dental
hygienists and second type designed for dentists. This ,questionnair”
research work consisted of questions focused on focal infection of a dental
origin. 2 / Second way using clinical examinations. I worked with a group of
patients with a certain heart disease. There was a need to exclude the
presence of focal infections by a dentist before their heart surgeries. We
carried out an examination of their oral cavity as well as an assessment of
their oral hygiene using indices PBI and CPI-TN

Results: First hypothesis assumed that approximately 30 % of dental
hygienists consider tooth decay a significant source of focal infections of
odontogenic origin. This first hypothesis was met, because 58 % of
respondents agree with this opinion. Second hypothesis assumed that at least
85 % of respondents consider periodontal pockets as a significant FIDP
source. This hypothesis was met, because 99 % of respondents find this high
risk factor as very important. Further, this questionnair research work
confirmed, that more than 60 % of dental hygienists work in antibiotic
aperture with these risk patients. This fact meets third hypothesis, where
was assumed 55 % of dental hygienists working in antibiotic aperture.

Results of case studies showed lack of oral health care in the group of
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patients with heart disease. Thus, fourth hypothesis assuming that majority
of researched patients would have at least in some sextant CPI-TN marks
greater than 1, was met too.

Conclusion: According to various studies we conclude a tight relation
between parondotopaties caused by action of plaque and a greater risk of
cardiovascular diseases emergence. Due to these facts, it is highly
recommended to take care of our oral health preemptively with a greater
recommendation for those, who have a disposition to cardiovascular
diseases. Regular visits to dentist and dental hygienist are the best, what we

can do for complete oral health.

Information leaflet alerting to the fact, that lack of oral health care negatively

affects the cardiovascular system is an output of this Bachelor’s thesis too.
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12. Pfilohy

Priloha 1 - Klasifikace parodontopatii

Klasifikace podle American Academy of Periodontology z roku 1999 (Slezak,
Preklinicka parodontologie, 2007)
1. ONEMOCNENI GINGIVY
1.1 Plakem podminéné choroby gingivy
1.1.1 Plakem podminéna gingivitida
1.1.2 Plakem podminéna gingivitida modifikovana celkovymi vlivy
(puberta, menstrua¢ni cyklus, téhotenstvi, diabetes mellitus,
leukémie)
1.1.3 Plakem podminéna gingivitida modifikovana léky a hormonalni
antikoncepci - vcetné medikamentézné indukované hyperplazie
gingivy
1.1.4 Plakem podminéna gingivitida modifikovana poruchami vyzivy
1.2 Choroby gingivy nesouvisejici etiologicky se zubnim mikrobidlnim
povlakem
1.2.1 Choroby gingivy bakteridlntho plivodu (vyvolané streptokoky,
Treponema pallidum, Neisseria gonorrheae a dalSimi ptivodci)
1.2.2  Choroby gingivy virového plvodu -  herpeticka
gingivostomatitida, recidivujici herpeticka stomatitida, herpes zoster a
dalsi choroby
1.2.3 Choroby gingivy mykotického ptGvodu - oralni kandidéza,
histoplazméza a dalsi choroby
1.2.4 Choroby gingivy vrozeného ptivodu - idiopatickd fibrézni
hyperplazie gingivy a dalsi choroby
1.2.5 Gingivalni projevy systémovych chorob
1.2.5.1 Mukokutanni choroby - lichen planus, pemphigus
vulgaris, pemphigoid, multiformni erytém, lupus erythematodes

a dalsi nemoci
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1.2.5.2 Alergické reakce - vyplnové materidly, kovy, dentalni
pryskyftice, 1éKky, zubni kosmetika, Zvykacky, jidla a aditiva a dalsi
latky
1.2.6 Traumatické defekty - ptvodu chemického, mechanického a
termického
1.2.7 Gingivitida z cizich téles (foreign-body gingivitis)
1.2.8 Choroby gingivy bliZe nespecifikované
2. CHRONICKA PARODONTITIDA - forma lokalizovana a generalizovana
3. AGRESIVNI PARODONTITIDA - forma lokalizovana a generalizovana
4. POSTIZENI PARODONTU PRI CELKOVYCH CHOROBACH
4.1 Postizeni parodontu pii hematologickych chorobach - ziskané
neutropenie, leukémie a dalsi choroby
4.2 Postizeni parodontu pfi vrozenych, geneticky podminénych
chorobach - familidarni a cyklické neutropenie, Downlv syndrom, LAD
syndrom, Papillontiv-Lefevreliv syndrom, Chédiakliv-Higashiho syndrom,
histiocytéza z Langerhansovych bunék, glykogen stradajici choroby,
infantilni agranulocytéza, Cohentv syndrom, hypofosfatazie a dalsi
choroby
5. NEKROTIZUJiCi PARODONTALNI CHOROBA - nekrotizujici ulcerézni
gingivitida a parodontitida
6. PARODONTALNI ABSCESY - abscesy gingivalni, periodontalni,
perikoronarni
7. PULPOPARODONTALNI POSTIZENI{
8. VROZENE A ZISKANE DEFORMITY A ATYPIE TKAN{ PARODONTU
8.1 Dentalni deformity a atypie - anatomické anomalie, zubni vyplné,
fraktury a resorpce zubnich korenti
8.2 Mukogingivalni deformity a atypie
8.2.1 Gingivalni recesy
8.2.2 Nedostatek keratinizované (pripojené) gingivy a mélké
vestibulum oris

8.2.3 Atypie retnich uzdicek
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8.2.4 Zbytnéni gingivy rizného ptivodu provazené tvorbou nepravych
chobotl
8.2.5 Abnormalni zbarveni gingivy

8.3 Mukogingivalni deformity a atypie bezzubého dasnového vybézku

8.4 Okluzni trauma - primarni a sekundarni

Priloha 2 - Dotaznik pro dentalni hygienistky/hygienisty

Dobry den, jsem studentkou 3. ro¢niku oboru Dentalni hygienistka na
3.1ékarské fakulté Univerzity Karlovy v Praze a chtéla bych Vas poprosit
o vyplnéni anonymniho dotazniku, ktery bude soucasti mé bakalaiské prace.
Piredem velice dékuji za Vas cas.

Natalie Maskova

1. Co povaZujete za vyznamné zdroje fokalni infekce odontogenniho
puvodu?
0 zubni kaz
o gingivitida
0 zuby s parodontalnimi kapsami a hnisavou exsudaci
o dentitio difficilis
0 ponechané zubni koreny
0 lehké kandidové infekce
O afty

0jiné, uvedte.......cooeeverrunene

2. Stalo se Vam nékdy, Ze jste upozornil/a pacienta na souvislosti s
fokalni infekci, na Kkteré nebyl upozornén zubnim
lékarem/lékarkou?

0 ano
One

2a. Pokud jste v predchozi otazce uvedl/a ano: o jaky problém se
jednalo?

3. Setkal/a jste se nékdy s tim, Ze mél/a pacientovi vysvétlit vztah
fokalni infekce k celkovym onemocnénim?
O jeSté jsem se s tim nesetkal/a
O obcas se s tim setkam, ale nepravidelné
O setkavam se s tim pravidelné
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4. Pacienty s kterymi zdravotnimi problémy nejcastéji
upozornujete na nebezpeci fokalni infekce?
O pacienty s onemocnénim srdce
O pacienty na chemoterapii
O pacienty na imunosupresivni 1é¢bé
O pacienty pred/po organové transplantaci
O pacienty na lécbé bisfosfonaty
O pacienty po radioterapii v oblasti hlavy a krku
0jiné, uvedte.....cccevrrverriieriinnnns

5. Provadite ve Vasi praxi dentalni hygienu v antibiotické cloné?
0 ano
O ne

5a. Pokud jste v predchozi otazce uvedl/a ano: pri jakych vykonech
a u jakych pacienta?

Priloha 3 - Dotaznik pro zubni lékarky/l1ékaie

Dobry den, jsem studentkou 3. ro¢niku oboru Dentalni hygienistka na
3.1ékatské fakulté Univerzity Karlovy v Praze a chtéla bych Vas poprosit
o vyplnéni anonymniho dotazniku, ktery bude soucasti mé bakalarské prace.
Piredem velice dékuji za Vas cas.

Natalie Maskova

1. Jak casto jste poZzadan/a jinym odbornikem o vylouceni fokalni
infekce odontogenniho ptivodu?
0 1x za tyden
0 1x za mésic
0 1x za ¢tvrt roku
O méné casto

2. S jakymi patologickymi stavy se nejCastéji setkavate pri
vySetirovani fokalni infekce?

3. Jaké mozZnosti terapie nejcastéji vyuzivate?
O extrakce
0 endodontické oSetieni
o resekce korenového hrotu
0jiné, uvedte......coovvverrrerennn.

Vs o7

4. Jaka pomocna vySetieni pouzivate?
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o0 OPG

O intraoralni rentgeny

0 biochemicka vySetieni

o mikrobiologicka vySetreni
0jiné, uvedte.......coovevevrirrieninns

5. S jakymi nejcastéjSimi diagndézami se u Vas pacienti na
vySetrovani fokalni infekce vyskytuji?
o operace srdec¢nich chlopni
o0 zavedeni stentu
O aneurysma
O organové transplantace
o chemoterapie
O imunosupresivni 1é¢ba
6. Kterého problému se nejvice obavate jako zdroje fokalni infekce
v souvislosti s onemocnénim srdce?
0 zubni kaz
O periapikalni nalez
o tézka gingivitida
0 parodontalni kapsy s hnisavymi exsudacemi
0jiné, uvedte.......coovvverrunene

7. Setkal/a jste se nékdy s tim, Ze pacient odmitl navrhnuta
oSetieni?
0 ano
One

7a. Pokud jste v predchozi otazce uvedl/a ano: o jaké oSetreni se
jednalo?

8. Odhalil/a jste nékdy patologicky stav na OPG u bezzubého
pacienta?
0 ano
O ne

8a. Pokud jste v predchozi otazce uvedl/a ano: o jakou patologii se
jednalo?
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Priloha 4 - Informacni letak

Y, %..

. ZANEDBANE
2  USTNi_
ZDRAVi _
NEGATIVNE
OVLIVNUJE
VASE
SRDCE?

PARODONTOPATIE =

P ARU NEMOCI, MEZI NEZ RADIME
ZANETY DASNI A
PARODONTITIDU

D 0 N TO NEPOSTIHUJI POUZE DASNE,

ALE MOHOU VYZNAMNE
OVLIVNIT VASE CEVY A ZVYSIT
RIZIKO VZNIKU SRDECNICH
ONEMOCNENI

NEBUDTE VUCI NIM A SVEMU
USTNIMU ZDRAVi APATICTI
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