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Souhrn

Kardiovaskularni  onemocnéni  predstavuji  jeden  znejcastéjSich  zdravotnich
a celospolecenskych problémii soudobé populace. Otazka vlivu ordlniho zdravi na vznik
arozvoj kardiovaskularnich onemocnéni je casto diskutovand. Nazory na tuto
problematiku prosly dlouhodobym vyvojem. V pritb¢hu let bylo oralni zdravi, jak vyrazné

piecenovano, tak i podceniovano.

Tato prace shrnula zdkladni poznatky o metastatické oportunni infekci oralni etiologie
a vyhodnotila stav dutiny ustni u souboru 187 pacientli Stomatologické kliniky LF UK
a FN v Plzni, ktefi byli v letech 2015-2018 vySetfeni v ramci pfedoperacniho vySetfeni
pfed planovanou kardiochirurgickou operaci. Experimentalni ¢ast studie se vénovala
prikazu oralnich bakterii na degenerativné¢ zménénych srde¢nich chlopnich u 41 pacienti

operovanych na Kardiochirurgickém oddé¢leni LF UK a FN Plzen.

Shrnuti vysledkti prospektivni epidemiologické studie 187 pacientli pfed planovanou
kardiochirurgickou operaci ptineslo informace o zanedbaném stavu chrupu téchto pacientd.
Nadpoloviéni vétSina pacientii (64,17 %) byla ohrozena metastatickou oportunni infekei
oralni etiologie. Zasadnim poznatkem celé studie bylo zjiSténi tfinactidenniho ¢asového
rozmezi mezi stomatologickym vySetfenim a kardiochirurgickou operaci. Vysledky
experimentalni ¢asti studie potvrdily pomoci molekularné genetickych testd piitomnost
genetické informace bakterii na vyjmutych degenerativné poskozenych srdecnich
chlopnich u 21 z jednaltyficeti pacientii zafazenych do této studie, mezi detekovanymi

bakteriemi byly nalezeny tfi typicky oralni patogeny.

Klinicka studie odhalila velmi neuspokojivy stav chrupu pacientt pted kardiochirurgickou
operaci a experimentalni ¢ast prace potvrdila vyskyt bakterii dutiny Ustni na srdecnich
chlopnich. Zavér prace poukazuje na nedostatecnou sanaci dutiny Ustni a s tim spojené
riziko metastatické oportunni infekce u pacientll s kardiovaskuldrnim onemocnénim.

Oralni zdravi by mélo byt povazovéano za vyznamny faktor ovlivitujici zdravi celkové.



Summary

Cardiovascular diseases are some of the most common health and society problems in the
present population. The question of influencing cardiovascular diseases by the state of oral
health has been discussed for a long time. Opinions on this issue have undergone long-term
development. The state of oral health influencing the overall health has been overestimated

and underestimated over the years.

This thesis has summarized contemporary knowledge of the metastatic opportunistic
infection of oral etiology and evaluated the state of oral health of 187 patients from the
Department of Stomatology, Faculty of Medicine and University Hospital in Pilsen,
Charles University, who were examined by a dentist as a part of the preoperative

examinations before planned cardiac surgery in 2015-2018.

The experimental part of the study was focused on the detection of oral bacteria on
pathologically changed heart valves from 41 patients operated on the Department of

Cardiosurgery, Faculty of Medicine and University Hospital in Pilsen, Charles University.

The summary of the results of the prospective epidemiological study of 187 patients
undergoing a planned cardiosurgical operation has brought information about the neglected
state of oral health of these patients. More than half of the examined patients (64.17%)
were at risk of metastatic opportunistic infection of oral etiology. One of the most
important findings of the study was the time interval between dental examination and
cardiac surgery, which was 13 days. The results of the experimental part of the study
confirmed the presence of bacterial genetic information on extracted pathologically
changed heart valves in 21 patients (of 41 patients) using molecular genetic tests, three
typically oral pathogens were found among the detected bacteria. The clinical study
revealed the very poor state of oral health in patients undergoing cardiac surgery and the
experimental part of the study confirmed the occurrence of bacteria from the oral cavity on

the heart valves.

The thesis emphasizes the insufficient state of oral health leading to a higher risk of
metastatic opportunistic infection in patients with cardiovascular disease. Oral health

should be considered an important factor affecting overall health.
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2 Uvod

Pacienti ohrozenych vznikem kardiovaskularniho onemocnéni v zapadnim civilizovaném
svété neustdle ptibyva. Je znama celd fada vnitinich i vnéjSich rizikovych faktorl, které
ohrozuji tyto potencialni pacienty kardiologickych center. Otazka vlivu dutiny ustni na
celkovd onemocnéni neni v poslednich letech diskutovdna jen u pacienti pied
transplantacni terapii, ¢i u vysoce rizikovych imunodeficitnich stavti, ale velmi Casto byva
metastatickd oportunni infekce oralni etiologie diskutovdna jako rizikovy faktor vzniku
kardiovaskularnich obtizi. Zubni kaz a chronicka parodontitida jsou nejcastéjSimi
onemocnénimi dutiny Ustni, postihujici témét celou sou€asnou svétovou populaci. Jejich
vztah k celkovému zdravi by proto nemél byt opomijen. Onemocnéni marginalniho
parodontu je v literatuie opakovan¢ uvadéno jako dalsi z rizikovych faktord vzniku
ateroskler6zy. Aterosklerotické zmény v cévnim feciSti jsou nejcastéjSi pficinou
kardiovaskularnich onemocnéni, a ta jsou dle celosvétovych statistickych tdaji pfi¢inou
jedné tietiny vSech iimrti.

Stav dutiny Ustni a zejména prevence oralniho zdravi mize mit zdsadni vliv na dal$i rozvoj
kardiovaskularnich onemocnéni. Mezi nejvice ohrozené pacienty ve skupiné
s kardiovaskularnim onemocnénim patii pacienti s rizikem vzniku infek¢éni endokarditidy.
Na progresi tohoto vzacného, ale Zivot ohrozujiciho onemocnéni, maji vliv i bakterie
dutiny Ustni kolujici v krevnim ob&hu. Oralni patogeny putujici v cévnim fecisti mohou
potencovat 1 dal$i z onemocnéni srdce a cév. Z toho vyplyva, Ze stav oralniho zdravi ptimo

ovliviyje stav zdravi celkového.



3 Cil prace

Kardiovaskularni onemocnéni predstavuje jeden z nejcastéjSich zdravotnich problému
soudobé populace a je nejéastéjsi pric¢inou umrti ve vyspélych zemich. Otdzka mozného
vlivu bakteridlnich patogenti pochdzejicich z dutiny Ustni na rozvoj kardiovaskuldrnich
onemocnéni je dlouhodobé diskutovdna. Nazory na vliv ordlniho zdravi na stav
kardiovaskularniho fecist€¢ prochazely dlouhodobym vyvojem. V pribéhu let bylo oralni

zdravi, jak vyrazné pteceiiovano, ale téz i podcenovano.

Cilem této disertani prace s nazvem Vyznam ordlniho zdravi u pacienti
s kardiovaskularnim onemocnenim je shrnuti zékladnich poznatkli o metastatické
oportunni infekci ordlni etiologie a vyhodnoceni stavu dutiny Gstni u souboru pacientli
Stomatologické kliniky Lékaiské Fakulty a Fakultni nemocnice v Plzni, Univerzity
Karlovy, kteti byli v letech 2015-2018 vysetieni v ramci predoperacniho vySetfeni pred

planovanou kardiochirurgickou operaci.

Cilem Kklinické ¢asti studie bylo provést rozbor dat ziskanych z klinického
arentgenologického vySetfeni a vyhodnotit stav ordlniho zdravi téchto pacienti.
Experimentalni ¢ast studie méla za cil prokéazat vyskyt oralnich bakterii na degenerativné
zménénych srdecnich chlopnich a tim poukézat na vyznam oralniho zdravi jako jednoho

z faktort ovlivilyjicich stav kardiovaskularniho systému.



4  Pouzité zkratky

AAA
ACE
AIM
AHA
AP

AT,
CMP
CPI
DM
EKG
HACEK
HDL
ICAM-1
IE

IL-18
™M
INR
ICHS
KPE
KVO
LDL
NICE
OPG
PBI
PCI
PCR
PPM
RNA
TNF-a

aneurysma bfisni aorty
angiotenzin konvertujici enzym
akutni infarkt myokardu
American heart Association
angina pectoris

angiotensin 1

cévni mozkova piihoda
community periodontal index
diabetes mellitus
elektrokardiografie
Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella a Kingella
high-density lipoprotein
intercellular adhesion molecule 1
infek¢ni endokarditida
imunoglobulin

interleukin 1 beta

infarkt myokardu

international normalized ratio
ischemicka choroba srdecni
index kaz — plomba — extrakce
kardiovaskularni onemocnéni
low-density lipoprotein

National institute for health and clinical excellence
ortopantomogram

papillary bleeding index
perkutanni koronarni intervence
polymerase chain reaction

pars per milion

ribonukleova kyselina

tumor necrosis factor alfa
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TTE
VCAM-1
VSV
WHO

transtorakalni echokardiografie
vascular cell adhesion protein 1
vrozené srdecni vady

Svétova zdravotnicka organizace
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5 Teoreticka Cast

5.1 Vyznamna onemocnéni kardiovaskularni
soustavy

Kardiovaskularni onemocnéni (KVO) jsou nejcastéjsi pricinou tmrti soudobé populace.
Statistickd data svétové zdravotnické organizace z roku 2012 udavaji, Ze roéné zemie na
onemocnéni srdce a cév zhruba 17,5 milioni lidi, coz ptedstavuje 31 % vSech umrti. KVO
predstavuji jeden znejvyznamnéjSich zdravotnickych i celospole¢enskych problémut
soucasné¢ doby. Ve svétové populaci tvoii 80 % vSech kardiovaskuldrnich onemocnéni
infarkt myokardu a cévni mozkové ptihody, v Ceské republice je to 71 %. Statistiky
uvadéji, Zze roéné zemie v Ceské republice na onemocnéni srdce a cév téméf 53 000
obyvatel a KVO jsou tak ptic¢inou 50 % vsSech umrti. Pfestoze se pfedCasna umrtnost na
nemoci obéhové soustavy od roku 1990 do roku 2012 sniZila pfiblizné o 60 %, stale je
v Ceské republice dvakrat vyssi nez v dal§ich 15 zemich Evropské unie. Pfedpokladem je,
ze v roce 2030 vzroste pocet zemielych z divodu KVO ro¢né na 23,6 milionti obyvatel

planety [Filipovsky et al., 2012; MZCR, 2014; Stan&k, 2014; WHO, 2017].

Svétova zdravotnicka organizace (WHO) definuje kardiovaskularni onemocnéni jako

skupinu onemocnéni s poruchou funkce srdce a cév.

Mezi tato onemocnéni WHO zahrnuje:
- hypertenzi (vysoky krevni tlak)
— 1schemickou chorobu srdecni (infarkt myokardu)
- cerebrovaskularni onemocnéni (mrtvice)
- onemocnéni perifernich cév
- srdecni selhani
- revmatické onemocnéni srdce
- vrozené srde¢ni vady

- kardiomyopatie.

12



5.2 Anatomie a funkce kardiovaskularni soustavy

Obéhova soustava ¢loveéka slouzi k transportu zivin, plynt a odpadnich latek v lidském téle
a je pohanéna srdcem. Lidské srdce je ulozeno v mediastinu za sternem, hrotem je
orientovano ventrolateralné¢ nalevo od stfedni ¢ary. Primérnd hmotnost srdce se pohybuje
u muzt od 300 do 350 g, u Zen o néco mén¢, mezi 250 az 300 g. Srdce je tvotfeno piicné
pruhovanou srdeéni svalovinou, sitka srde¢ni stény je nejvetsi v levé komote, kde dosahuje
az 14 mm. Lidské srdce se skladda ze dvou sini a dvou komor, které jsou oddé€leny
srdeénimi chlopnémi, ty brani zpétnému toku krve. Trikuspidalni chlopenn (valva
atrioventricularis dextra seu tricuspidalis) se nachazi mezi pravou sini a pravou komorou,
pulmonalni chlopenn (valva trunci pulmonalis) odd€luje pravou komoru od plicnice.
Mitralni chlopen (valva atrioventricularis sinistra seu bicuspidalis seu mitralis) je mezi
levou sini a levou komorou, aortalni chlopen (valva aortae) se nachazi mezi levou komorou

a aortou.

Do srdce je pfivadéna odkyslicend krev horni a dolni dutou zilou. Pravou sini je
odkysli¢ena krev ptes trikuspidalni chlopeii vhanéna do pravé komory, ze které je béhem
systoly pravé komory Cerpana pies semilunarni chlopeii do plicni tepny a dale do plic. Zde
se krev okysli¢i a ¢tyfmi plicnimi Zilami putuje do levé sing; skrz mitralni chlopenn v dobé
systoly sini proudi krev do levé komory a odtud pii systole komor pies aortalni chlopen do
vzestupné aorty a dale do celého téla. Béhem systoly levé komory dochazi k uzavéru
mitralni chlopné, aby bylo zabranéno zpétnému toku okyslicené krve. VyZivu a okysli¢eni
srdce zajistuji dvé hlavni cévy — prava srdecni tepna (arteria coronaria dextra) a leva
srdecni tepna (arteria coronaria sinistra), které vychazeji z aorty a na povrchu srdce se
vétvi v fidkém vazivu a tuku. Jedna se o koncové vétve cév, které mezi sebou nemaji Zadné

nebo jen minimalni anastomézy (obrazek 5.2-1) [Cihak et al., 2002; Netter, 2003].

13



arteria pulmonalis dextra arcus aortae

arteria pulmonalis sinistra auricula dextra
auricula sinistra vena cava superior

vena pulmonalis
superior sinistra

vena pulmonalis
superior dextra
atrium sinistrum atrium dextrum

vena pulmonalis

Mk e s sulcus terminalis
inferior sinistra

linie po odstiizeni perikardu

vena pulmonalis

i inferior dextra
vena obliqua

atrii sinistri

5ila) sulcus coronarius
(Marshallova zila) d

sinus coronarius vena cava inferior
5¢C ;

ventriculus sinister ventriculus dexter

apex cordis ——— %

basis cordis: pohled zezadu

Obrazek 5.2-1 Srdce (basis cordis) (prevzato z [Netter, 2003]

5.3 Patofyziologie kardiovaskularni soustavy

Spolecnym ukazatelem téméf vSech kardiovaskularnich onemocnéni je ateroskleroza.
Jedna se o chronické progresivni onemocnéni cévni stény charakterizované lokalni
kumulaci lipidd, krevnich bunék a fibrozni tkan€ v intimé arterii. Jde o multifaktorialni
onemocnéni, které se vyviji jako chronicky zanét. NejCastéji postihuje stiedni a velké
tepny. Proces aterogeneze postihuje tuniku internu arterii, kde dochdzi k ukladéani lipidd,
ato vede k vytvafeni aterosklerotického platu. ZvySeni hladiny LDL cholesterolu
zpusobuje poskozeni endotelu, kde dochazi k zachytavani a uklddani trombocytil.
Dysfunkce endotelu je negativné ovliviiovana také hyperglykemii a pfitomnosti toxickych
latek (zejména nikotinu), na mechanické poSkozovani tuniky interny ma vliv 1 vysoky

krevni tlak [Filipovsky et al., 2012; Stan¢k, 2014].

Za rizikové faktory vzniku aterosklerdzy jsou povazovany:

koufeni

hypertenze

diabetes mellitus

hypercholesterolemie
14



- vyskyt kardiovaskulédrni nemoci v rodiné
- sedavy zplsob zivota

- obezita

- veék

- muzské pohlavi

- nadmérny ptijem alkoholu.

Koufeni, zejména cigaret, zvySuje riziko vzniku aterosklerdzy. Koufeni zvySuje tonus
sympatiku a konstrikci korondrnich tepen, s tim souvisi zvySené riziko trombozy
amoznost poSkozeni funkce endotelu. Koufeni je silnym rizikovym faktorem zejména
u mladych muzi, a to predev§im pro jeho dlouhodobé puisobeni. V Ceské republice je mezi
muzi sttedniho véku asi 30 % kutakd, u pacientd s piijmovou diagndézou akutni koronarni

selhani je kutaka 75 %.

Hypertenze a diabetes mellitus vyznamné¢ plsobi na vznik aterosklerdzy. Hypertenze se
vyskytuje asi u 40 % lidi stfedniho véku a byva velmi dobfe kompenzovana. Diabetes
mellitus II. typu zvySuje tiikrat riziko koronarni piihody. ZvySena hladina LDL
cholesterolu v krvi je spoleénym znakem pacientil s aterosklerdzou, i kdyz se onemocnéni
muze rozvijet i u pacientli s normalnimi hladinami LDL cholesterolu. Metabolismus lipida
je slozity proces, ktery je ovlivnén jak genetickymi, tak socialnimi faktory [Cihak et al.,

2002; Filipovsky et al., 2012; MZCR, 2014; Stangk, 2014].

Jedinci v blizkém piibuzenském vztahu s nemocnymi s ateroskler6zou jsou vystaveni
zvySenému riziku vzniku tohoto onemocnéni. Vyskyt aterosklerdzy se zvySuje s vékem.
Vyskyt u muzl je mnohem vyssi nez u Zen az do véku 55 let. Vyznamna aterosklerdza je u
zen pted menopauzou vzacnd, nebot’ hladina estrogenu funguje jako protekce arterii. Po

menopauze se vyskyt aterosklerdzy u Zen rapidné zvysuje.

Ani jeden z rizikovych faktorti nedokaze sam o sobé aterosklerdzu vyvolat, vzdy je nutny
multifaktoridlni vliv. Vyznamnou roli hraje i zivotni styl, sedavy zplsob Zivota, obezita

a nadmérny piijem alkoholu [Fialova, 1995; Garcia et al., 2016; WHO, 2017].
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5.4 Vybrana kardiovaskularni onemocnéni

5.4.1 Hypertenze

Hypertenze je nejcastéjSim kardiovaskularnim onemocnénim. Ve véku od 35 do 44
postihuje pfiblizné 20 % lidi svétové populace, ve vékové skupiné 55-64 let je to jiz 64 %
jedinct. Optimalni hodnota krevniho tlaku je do 120 mmHg systolického tlaku krve a do
80 mmHg diastolického tlaku. Za hypertenzi je povazovana hodnota krevniho tlaku nad

140/90 mmHg.

Etiologie hypertenze je v 95 % ptipadli nezndma. Za rizikové faktory jsou povaZovany
jednak genetické dispozice a poté zevni faktory, jako jsou obezita, konzumace alkoholu
a chronicky stres. Vyznamna je i tloha soli, nebot’ krevni tlak stoupa imérn¢€ s mnozstvim

konzumace.

Kardiovaskularni aparat reaguje na dlouhodobou hypertenzi reverzibilni piestavbou
baroreceptorti, tim dochazi k hypertrofii medie arterii a zménou uspofadani svalovych
vldken, néasledn¢ dochézi k ziZeni lumen cév a dal§imu zvySeni cévniho odporu [Guyton a
Hall, 2006]. Trvalé¢ zvySeni tlaku pak usti v hypertrofii myokardu, ztluSténi stény komor
a poruSe diastolické funkce. Dusledky hypertenze lze rozdé€lit do dvou skupin, a to na
dasledky hypertenzni a dusledky dané aterosklerozou, ktera k hypertenzi vede. Za
hypertenzni dusledky se povazuji hypertrofie levé komory, srdecni selhani, nitromozkové
nebo subarachnoidalni krvaceni, ledvinné selhani, hypertenzni retinopatie, hypertenzni
krize nebo encefalopatie, maligni hypertenze a disekujici aneurysma. Mezi aterosklerotické
nasledky se fadi ischemicka choroba srde¢ni (angina pectoris, infarkt myokardu a nahla
smrt), aterotrombotické mozkové piihody, aneurysma aorty a onemocnéni perifernich

a renalnich tepen [Filipovsky et al., 2012].

Lécba hypertenze

Lécba hypertenze spocivd ve snizeni rizika pozd¢jSich  symptomatickych
1 asymptomatickych disledk, muzeme ji rozdélit na 1é€bu nefarmakologickou
a farmakologickou. Nefarmakologicka 1é¢ba spociva v Upravé zivotniho stylu, a to
dodrzovéanim urcitych zasad jako je: snizeni pfijmu soli (na 5—-6 g na den), optimalni
fyzickd aktivita, omezeni piijmu alkoholu (pod 30 g na den, u Zen a mladych muzi pod

20 g na den), sniZeni hmotnosti, dostatecnd relaxace a kvalitni spanek. Farmakologicka
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terapie spociva v uzivani antihypertenziv, kterda mizeme dle typu U¢inku rozdélit do péti
zakladnich skupin: diuretika, betablokatory, inhibitory ACE, blokatory AT, receptorii
(sartany) a blokatory kalciovych kandlti. Dalsi antihypertenziva jako naptiklad
alfablokatory se daji pouzivat pouze v kombinaci s 1éky z nékteré¢ ze zakladnich skupin

[Fialova, 1995; Filipovsky et al., 2012; Singh et al., 2002].

5.4.2 Ischemicka choroba srdecni (infarkt myokardu)

Infarkt myokardu a cévni mozkové piihody tvoti 80 % vSech umrti na kardiovaskularni
onemocnéni ve svétové populaci a 71 % Umrti na kardiovaskuldrni onemocnéni
v Ceské republice [Standk, 2014]. Ovliviuji tak nepfimo stfedni délku Zivota. V zapadni
Evropé se epidemie infarktu myokardu objevila v padesatych letech minulého stoleti, jeji
pokles miizeme sledovat aZ na za¢atku sedmdesatych let. V Ceské republice, stejné jako v

Polsku a Slovinsku je mozno sledovat pokles az nyni [Stan¢k, 2014; WHO, 2017].

Patofyziologie ischémie

Ischemicka choroba srdecni je definovana jako akutni nebo chronickd porucha funkce
myokardu, kterd vznikd na podkladé onemocnéni véncitych tepen, coz je v 99 % piipadi
zpusobeno koronarni aterosklerézou. Tim je znaén€ omezen piivod kysliku k myokardu,
a pokud potieba prevySuje nabidku, dochazi k ischémii. Tvorba potfebné energie je sice
z Casti, ale ne zcela, nahrazena anaerobni glykolyzou. Jeji odpadni produkty zvySuji
v bunikach hladinu laktatu, coz ve svém dusledku vede k buné¢né smrti. Po 20 minutach
trvajici ischémie nastava v nékterych bunkach reverzibilni poSkozeni. Experimentalni
studie prokdzaly, ze po 40 minutach je jiz 70 % bun&k nekrotickych. Akutni infarkt
myokardu byva diagnostikovan na zdkladé¢ symptomd, laboratornich zmén (vzestup
troponind) a elektrokardiografického nalezu. Klinicky se projevuje jako klidova bolest
lokalizovana za hornim sternem, kterd mize vystielovat do krku nebo jedné ¢i obou pazi.
Bolest vétSinou trva déle nez 15 minut a nereaguje na podani nitroglycerinu. U starych
osob a diabetikii nemusi byt typické bolesti pfitomny [Stan¢k, 2014]. U diabetikd se
podstatné Castéji vyskytuje nebolestivy prubéh IM s atypickymi ptiznaky, jako zmatenost,

dusnost, nauzea ¢i zvraceni [Adamkova, 2008].

17



Angina pectoris

Angina pectoris byva rozdélovana na stabilni a nestabilni. Stabilni angina pectoris, nebo
téz chronickd namahova angina pectoris, se projevuje jako intermitentni ischemie. Jde tedy
o situace, kdy je poptavka myokardu po kysliku vyssi nez piivod véncitymi tepnami. Tato
ischémie se projevi bolesti a zménami na EKG. Klinicky se jedna o sviravé bolesti za
hornim sternem, které mohou vyzafovat do krku nebo obou ptedlokti. Bolest donuti

pacienta se zastavit, po odpocinku ¢i aplikaci nitrati ustane do dvou minut [Stan¢k, 2014].

Lécba
Lécbu chronické stabilni anginy pectoris délime na chirurgickou a farmakologickou.
Chirurgickd terapie spociva v revaskularizaci myokardu, dnes se jednd zejména

o perkutanni koronéarni intervenci (PCI) a chirurgickou revaskularizaci, tzv. bypass.

PCI spociva v zavedeni dilatatniho balonku do mista z(Zené koronarni tepny, jeho
nafouknuti v misté¢ zizeni a tim zvétSeni lumen zuzené arterie. V soucasné dobé¢ se do
mista ptivodniho zGzeni zavadi tzv. stent, ktery udrzuje lumen cévy prichodné. Po PCI se
dnes standardné ordinuje pacientovi dudlni antiagrega¢ni 1écba, k trvalé antiagregacni
lécbe kyselinou acetylsalicylovou je pfidavan clopidogrel nebo jiny dalsi 1€k po dobu
minimalné pil roku. Principem chirurgické revaskularizace je pieklenuti zizen¢ho mista

zilou nebo tepnou pacienta — autologni bypass.

Farmakoterapie u pacientli s chronickou ischemickou chorobou srdecni dokaze snizit
vyskyt korondrnich piihod 1 celkovou koronarni mortalitu. K terapii se pouzivaji
betablokaroty, nitraty, blokatory kalciovych kandlli, cytoprotektiva, statiny, inhibitory
ACE, sartany a antitrombotika [Filipovsky et al., 2012; Houba, 2012].

5.4.3 Cerebrovaskularni onemocnéni — cévni mozkové prihody

Selhani mozkového krevniho ob&hu patii ve vétSing€ vyspélych stati na druhé az tieti misto
mezi pri¢inami smrti. Incidence ikt (ischemickych 1 hemoragickych spolecn€) je
v Ceské republice dvakrat vy$si nez v jinych medicinsky vyspélych statech, pohybuje se
okolo 300 ptipadi na 100 000 obyvatel za rok. Ischemické ikty tvoii 80-85 % vSech

cévnich mozkovych piihod.
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Za pri¢inu ischemického iktu je povazovan uzavér ¢i zizeni mozkové cévy se snizenim
pritoku krve a naslednd ischemizace ¢asti mozkové tkané. Stejné jako u ostatnich KVO je

zde hlavni pfi¢inou ateroskler6za, nejcastéji krénich nebo intrakranialnich tepen.

Pii CMP dochazi k nahlému rozvoji loziskové neurologické symptomatiky. Projevuje se
podle teritoria postizené mozkové tepny naptiklad slabosti az ochrnutim koncetin ¢i Casti
téla, poruchou citlivosti poloviny téla, poruchou symbolickych funkci (napft. feci, sluchu,
hmatu), deviaci hlavy a o¢nich bulbtli, pohledovou parézou, vypady zorného pole nebo
diplopii. Mlze dojit k nahlé zavrati nebo k ndhlému padu ve spojeni s piedchozimi

centralnimi neurologickymi ptiznaky ¢i poruse koordinace [Stan¢k, 2014; Zeman, 2004].

Lécba
U pacientli s akutni cévni mozkovou piihodou je nutny neodkladny transport do
nemocnice, nejlépe do komplexniho cerebrovaskularniho centra [Stan¢k, 2014; Zeman,

2004].

5.4.4 Srdecéni selhani

Srdec¢ni selhani je dle fyziologie definovano jako neschopnost srdce cCerpat krev za
normalniho tlaku v souladu s potiebami tkani. Ke klinické definici je nutnd ptitomnost
symptomtl, jako jsou du$nost, otok a Unava. Srde¢ni selhdni mulZe byt disledkem
onemocnéni myokardu, srdeénich chlopni nebo poruchy srde¢niho rytmu. Dysfunkce
myokardu je nejcastéji zpisobena ischemickou chorobou srde¢ni ¢i hypertenzi [Stanék,

2014; WHO, 2017].

Srdec¢ni selhani byva klasifikovano ze dvou hledisek, a to bud’ jako srde¢ni selhani akutni
a chronické nebo jako systolické a diastolické podle toho, kterd z funkci je naruSena
zfetelngji. Hlavni pfic¢inou chronického srdecniho selhani je ztrata kontraktilni funkce pii
ICHS, u mladsich jedinch muze byt pfi¢inou dilata¢ni kardiomyopatie. Nejcastéji se jedna

o systolické srdecni selhani.
Lécba
Pacienti s chronickym srdecnim selhdnim byvaji kompenzovani farmakologicky,

nefarmakologicka terapie (Uprava zivotniho stylu) je v tomto pfipadé¢ pouze podplrna.

Z 1&Civ jsou uzivany léky ovlivilujici reakci renin — angiotenzin — aldosteron, mezi tyto
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léky patii inhibitory ACE, blokatory AT, neboli sartany, antagonisté¢ aldosteronu —
spironolakton ¢i epleron, betablokatory, diuretika a digoxin. Dal$imi moZznostmi 1écby
u n¢kterych pacientl jsou invazivni feSeni v podobé implantovaného kardiostimulatoru ¢i

defibrilatoru a revaskularizace myokardu [Stanék, 2014].

5.4.5 Vrozené srdecni vady

V Ceské republice se ro¢né narodi 500-600 déti s vrozenou srdeéni vadou (VSV).
Vzhledem k vysoké urovni péfe o tyto jedince je vétSina vrozenych srdecnich vad
detekovéna jiz pfed narozenim a ihned po porodu jsou pieddni do specializovanych
détskych kardiocenter. Velka vétSina vrozenych srde¢nich vad je operovéna jiz v détstvi.
V dospélosti se tak mizeme setkat s pacienty s defektem septa sini, defektem septa komor,
koarktaci aorty a Fallotovou tetralogii, pficemz tyto vady byly vétSinou v détstvi

korigovany [Stan¢k, 2014].

5.4.6 Infekc¢ni endokarditida

Infekéni endokarditidu (IE) je mozné definovat jako zanétlivé onemocnéni vnitini vystelky
srdce, jehoz ptivodcem jsou rizné mikrobidlni druhy. Tento patologicky proces byva
obvykle lokalizovan na poSkozenych srdecnich chlopnich, mtize ale postihovat i nasténny
endokard nebo implantované srde¢ni nahrady (napf. chlopenni protézy ¢i
kardiostimulatory). Incidence IE se pohybuje v rozsahu 1,9-6,2 piipadi/100 000 obyvatel
za rok. Smrtnost IE vyvolana dobfe citlivymi streptokoky neptesahuje 3 %, zatimco
stafylokokové endokarditidy maji smrtnost 25-40 % a mykotické nad 80 % [Habib et al.,
2015; Linhartova, 2016].

IE vzniké nejcastéji na primarné poskozené chlopni nebo u pacientil se sniZenou imunitou.
NejvyznamnéjSim etiologickym faktorem je bakteridlni infekce. NejCastéjSimi plivodci
jsou viridujici streptokoky, koaguldza-negativni stafylokoky, bakterie skupiny HACEK
(napt. Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens,
Kingella kingae a K. denitrificans), dalsim ptivodcem byva Staphylococcus aureus, dale
enterokoky a gramnegativni bakterie. Mykotické infekce jsou méné Castym pivodcem

[Sharara et al., 2016].
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Pro IE jsou typické vegetace, které¢ predstavuji shluky desticek, fibrinu, leukocytt, ale i

bakterii ve vitalni ¢i avitalni formé. Vegetace mohou byt stabilni na srde¢nich chlopnich, ¢i

mobilni kolujici v krevnim obé&hu.

Obrazek 5.4-1 Vegetace na srdecnich chlopnich (prevzato z Chirurgicka lécba infekcni
endokarditidy [Novak, 2010])

Obrazek 5.4-2 Vegetace na srdecnich chlopnich (prevzato z Chirurgicka lécba infekcni
endokarditidy [Novak, 2010])

IE se mize manifestovat jako akutni, rychle progredujici, subakutni nebo chronické
onemocnéni s nespecifickymi piiznaky, jako je tnava, slabost, bolesti hlavy, kloubt
asvalll ¢i nechutenstvi. V klinickém obraze je az u 90 % pacientd pfitomna horecka,

u 25 % pacientil nastavaji embolické komplikace.

Diagnostika IE je zalozena na klinickém obrazu, opakovaném mikrobiologickém vysSetieni

hemokultur a kardioechografii — nejCastéji transthorakalni echokardiografii (TTE).
21



Naélezy na TTE pii diagnéze IE zahrnuji vegetace, abscesy, perforace cipi ¢i ruptury
zavésného aparatu a nove vzniklé dehiscence chlopennich protéz. Na zaklad¢é opakovanych
hemokultur je stanoven ptivodce onemocnéni a zahéjena antibioticka terapie. Ke stanoveni
diagnozy jsou vyuzivana tzv. Dukova kritéria (tabulka 5.4-1), jejichz modifikace umoznuje
rozdéleni IE do tii kategorii, a to potvrzend IE, mozna IE a vyloucena IE, ty zobrazuje

tabulka 5.4-2.

Tabulka 5.4-1 Modifikovana Dukova kritéria (prevzato z Doporuceni ESC pro
diagnostiku a 1é¢bu infekéni endokarditidy [Linhartova, 2016])

Modifikovana Dukova Kritéria

Velka kritéria

Pozitivni hemokultury pro IE

- typické mikroorganismy konzistentni s IE ze 2 rliznych hemokultur: Viridans
streptococci, Streptococcus gallolyticus (Streptococcus bovis), skupina HACEK,
Staphylococcus aureus nebo komunitn€¢ ziskané enterokoky v neptitomnosti
primarniho loZiska nebo

- mikroorganismy konzistentni s IE =z trvale pozitivnich hemokultur:
> 2 pozitivni hemokultury z odbérii v rozmezi> 12 h nebo vSechny 3 nebo vétSina
z > 4 separatnich hemokultur (prvni posledni odbér v rozmezi > 1 h) nebo

- jedina pozitivni hemokultura Coxiella burnetii nebo titr protilatek IgG faze

I>1: 800

Mala kritéria

- predispozice, napf. predisponujici srde¢ni onemocnéni, nebo intravendzni abuzus
drog

- horecka, tj. teplota> 38 °C

- vaskularni fenomény (vCetné detekovanych pouze zobrazovanym): velké
arterialni emboly, septické plicni infarkty, infekéni (mykotické) aneurysma,
intrakranidlni krvaceni, konjunktivalni krvaceni a Janewayovy 1éze

— 1munologické fenomény: glomerulonefritida, Oslerovy uzliky, Rothovy skvrny
a revmatoidni faktor

- mikrobiologicky priikaz: pozitivni hemokultura, kterd nesplituje vySe uvedenou
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definici velkého kritéria nebo sérologicky prikaz aktivni infekce organismem

konzistentnim s [E

Tabulka 5.4-2 Definice IE podle modifikovanych Dukovych Kkritérii (prevzato
z Doporuceni ESC pro diagnostiku a léébu infekéni endokarditidy [Linhartova,
2016])

Potvrzena IE

Patologicka kritéria

- mikroorganismy prokdzané kultivacn€ nebo histologickym vySetfenim vegetace,
embolizované vegetace nebo ze vzorku z intrakardidlniho abscesu nebo
- patologické léze, vegetace nebo intrakardiadlni absces potvrzené histologickym
vySetfenim s prikazem aktivni endokarditidy
- Klinicka Kkritéria
- 2 velka kritéria nebo
- 1 velké kritérium a 3 mala kritéria nebo
- 5 malych kritérii
Mozna IE
- 1 velké kritérium a 1 malé kritérium nebo

— 3 mala kritéria

Vyloucena IE
- Jednozna¢na alternativni diagndza nebo
- vymizeni pfiznaki svédc¢icich pro IE pii 1écbé antibiotiky < 4 dny nebo
- bez patologické evidence IE pfi operaci nebo pitvé pii 1é€be antibiotiky < 4 dny
nebo

- nespliluje vyse uvedend kritéria mozné IE

Infek¢éni endokarditida chlopennich protéz se rozdéluje na ¢asnou, do 12 mésicti, a pozdni.
Nejvétsi riziko vzniku IE chlopennich protéz je do dvou mésicli od operace, kdy postupné
dochdzi k epitelizaci biologické chlopné, coz snizuje riziko uchyceni patogenti na umélé
srdecni chlopni. U ¢asné endokarditidy chlopennich protéz je pfedpoklddanym ptivodcem

nosokomialni infekce, k infekci dochdzi bud’ béhem operace nebo pii ¢asné pooperacni
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bakteriémii [Linhartova, 2016]. Pivodcem zvySené bakteriémie mohou byt i bakterie
dutiny ustni. Uvadi se, ze viridujici streptokoky jsou az z 56 % pulvodci rekurentni
endokarditidy [Mansur et al., 2001b]. Samostatnou kategorii je IE postihujici intraven6zni

narkomany [Linhartova, 2016].

Lécba

Lécba IE vychazi z vysledkii mikrobiologické detekce, nejcastéji z kultivacnich vysledkii
odebranych hemokultur. Cilena antibioticka 1écba je specificka proti ptivodci IE, empiricka
lécba je doporucena pouze u zavaznych akutnich stavl. NejCastéji pouzivanym léCivem
jsou antibiotika penicilinové fady nebo amoxiciliny, které jsou podavany pii bakteriémii
zpusobené streptokokovou infekci. Pacienti s podezienim na IE by vzdy méli byt
hospitalizovani ve specializovaném zatizeni se zkuSenymi odborniky. Doporucené postupy
pro lécbu IE jsou jasné definovany v doporuceni pro diagnostiku a Ié¢bu infekéni
endokarditidy z roku 2015. Pacienti po prodélané IE musi dodrzovat preventivni opatfent,

ktera zahrnuji ptisnou kozni i tstni hygienu [Habib et al., 2015; Linhartova, 2016].
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5.5 Dutina ustni a jeji vliv na celkova onemocnéni

5.5.1 Anatomie a funkce dutiny ustni

philtrum
mékké patro

arcus palatopharyngeus

uvula
arcus palatoglossus
tonsilla palatina

zadni sténa faryngu

frenulum labii superioris
glandula lingualis anterior-3

arteria lingualis profunda, venae
linguales profundeae
a nervus lingualis : ;
S ANE plica fibriata
ductus submandibularis
glandula sublingualis
frenulum linguae

plica sublingualis s vydsténim
ductus sublinguales

caruncula sublingualis s vyusténim
ductus submandibularis

frenulum labii inferioris

papilla parotidea s vydsténim
ductus parotideus

Obrazek 5.5-1 Anatomie dutiny ustni (prevzato z [Netter, 2003])
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Dutina Gstni je soucasti travici soustavy a oddéluje vnéjsi a vnitini prostredi cloveéka. Je

vstupni branou a jednou z nejkomplexnéjsich ¢asti lidského téla (obrazek 5.5-1).

Anatomicky je délena na Ustni predsifi a vlastni dutinu ustni. Ustni §térbina (rima oris), se
sklada z horniho a dolniho rtu (labii oris), které se spojuji v tstnim koutku (anguli oris).
Prostor pfed zubnimi oblouky, nazyvany vestibulum oris, je zevné ohranicen tvafemi a rty.
Spodina dutiny Ustni je tvofena kotenem jazyka a sliznici ptekryvajici svaly musculus
geniohyoideus, m. mylohyoideus a pfedni bfiSko m. digastricus. Dutinu nosni a ustni
odd¢luje tvrdé patro (pallatum durum), které ptechazi v patro mekké (pallatum molle). To
shora ohrani¢uje vstup do hltanu a spolu s patrovymi oblouky a kofenem jazyka vytvari
hltanovou uzinu (istmus faucium). Na vrcholech alveolarnich vybézka je pii zachovani
kompletniho chrupu u dospélého jedince fyziologicky pfitomno 32 zubid a to fezaky
(dentes incisivi), Spi¢dky (dentes canini), zuby tfenové (dentes premolares) a stolicky
(dentes molares). Stfedem vlastni dutiny ustni je jazyk (lingua). Tti pary velkych slinnych
zlaz zajistuji produkci sliny nezbytné k mastikaci. Glandula parotis je ulozena
v parotideomaseterické krajin€ a jeji vyvod (ductus parotideus) vyuastuje v oblasti druhych
hornich molart a pfivadi do dutiny Ustni zejména ser6zni slinu. Glandula submandibularis
je seromucinozni Zlaza umisténd v trigonum submandibulare a spolecnym vyvodem
s glandula sublingualis Usti do dutiny Gstni pod jazykem v misté slizni¢ni papily zvané
caruncula sublingualis. Glandula sublingualis je seromucinozni Zlaza s pfevahou
mucindzni slozky. Za zvlh¢ovani dutiny Ustni jsou zodpovédné téZ malé slinné Zlazky

pfitomné ve slizni¢nim vazivu [Cihak et al., 2002].

Hlavni funkeci dutiny Gstni je pfijem potravy. Mechanicky je strava rozmélnéna pomoci
zubl a jazyka, slinné zlazy zajiStuji zvlhCeni sousta, coz usnadnuje piesun potravy do
dalsich ¢asti traviciho traktu. Zaroven je v dutin€ ustni zahdjen chemicky proces traveni.
Amylaza obsazena ve slinach zahajuje St€peni Skrobli na jednoduché cukry, které jsou dale
zpracovany v dalSich ¢astech travici soustavy. Vyznamnou funkci dutiny ustni je artikulace
fe€i a smyslové vnimani, a to jak chuti, tak 1 teploty a struktury. Dutina Gstni je zaroven
vybavena obrannymi imunitnimi mechanismy proti neZzaddoucim agens, vstupujicimi do téla
z vnéjSiho prostiedi. Slina zde vytvaii mechanickou i chemickou ochrannou bariéru,
imunoglobulin A spolu s lysozymem a laktoferinem bojuji zejména proti bakterialni
a virové infekci. Dychéani nepatii mezi fyziologické funkce dutiny Ustni, ale pfi zvySené

potiebé¢ kysliku je ho vyuzivano [Trojan, 2003].
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Dutina ustni je extrémné diverzni a dynamicky ekosystém lidského téla. Sliznice, tvotfena
keratinizujicim 1 nekeratinizujicim dlazdicobunéénym epitelem, povrch papil, jazyka
a zubu vytvareji zahyby a zakouti, kde miZeme najit prostfedi od zcela aerobniho po zcela
anaerobni. Rlizné druhy mikroorganismi spole¢né tvofi mikrobiom dutiny ustni. Slozeni
mikrobiomu je interindividudlni a méni se cirkadianné v zavislosti na frekvenci a trovni
hygieny dutiny Ustni a na frekvenci pfijmu potravy a s tim spojené zmény pH dutiny ustni.
Ke zménam dochézi i po antibiotické ¢i imunosupresivni terapii, po jejichz uzivani dochazi
k celkové zméné sloZeni lidského mikrobiomu [Dewhirst et al., 2010]. Diky svému
specifickému prostiedi je dutina stni osidlena vice nez 700 bakteridlnimi druhy [Eickholz,
2013]. Lidské télo se sklada z vice nez 10" bunék, z toho viak méné neZ 10 % jsou buiiky
lidské. Mikroorganismy zcela pfevladaji nad bunkami lidského téla, na cemz se vyznamné
podileji 1 bakterie dutiny Ustni. Mnoho autort potvrzuje, Ze skladba oralniho mikrobiomu

ma vliv na celkové zdravi ¢lovéka [Cho a Blaser, 2012; Wade, 2010].

5.5.2 Oralni zdravi

Oralni zdravi neoddéliteln€ souvisi s celkovym zdravim a do velké miry odrazi zdravotni
stav Cloveka. Dilezity je osobni aktivni pfistup k udrZzovéani zdravé dutiny Ustni, ale také
pravidelnd profesionalni péce. V soucasnosti se povédomi obyvatelstva o ustnim zdravi
neustale zlepSuje, a to vlivem lepSi informovanosti vefejnosti a dostupnosti kvalitni

stomatologické péce.

Zakladni informace v pé¢i o dutinu Ustni jsou pacientim predavany zubnimi lékaii béhem
preventivnich prohlidek, nadstavbové informace jsou dostupné u dentdlnich hygienistek.
Dilezity je i aktivni piistup rodicl pii predavani znalosti a zkusSenosti v péc¢i o dutinu ustni
svym potomkim.

Prvnim pfedpokladem k udrzeni ordlniho zdravi je dodrZovéani preventivnich opatieni,
které pfedstavuje zejména dostate¢nd a pravidelna hygiena dutiny ustni a preventivni
prohlidky u zubniho Iékafe. Principem je redukovani mnozstvi zubniho plaku z mist
habitualné necistych, zejména z fisur, aproximalnich ploch a cervikalnich oblasti zubt.
K mechanické redukci plaku slouZzi cela Skala pomticek ordlni hygieny. Kromé mechanické
ocisty zubtl, je mozné vyuzit i chemickych prostfedki k redukci plaku [Wolf a Rateitschak,
2005].
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Zubni plak

Zubni povlak (plak, bakterialni biofilm) je tvofen vrstvami mikroorganismu, které

v nadmérném mnozstvi ptisobi patogenné. Tyto mikroorganismy maji vliv nejen na zdravi

tvrdych zubnich tkani a parodontu, ale plsobi téZ na ostatni ¢asti dutiny Ustni i na celkové

zdravi jedince.

Zubni plak je strukturovany mikrobialni biofilm, ktery se tvoifi na povrchu zubd, ¢i jeho

ekvivalentu v podobé zubni nahrady pfipadné¢ implantatu, okamzit¢ po jeho vycisténi.

Jedna se o vysoce organizované spolecenstvi mikroorgansimd, jehoZ tvorba je rozdélovana

do tii fazi:

1.

Tvorba pelikuly
Pelikula je vytvofena okamzit¢ po ocisténi zubt v tloustce 0,1-1 pum, vznika
z proteinti a glykoproteini ve slin€. Ty jsou schopny se navazat na vapenaté

a fosfatové ionty apatitu zubil.

Mikrobialni kolonizace

Prostfednictvim fyzikélnich sil jsou bakterie spojovany s pelikulou, a to
zejména diky extracelularnimu glykokalyxu. Ten umoziluje nejen navazani
bakterii na pelikulu, ale i navazani jedné bakterie na druhou. Bakterie, zejména
pak grampozitivni koky, jsou vybaveny extracelularnimi adheziny, které
usnadiiuji jejich navazani na pelikulu. Streptokoky, zejména Streptococcus
mutans, Streptococcus sanguis a Streptococcus mitis jsou povazovany za prvni

kolonizatory.

Sekundarni kolonizace a zrani plaku

Postupnym naseddnim dalSich mikrobidlnich druhti dochazi k nariistani vrstvy
plaku. DalSimi kolonizatory jsou kromé streptokokii 1 aktinomycety
a veillonelly. Ty dohromady vytvafi organizovany biofilm a chovaji se jako
komplexni organismus, vyuzivajici primitivniho cirkula¢niho systému
k vyméné informaci a metabolickych produkti. Jednotlivé mikrokolonie
vzajemné vyuzivaji sviij potencial k dal§i maturaci. Po jednom tydnu zacinaji
v plaku ptevladat tyCinky a filamenta, naptiklad Fusobacterium nucleatum &i
Prevotella intermedia, a postupnym zranim plaku se méni jeho charakter

z aerobniho na anaerobni [Mincik, 2014].
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Zasadnim faktorem pro vznik bakteridlniho biofilmu je kromé casového hlediska
1 dostatecné mnozstvi metabolizovatelnych zdroji energie pro déleni bakterii. Existuji
predilekéni mista zvySeného vyskytu zubniho plaku, ta jsou dana pfirozenym charakterem
prostiedi, kde nedochdzi k samovolnému ocistovani povrchu. Mezi tato mista patii fisury
a jamky zubi, sklovinné zafezy a vybézky, krckova oblast a jiz kariésni povrch zubu,
supragingivalni i subgingivalni zubni kdmen, cementosklovinnéd hranice, furkace kotfent
a st€snani v zubnich obloucich. Dale jsou mezi tato predilekéni mista fazeny iatrogenné
zpusobené patologie, jako jsou ptevislé vyplné a nevyhovujici okraje protetickych praci.
Z téchto mist je obtizné az nemozné bakteridlni biofilm odstranit. Bakterie, které jsou
soucasti biofilmu jsou az tisickrat méné senzitivni k antimikrobidlnim prostfedkiim nez

volné planktonické bakterie [Mincik, 2014; Wolf a Rateitschak, 2005].

Obrazek 5.5-2 Zubni kamen a zubni plak
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5.5.3 NejcastéjSi onemocnéni dutiny ustni

Zubni kaz
Zubni kaz predstavuje jedno z nejcastéjSich chronickych onemocnéni soudobé populace,
neohrozuje pouze déti ¢i adolescenty, ale i dosp€lého jedince po celou délku jeho Zivota

[Anusavice, 2002].

Etiologii zubniho kazu definuji dvé teorie: specifickd a nespecificka plakova teorie. Podle
puvodni Millerovy chemicko-parazitarni teorie (1890) vznikd zubni kaz pisobenim
nespecifickych ordlnich bakterii pfeménujici cukry v kyseliny, které nésledné rozpoustéji
hydroxyapatit ze skloviny [Broukal, 1977; Herschfeld, 1978]. Specifickd plakovéa teorie
udava, ze za vznik zubniho kazu jsou odpovédné jen urcité konkrétni bakterie, napiiklad
Streptococcus mutans Ci Streptococcus sorbinus [Loesche, 1992]. §. mutans, ktery byl
v roce 1924 detekovan Clarkem, je obecné povaZovan za hlavni kariogenni patogen [Aas et
al., 2008]. S. mutans je schopen adherovat na hladky povrch zubl a vytvari tak prvni
vrstvu bakterii nasedajicich na pelikulu zubt. Dalsi ze streptokoki jsou napt. S. mitis, S.
anginosus a S. salivarius, dale enterokoky, laktobacily a aktinomycety, které také patii
mezi kariogenni bakterie. Studie na zvifatech potvrdily ptenositelnost zubniho kazu mezi
jedinci s vyskytem zubniho kazu a jedinci ze sterilniho prostiedi. Ptiblizné 40 % bakterii
pfitomnych v kariesni 1ézi jsou nekultivovatelné bakterie [Aas et al., 2008; Colombo

a Tanner, 2019].

Dalsi vyzkumy odhalily, ze stravovaci navyky ovliviiuji vyskyt zubniho kazu a ze vyssi
pfijem fermentovatelnych cukrd, zejména sachardzy, zvySuje jeho vyskyt. Na vznik
zubniho kazu mé urcity vliv 1 kvalita skloviny a podstatny je i ¢as, po ktery jednotlivé

faktory spolu pasobi (obrazek 5.5-3 a 5.4-4).

Progrese zubniho kazu smérem ke dienové dutiné vede k onemocnéni zubni pulpy.
V ptipad¢ gangrény zubni dfené dochdzi ke zméné prostiedi z aerobniho na anaerobni
atim ke zméndm ve slozeni mikrobiomu. Bakterie vychazejici z kofenového kanalku
vedou ke vzniku periapikdlnich loZisek, kterd jsou pfi¢inou dalSich zdravotnich

komplikaci.
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Obrazek 5.5-3 Schéma zubni kaz (prevzato z Prevence ve stomatologii [Kilian, 1999]
a S.mutans (zapiijceno od dr. Hecové)

Obrazek 5.5-4 Kariésné destruovany chrup
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Parodontopatie

Termin parodontopatie, ¢i onemocnéni parodontu, je velmi Siroky a zahrnuje celou $kalu
onemocnéni postihujici gingivu a zavésny aparat zubu. Spole¢né¢ se zubnim kazem
predstavuji  jedno  znejCastéjSich onemocnéni soucasné populace. Prevalence
parodontopatii je 11,2 %, a ptiblizn¢ 743 miliont lidi trpi nékterou z jejich forem [Tonetti

etal., 2017].

Parodontitida patfi do skupiny chronickych nenakazlivych nemoci jako napiiklad KVO,
DM ¢i chronické respiraéni onemocnéni, a sdili s nimi rizikové faktory — napft. koufeni
[Bartova et al., 2014; Ezzati a Riboli, 2012; Jin et al., 2016; Sheiham a Watt, 2000].
U pacientti starSich 25 let je povazovana za hlavni pfi¢inu ztraty zubl. StéZejnim
etiologickym faktorem parodontitidy je pfitomnost bakteridlniho biofilmu, s jehoz
pfitomnosti souvisi nedostatecnd hygiena dutiny ustni. Vlivem plsobeni bakteridlniho
plaku a bakteridlnich toxin dochazi v misté junkéniho epitelu, na dné¢ gingivalniho sulku,

ke vzniku zanétlivé reakce.

Postupnou progresi zanétlivé reakce dojde k vytvoreni parodontalniho chobotu. Nejedna se
o klasické infekéni onemocnéni, jelikoz progrese onemocnéni je zptisobena deregulovanou

zanétlivou odpovédi na mikroorganismy a jejich produkty [Eickholz, 2013].

Pokud neni produkce sulkuldrni tekutiny dostatecnd, dochdzi k nasedani potencialné
patogennich parodontalnich bakterii (napt. Prevotella sp., Porphyromonas sp.,
Fusobacterium sp.) na prvni vrstvu streptokokll a aktinomycet adherujicich na povrch
cementosklovinné hranice. Postupnym prohlubovanim parodontdlniho chobotu dochazi ke
zmeéné prostfedi z aerobniho na anaerobni a nasedani dalSich patogenii. Nasledkem je
ubytek attachmentu mezi povrchem kotfene zubu, gingivou a alveolarni kosti, ktera vlivem
zangtlivého procesu resorbuje. Jednd se o ireverzibilni ale preventabilni onemocnéni,

u kterého maji urcity vliv i imunologické faktory [Wolf a Rateitschak, 2005].

Stejné jako u vzniku zubniho kazu se 1 u vzniku parodontitidy udéavaji dvé teorie, a to
specificka a nespecifickd plakova teorie. Obé& teorie jsou podpoifeny fadou studii, které
doSly k zéavéru, Zze klicovym patogenem pro vznik parodontitidy je bakterie
Porphyromonas gingivalis, ktera dokdze mit i ve velmi malém poctu destruktivni G¢inky
na tkan¢ parodontu. DalSimi vyznamnymi parodontdlnimi patogeny jsou Tannerella

forsithia, Treponema denticola a Aggregattibacter actinomycemcomitans.
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Klinickymi ptiznaky chronické parodontitidy v aktivnim stavu jsou: krvéaceni pii sondazi
parodontalniho chobotu, hloubka parodontalniho chobotu vice jak tfi milimetry nebo

klinicka ztrata attachmentu > Imm (obrazek 5.5-5) [Caton et al., 2018].

Obrazek 5.5-5 Gingivitis a periodontitis (prevzato z Periodontology [Wolf a Rateitschak,
2005])

5.5.4 Preventivni opatieni k udrZeni oralniho zdravi

Zubni kaz a parodontopatie predstavuji nejcastéj$i onemocnéni dutiny Ustni, jez postihuji
vétSinu soudobé populace. Jednd se o preventabilni onemocnéni, kde je zdsadnim
a klicovym preventivnim opatfenim redukce bakterialniho biofilmu. K jeho regulaci slouzi

cela rada dentalnich pomticek a technik jejich pouziti.

I. Mechanické prostiedky oralni hygieny

Zubni kartacek

Po staleti byl zubni kartacek vyuzivan k odstranéni zbytkli potravy a bakterialniho plaku ze
snadno pristupnych plosek zubt (oralni, okluzalni a bukalni). Charakter idealniho zubniho
kartaCku byl nescetnekrat diskutovan jak odbornym, tak neodbornym publikem, a ménén
na zaklad¢ inovativnich napadd uzivatell i vyrobcl.. Zubni kartdicky mlzeme dé€lit na
manualni a elektrické. Odbornici, zabyvajici se prevenci ve stomatologii, doporucuji
manualni zubni kartd¢ek o maximalni velikosti 2,5 cm pro dospélé a 1,5 cm pro déti.

Stétiny by nemély prekro¢it délku 11 mm a jejich snopce by mély byt od sebe dostateéné
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vzdaleny alespofi na délku dvou milimetrii (obrazek 5.6-6 a 5.5-7). Tvrdost kartacku je
dana primérem jednotlivych stétin a déli se na mekkeé, stfedni a tvrdé, doporu¢ované jsou

mekké ¢i stfedné mekkeé kartacky [Kilian, 1999].

f TITERY

Obrazek 5.5-6 Zubni kartacek (prevzato z Prevence ve stomatologii [Kilian, 1999])

Elektrické kartacky jsou déleny na rotac¢ni a sonické, ty se liSi charakterem a razanci
pohybu a tvrdosti §tétin. Elektrické zubni kartacky jsou doporuc¢ovany zejména pro jedince
s hendikepem jemné motoriky, kdy nelze docilit dostatecné hygieny manudlnim

kartac¢kem.

Obrazek 5.5-7 Detail na zaoblena vlaka zubniho kartacku
(prevzato z Periodontology [Wolf a Rateitschak, 2005])
Obrazek 5.5-8 Mezizubni kartacek (prevzato z Periodontology [Wolf a Rateitschak, 2005])

Mezizubni kartacek

Klasicky zubni kartacek neumoziuje vycisténi aproximalnich ploch zubt. K ¢isténi téchto
prostor je v distalnich Gsecich chrupu doporucovan mezizubni kartacek (obrazek 5.5-8).
Jeho optimalni velikost nelze pauSalizovat a musi byt zvolen individualné¢ u kazdého
pacienta 1 mezizubniho prostoru.

Zubni nit

Zubni nit slouzi k redukci mnozstvi plaku zejména u aproximalnich ploch frontalni zubt

avbodech kontaktu u zubl distalnich usekll. Zplsob pouziti je individualizovan
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u jednotlivych pacienti. Pokud neni zubni nit adekvatné pouzivdna, mize snadno dojit

k poskozeni gingivy.

DalSi dopliikové prostredky
K dalsi individualizované péci, zejména o jiz poSkozeny chrup, Ize vyuzit dalSich pomticek
oralni hygieny. Mezi tyto nadstandartni pomiicky patfi jednosvazkovy kartacek, floss-pick,

dreveéné Ci plastové paratko, superfloss a Skrabka na jazyk.

II. Chemické prostiedky oralni hygieny

Zubni pasty

Zubni pasty jsou dnes béznou soucasti ustni hygieny a svymi chemickymi vlastnostmi
potencuji tcinek mechanické ocisty. Zubni pasty bézné obsahuji fluoridové ionty, které se
podileji na remineralizaci inicidlnich kazivych 1ézi. Obsah fluoridii v pasté pro dospélé je

1500 ppm, détské zubni pasty maji obsah snizeny podle veéku ditéte.

Ustni vody

Ustni vody byvaji pouZivany po mechanické oisté zubtl, kdy jednak redukuji mnoZstvi
nove se tvoriciho plaku a jednak zvySuji hladinu fluoridovych iontl ve slinach. ZaleZi na
jejich specifickém slozeni, avSak zlistavaji pouze podplrnym prostiedkem v udrZeni
oralniho zdravi a nenahrazuji mechanickou oc€istu. Jedinou prokazanou latkou schopnou
redukovat zubni plak chemicky, je roztok bis-biuganidu chlorhexidinu [Wolf

a Rateitschak, 2005]. Dlouhodobé pouzivani Gistnich vod neni doporuceno.

Irrigatory
Irrigatory stoji na pomezi mechanickych a chemickych prostfedki ordlni hygieny. Slouzi
jednak k mechanickému odstranéni materia alba a zaroven obsahuji ustni vody, které

pusobi antisepticky a kariopreventivné.
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5.5.5 Mikrobiom dutiny ustni a systémova onemocnéni

Immuno-
inflammatory host

inflammatory
host products

Endodontic infections

Periodontal Bacteria and Bacteria and
disease bacterial bacterial
products products

Rheumatoid arthritis

Obrdazek 5.5-9 Vztah oralniho a celkového zdravi ( prevzato z From focal sepsis to
periodontal medicine [Kumar, 2017])

Mikrobiom dutiny ustni se zac¢ina vytvaret béhem nékolika minut po porodu a piedstavuje
stabilni multibakteridlni systém, ktery je zapojen do udrZeni dynamické rovnovéahy

imunitniho systému (obrazek 5.5-9).

Bakterie dutiny ustni jsou schopné vstoupit do krevniho obéhu jednak pfi invazivnim
stomatologickém oSetieni, jakym je napft. extrakce zubu, subgingivalni oSetfeni parodontu,
aplikace intraligamentarni anestezie ¢i instrumentace pies foramen apicale pfi
endodontickém oSetieni, ale 1 pfi béZnych dennich Cinnostech jako je mastikace ¢i
provadéni oralni hygieny. Streptococcus mutans patii do skupiny viridujicich streptokokil
a je schopen se ptes zanétlivou a ulcerdzni gingivu dostat do krevniho ob¢hu a usadit se na

degenerativné posSkozenych tkanich srdce [Nakano et al., 2008].
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Parodontélni patogeny obklopujici gingivalni sulkus ¢i parodontdlni chobot, produkuji
virulentni faktory jako lipopolysacharidy, cytotoxické metabolity a imunoreaktivni
molekuly. Tyto produkty jsou schopné vyvolat zanétlivou reakci ve vzdaleném organu
diky transportu krevnim feciStém z mista svého primarniho pisobeni. Mnohé
epidemiologické studie potvrdily, Ze onemocnéni parodontu miize u vybranych etnickych
skupin zplisobovat nizkou porodni vahu novorozenci ¢i piedcasny porod [Jeffcoat et al.,
2001; Lopez et al., 2002; Offenbacher et al., 1996]. Aspirace parodontalnich patogent
n¢kdy vedou az k infekcei respiracniho traktu. Helicobacter pylori, ktery byva piilezitostné
identifikovan ve vzorcich zubniho plaku, mize dokonce vést ke vzniku chronické
gastritidy az peptickych viedi [Dowsett a Kowolik, 2003]. Nékteré studie uvadéji, ze
bakteriémie vznikld pii ¢iSténi zubll predstavuje diky své frekvenci vyssi hrozbu nez
jednoduché extrakce zubu [Mougeot et al., 2015]. Zavérem studie Lockarta et al. z roku
2009 bylo, ze onemocnéni gingivy signifikantné¢ zvySuje hladinu bakteriémie patogeni
spojenych se vznikem IE po ¢isténi zubl; naopak zavaznost postizeni parodontu zubu

nekorespondovala s hladinou bakteriémie po extrakcni terapii [ Lockhart et al., 2009].

Mikroorganismy dutiny ustni maji z4sadni vliv na vznik a rozvoj onemocnéni v dutiné
ustni a potencialné 1 na rozvoj celkovych onemocnéni organismu [Kumar, 2017].
Chronicka parodontitida je nyni povazovana za jeden zrizikovych faktorG vzniku
kardiovaskularnich onemocnéni. Markery zanétu jsou pro parodontitidu shodné jako pro
jina chronickd systémova onemocnéni (napf. diabetes mellitus, chronicka obstrukéni plicni
nemoc ¢i hypertenze) [Bartova et al., 2014; Beck a Offenbacher, 2001; Beck et al., 1999;
Cardoso et al., 2018]. Bylo stanoveno, Ze parodontilni patogeny, jejich antigeny,
endotoxiny a zanétlivé cytokiny jsou schopny ovlivitovat tvorbu aterosklerotickych platt a
pfispivat tim k aterogenezi [Beck et al., 1996]. Naptiklad autofi Haraszthy et al. ¢i Cairo et
al. v roce 2004 prokézali vyskyt parodontalnich patogenti v aterosklerotickych platech po
endartektomii pomoci specifické PCR [Cairo et al., 2004; Haraszthy et al., 2000]. Opacny
vysledek vyzkumu se ukazal u 33 pacientii postizenych chronickou parodontitidou pii
vySetiovani aterosklerotickych plati po endarterektomii karotickych tepen, kdy shodnou
metodou nedetekovali Zadny z hledanych patogent (7. forsythia, P. gingivalis, T.
denticola, P. intermedia a A. actinomycetemcomitans) [ Aimetti et al., 2007; Romano et al.,

2007].
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5.5.6 Metastaticka oportunni infekce oralni etiologie

Definice

Metastatickd oportunni infekce je definovdna jako druh onemocnéni, pii kterém vznika
z primarniho infek¢éniho loziska chronické onemocnéni ve vzdaleném orgénu nebo tkani.
V publikaci zroku 1951 byla shrnuta fokalni infekce pod tyto tfi body: (1) obsahuje
patogenni mikroorganismy, (2) miize se vyskytovat kdekoli v téle, (3) obvykle nevykazuje

znamky klinické manifestace [Easlick, 1951].

Historie

Prvni zpravy o mozném vzdaleném pulsobeni zkazenych, bolestivych nebo rozpadlych
zubdl 1ze sledovat jiz od dob starovékého Egypta, Mezopotamie a starovékého Recka
i Rima. O spojeni bolesti zubti s Zenskym reprodukénim systémem se zmifuje jeden
z nejstarSich 1ékarskych papyrGt zroku 2100 pi.n.l. Obdobnou teorii uznavali i ve
starovékém Recku, kde pfiblizné 400 let pred na$im letopoétem poukazoval Hippokrates

na nutnost extrakce zubil pfi onemocnéni revmatoidni artritidou [Vieira a Caramelli, 2009].

Védecky podklad této problematiky je spjat s objevenim mikroskopu (Leeuwenhoek,
1683) a rozvojem mikrobiologie v 19. stoleti [Porter, 1976]. Nazory na dentélni fokalni
infekci prosly slozitym vyvojem a ani dnes nejsou zcela jednotné. Pocatek minulého stoleti
poznamenala éra radikalnich extrakci. Mnohocetné extrakce a tonzilektomie byly

provadény ve vife, Ze po odstranéni infek¢nich lozisek dojde k uzdraveni pacienta.

V poloving 17. stoleti se v dostupné literatute vyskytuje pouze né€kolik zminek o vztahu
dutiny Ustni k systémovym onemocnénim. Zlomovy okamzik nastdva az v roce 1676, kdy
po objeveni mikroskopu, dostal svét mikroorganismt zcela novy rozmeér. V roce 1778
publikuje John Hunter, chirurg kralovského velicenstva Anglie, ¢lanek, kde upozornuje na
vyznam onemocnéni zubll nejen pii nemoci zubll samotnych, ale 1 pfi onemocnéni struktur

s nimi spojenych.

Roku 1801 vydava Benjamin Rush, jeden z nejznamé;jSich lékait Ameriky té doby, ¢lanek,
kde propaguje extrakci kazdého zubu s kazem ¢i jinym zubnim onemocnénim jako 1é¢bu

celkovych nemoci, zejména nemoci nervového systému [Billings, 1914].

O 40 let pozdé&ji, vroce 1840, se objevuje v americké ucebnici definice oralni fokalni

infekce jako lokalizované nebo generalizované infekce zpisobené diseminaci
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mikroorganismti nebo jejich toxickych produktii v lidském téle. Jiz vté dob¢ autor

upozornuje, ze by infekce méla byt nazyvana metastatickou [Vieira a Caramelli, 2009].

Poté, co se Willoughby D. Miller dozvédél o Kochovych postulatech, nabyl piesvédceni,
ze dutina Gstni je loziskem infekce Sifici se dale do celého lidského téla. Na toto téma

vydal roku 1891 sérii ¢lankt — ‘The human Mouth as a Focus of Infection’ [Miller, 1891].

Dalsi z fady podporovatelii teorie o fokalni infekci byl anglicky 1ékat William Hunter,
pusobici na London Fever Hospital, ktery na pocatku 20. stoleti upozoriiuje na souvislost
oralni sepse a infekéniho onemocnéni déasni s celkovymi chorobami. Roku 1900 jako prvni
zminil nékolik systémovych onemocnéni (napiiklad empyém, nefritidu, perinefriticky
absces, cholecystitidu, anemii ¢i endokarditidu), jenz neziidka pochézely ze zubni infekce
a do loziska svého plisobeni se bakterie zubniho ptivodu dostaly krevni cestou. Ve své
dalsi publikaci uvetejituje mozné zptisoby Sifeni oralni infekce do celého téla a ve stejném
¢lanku uvadi, Ze neni cast t¢la, do které by se 1ékar dival ¢astéji, nezli do ust [Cotti et al.,
2011; Vieira a Caramelli, 2009]. Od roku 1930 propaguji Cecil a Miner teorii radikalnich
extrakci k udrZzeni vztahu mezi zdravym celkovym a oralnim. Tvrdi, Ze chronicka
periodontitida je nejcastéj$i zubni pfic¢inou celkového onemocnéni. Po vyhodnoceni
klinické studie, kde 200 pacientim s revmatoidni artritidou byly provedeny mnohocetné
extrakce a tonsilektomie bez ovlivnéni onemocnéni, méni svlij ndzor a pfipisuji chronické

periodontitidé bezvyznamny vliv [Cecil a Angevine, 1938; Vieira a Caramelli, 2009].

Roku 1944 piindsi Appleton sdéleni o tfech hlavnich zpisobech Sifeni oralni infekce do
lidského organismu. V jeho piipad¢ to jsou:
1) bakterialni metastatickd infekce Sifici se z loziska krevni nebo lymfatickou cestou;
2) difuze bakteridlnich metabolitl z krve nebo lymfy do vzdalenych ¢asti téla;
3) senzibilizace tkani produkty bakterialni autolyzy, ve smyslu alergické reakce

a jejich nasledné §ifeni krvi ¢i lymfou.

Miller ptichazi stejného roku s teorii o pivodu a Sifeni infekce z dutiny ustni do celého
lidského téla:

1) krevnim a lymfatickym feciStém,;

2) pfimym Sifenim tkanémi;

3) kontinudlné gastrointestindlnim a dychacim traktem polykdnim a aspiraci

infikovaného materialu.
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Roku 1950 shleddva Miller onemocnéni parodontu za nejvyznamnéjsi zdroj fokalni infekce
v dutiné¢ Ustni. Svlij zaveér odGvodioval tak, Ze pokud zvazujeme vSechny plochy
parodontalnich chobott, je jejich povrch vyznamnéjsi nez velikost periapikalniho abscesu,
z n¢hoz je absorpce dvacetkrat nizsi. Dale, ze je absorpce z gingivalniho sulku diky krevni
a lymfatické cirkulaci mnohonasobné rychlejsi nez z loziska periapikalniho abscesu,
zejména kdyz je tento ohrani¢eny kondenzovanou kosti. Jako vyznamné také uvadi, ze
rezistence k bakteridlnimu rtstu je v gingivalnim sulku mnohem nizs$i nez kdekoli jinde

v duting Ustni [Vieira a Caramelli, 2009].

Souvislosti mezi ptrechodnou bakteriemii po extrakcich zubl a vyskytem bakterialni
endokarditidy se v historii dale zbyvali naptiklad Okell a Elliott (1935), Fish a MacLean
(1936), Feldman a Trace (1938) a Rhoads (1948). Jejich studie ukazuji, Ze hladina
bakteriemie byla vyss§i po extrakci zubl s diagnostikovanou parodontitis nez u zubi se
zdravym parodontem [Feldman a Trace, 1938; Fish a MacLean, 1936; Geiger, 1942; Okell
a Elliott, 1935; Rhoads, 1948].

Uzivani antibiotické profylaxe pied i1 po extrakci zubu ¢i pfi oSetieni parodontu bylo
doporu¢ovano mnoha odborniky jiz od roku 1940. Toto opatfeni mélo za ukol snizit
hladinu ptfechodné bakteriémie a snizit incidenci subakutni bakteridlni endokarditidy

[Hageman, 1940; Paquin Jr, 1941; Rhoads, 1948].

Soucasny stav problematiky

Po éfe radikalnich extrakci bylo téma metastatické oportunni infekce opomijeno, dnes se
jeji vyznam dostava opét do popiedi, a to zejména v souvislosti s rozvojem chirurgickych
oborl, nejvyznamnéji kardiochirurgie a transplantologie, kde vzdéalené infek¢ni lozisko

muze znehodnotit vysledek operace [Cotti et al., 2011; Helenius-Hietala et al., 2013].

Dtivodem, proc je oralni fokalni infekci vénovana takova pozornost, je selektivni tkanovy
¢ orgénovy tropismus uréitych mikrobidlnich druhti osidlujicich dutinu ustni vici
specifickym cilovym tkanim. Tyto mikroorganismy jsou schopné adherovat k patologicky
zménéné tkani, napiiklad endokardu, a podilet se na jeho degenerativnich zménéach

[Broukal et al., 2003].

Dutina ustni je osidlena velkym mnozstvim mikrobidlnich druhii. V mikrobiomu dutiny
ustni rozliSujeme vice nez 700 bakteridlnich druht, z nich ptiblizn€ 49 % bylo oficialné

pojmenovano, 17 % bakteridlnich druhd neni pojmenovanych (ale jsou kultivovatelné).
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Zbylych 34 % je znamo pouze jako nekultivovatelné fylotypy [Eickholz, 2013].
Mikroorganismy se zde nachazeji jak ve volné — planktonické formé, tak ve formé zubniho
plaku na povrchu zubt, pfipadn€ na povrchu zubnich nahrad. Tyto mikroorganismy jsou
v ptimém kontaktu s hostitelskou tkani a vysledkem jejich ptisobeni je rozvoj zubniho kazu
a onemocnéni parodontu. Oba tyto patologické procesy jsou zakladem pro vznik lozisek

fokalni infekce v dutiné Gstni.

Zubni kaz vede pfti progresi k zanétu, pozdéji ke gangréné zubni pulpy. V priméarnim stadiu
se intraradikularn€é nachazi Siroké spektrum bakterii z deviti bakterialnich kmena,
jmenovit¢  napiiklad  Firmicutes, Bacteroidetes, Fusobacteria,  Actinobacteria,
Proteobacteria, Spirochaetes, Synergistes [Siqueira a Rocas, 2008]. Diky molekularné
genetickym metoddm mohou byt detekovany dal$i nekultivovatelné bakterie. Napiiklad
parodontalni patogen Tanerella forsithia byl detekovan v systému endodontu az pti pouziti
PCR. Tento patogen se typicky vyskytuje u apikalni periodontitidy ¢i u submukoznich
abscest [Foschi et al., 2005; Siqueira a Rocas, 2008; Vianna et al., 2008]. Oralni patogeny
pak pfechazi kofenovym systémem do hlubs$ich struktur a do cévniho fecisté, kde zvySuji
hladinu bakteriemie a mohou se usazovat na cilovych organech. Streptococcus mutans
patii do skupiny viridujicich streptokokii a je schopen se pies zanétlivou a ulcerdzni
gingivu dostat do krevniho ob¢hu a usadit se na degenerativné poskozenych tkanich srdce.
Muze pak byt piimym ptivodcem IE. Uvadi se, ze viridujici streptokoky jsou az z 56 %

puvodci rekurentni endokarditidy [Mansur et al., 2001b].

Obdobnym zplisobem do krevniho ob&hu pronikaji i parodontalni patogeny. Nejen bakterie
samotné, ale i1 toxiny parodontdlnich patogenli mohou byt z parodontdlnich chobotl
diseminovany krevnim obéhem a mohou se usadit v degenerativné postiZenych organech ¢i
tkanich. Timto mechanismem dochazi k progresi systémovych onemocnéni jako naptiklad
diabetes mellitus, revmatoidni artritidy a aterosklerdzy, jez je hlavnim rizikovym faktorem

vSech kardiovaskularnich onemocnéni [Bartova et al., 2014].
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Mechanismy SiFeni metastatické oportunni infekce oralni etiologie
Podle soucasnych poznatkli mohou bakterie vzdalené tkané a organy ovliviiovat tfemi
zpusoby, a to formou metastatické infekce, imunomodula¢nim, imunotoxickym piisobenim

a metastatickym piisobenim bakterialnich toxind.

V piipadé metastatické infekce jde o pfimé Sifeni ustnich mikroorganismt krevnim
obéhem. Timto mechanismem muze vznikat infek¢éni endokarditida, vaskulitida cévnich
protéz, zanét lizka chlopenniho nebo cévniho xenoplantatu. Dlouhodobym piisobenim
mikrobidlnich produktii zejména v oblasti parodontu dochazi ke zménam chovani
imunitniho systému a imunitni odpovéd se obraci na buiky télu vlastni. Takto se
mikroorganismy dutiny ustni mohou podilet na vzniku myokarditidy, artritidy ¢i
glomerulonefritidy. Metastaticky plisobicim toxinim pak byvéa pfipisovan vznik nékterych

typil neuralgii.

Piimé metastatické ptasobeni

Metastatické plisobeni ordlnich patogeni je nejvice prozkoumanou oblasti oralni fokalni
infekce. Bakteriemie nevznika pouze po invazivnich stomatologickych vykonech, ale i po
béZné kazdodenni hygiené dutiny ustni a pfi mastikaci. Takto vznikld bakteriemie je
u zdravého jedince do né€kolika minut eliminovana funkénim retikuloendotelidlnim
systtmem. Pokud je imunita oslabena, ¢i je jiz pfitomné degenerativni onemocnéni
srdeCnich chlopni, mize vést zvyseni hladiny bakteriemie k progresi onemocnéni. Kromé
IE timto mechanismem miZe vznikat i onemocnéni kardiovaskuldrni soustavy, plicni
infekce, infekce chlopennich ¢i jinych protéz ¢i absces mozku. Bakteriemie roste se
stupném postizeni gingivy. Je tedy v korelaci se stavem tustni hygieny [Lockhart et al.,

2008].

Cilem mikroorganismi je dosazeni idedlniho prostiedi s dostate¢nym piisunem Zzivin pro
rist a s minimalnim mnozstvim konkuren¢nich bakterii, a proto se uskupuji do
strukturovaného biofilmu. Vyskyt nékterych bakterii je natolik jedine¢ny, Ze jejich nélez
vjiné casti organismu je povazovan za patologicky. Napiiklad Prevotella sp.
a Porphyromonas sp. se typicky vyskytuji v dutiné ustni a urogenitdlnim traktu,
Agragattibacter actinomycetemcomitans je kapnofilni bakterii nachazejici se pouze
v parodontalnich chobotech [Albert a Inman, 1999]. Detekce téchto bakterii v jinych

tkanich svédci o jejich metastatickém rozsevu.
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Transientni bakteriémie je velmi dobfe znama po invazivnich stomatologickych vykonech.
Procentualni vyskyt bakteriémie po extrakcich zubt je v literatufe udavan od 0-100 %, po
operaci parodontu je to 36-88 %, po scalingu a root planingu 8-80 %, po nasazeni matrice
¢1 klinku 9-32 % a po endodontickém oSetfeni 020 %. Primérné trvani bakteriémie po
extrakci zubu je 10 minut, nékteré studie vSak uvadéji dobu bakteriémie az 90 hodin
u urcitych jedinct [Lockhart a Durack, 1999]. Bakteriémie po béznych denni ¢innostech se
vyskytuje od 15 % do 68 % po Cisténi zubl, po pouziti dievénych paratek mezi 2040 %,
u vodnich irigatortt mezi 7-50 %, pii mastikaci naristd od 7 % do 51 % [Forner et al.,
2006]. Siroky procentualni rozdil miize byt dan riznymi metodami detekce bakterii
v krevnim ob¢hu; od kultivace, standartni mikrobiologické metody, az po molekularné
genetické metody detekce, dnes nejcastéji specifickd PCR. Existuji studie porovnavajici
hladinu bakteriemie pii opracovani kotenového systému, kdy pfi instrumentaci pies
foramen apicale dochazi k incidenci bakteriemie v 15 %. Tato bakteriemie netrva déle nez
10 minut a mikroorganismy v krevnim ob¢hu jsou okamzité¢ fagocytovany [Bender et al.,

1984].

Pied vice nez 30 lety bylo popséno, Ze gramnegativni bakterie oralni etiologie vyplavené
do krevného ob¢hu po invazivnim stomatologickém osetieni mohou zpusobit IE. Za hlavni
etiologicky faktor byly povazovany bakterie: Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Eikenella corrodens, Streptococcus species, Capnocytophaga, Neisseria, a Lactobacillus
[Barco, 1991]. Streptotoccus sanguis a mutans jsou pak jedni z nejvyznamnéjSich

viridujicich streptokokii spojovanych s vyskytem IE [Herzberg a Meyer, 1996].

Mechanismus

U generalizované parodontitidy mize mit plocha parodontalnich chobotti obsah 8—20 cm®
[Hujoel et al., 2001]. Porovnani plochy parodontalnich chobotii a periapikalniho loziska
uvedl jiz v roce 1950 Miller ve své teorii o fokdlni infekci, kdy shodné uvedl, Ze rozsah
této plochy umoziuje bakteriim parodontalnich chobotl prinik do krevniho ob&hu a tim se

hladina bakteriémie zvySuje [Vieira a Caramelli, 2009].

Okoli parodontalnich chobotil je osidleno velkym mnozstvim fagocyti, které sami o sob&
mohou pfispivat k transportu bakterii. Porphyromonas gingivalis, ktera je schopna pieZzit
uvnitt fagocytli a spolu s nimi byt pienesena do vzdalenych organti. Tento fakt potvrdila in
vitro studie, kde P. gingivalis pochazejici z aterosklerotickych plati byla schopna 24

hodinového preziti uvnitt dendritické buniky [Carrion et al., 2012]. Autofi Kholy et at. tim
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rozsifuji moznost pfimého metastatického ptlisobeni parodontdlnich patogenii na

kardiovaskularni soustavu [Kholy et al., 2015].

Periodontitis
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Figure 1. Proposed mechanisms linking periodontitis and cardiovascular disease
(CVD). The illustration shows vascular injury or infection that induces
inflammation of the large vessel wall initiating the atherogenic process. In the
presence of functioning resolution of inflammation programs, natural mediators of
resolution mediate rapid and complete healing and return to homeostasis. Failure
of complete resolution leads to chronic inflammation, with the accumulation of
macrophages in the tunica intima, lipid (low-density lipoprotein — LDL)
accumulation, and the formation of foam cells that, with time and persistent
inflammation, form the atherosclerotic lesion.

Obrazek 5.5-10 Mechanismus spojujici periodontitidu s KVO (prevzato z Oral infections a
cardiovascular disease [Kholy et al., 2015])

Kariogenni patogen Streptococcus mutans je schopen se z povrchového biofilmu dostat
pies zéanétlivou a ulcerdzni gingivu do krevniho ob&hu a usadit se na degenerativné
poskozenych tkanich srdce. S. mutans spolecné se Streptococcus sanguinis jsou jedni

z nejcastéji citovanych viridujicich streptokokti, které se podileji na vzniku IE. Bylo
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zminéno, ze viridujici streptokoky jsou az z 56 % plvodci rekurentni endokarditidy
[Mansur et al., 2001a]. Nakano et al. studovali povrchové antigeny S. mutans a jeho
schopnost adheze nejen na tvrdych zubnich tkénich, ale i na povrchu srde¢nich chlopnich.
Autofi projektu dosli k zavéru, ze S. mutans je schopen adheze ke kolagenu I. typu
a k lamininu, coz miize byt rozhodujici faktor pfi vzniku IE [Nakano et al., 2006; Nemoto

etal., 2008].

Trvani bézné bakteriémie po stomatologickych vykonech je velmi kratké, obvykle byva
hladina bakteriémie detekovatelnda do 10 minut po extrakci zubu. Doba bakteriémie
reflektuje mnozstvi baktérii vstupujici do krevniho ob&hu, neni vSak zcela jasné, zda ma
doba trvani vliv na usazeni bakterii ve vzdalenych organech [Lockhart a Durack, 1999].
Autofi Tomas et al. ve svém c¢lanku tvrdi, Ze kazdodenni oralni aktivity (CiSténi zubi,
interdentalni hygiena), pfedstavuji vyssi riziko diky kumulativni expozici nez invazivni

stomatologicky vykon. Uvadéji, ze vyssi riziko predstavuje akumulace plaku a zanét

vvvvv

Imunomodulaéni pisobeni

Podle imunomodula¢ni teorie je loZisko metastatické oportunni infekce povazovano za
patologicky autoimunitni proces ptisobici zmény na cilovém organu. Takto mize napiiklad
metastaticka infekce ordlni etiologie puasobit na pohybovou soustavu, kdy vznika
revmatoidni artritida ¢i myalgie, na nervovy systém vznikem neuralgii, na kardiovaskularni
systém vznikem myokarditid, endokarditid, perikarditid ¢i tromboflebitid, na vyluovaci
systétm vznikem nefritid, uretritid ¢i cystitid, na zrakovy systém vznikem uveitid,
konjunktivitid, keratitid, viedi rohovky ¢i zdnétu duhovky; dale takto miize piisobit na
kozni soustavu, krvetvorbu a travici trakt vznikem peptickych viedi ¢i apendicitid [Somma
et al., 2010, 2011]. Ne&kteti autoii dokonce uvazovali o fokdlni infekci jako piivodci

rakoviny ¢i jinych systémovych onemocnéni [Lorber, 1999].

Dutina Gstni je vystavena neustalému kontaktu s bakteriemi, ma proto dostatecné vyvinuté
obranné mechanismy, jak fyzikdlni, tak imunitni. Imunitni odpovéd vede k vzniku
antimikrobidlnich peptidd, které slouzi k primarni odpovédi na bakteridlni infekci.
Grampozitivni 1 gramnegativni bakterie zubniho plaku obsahuji strukturdlni a sekrecni
komponenty jako jsou peptidoglykany, polysacharidy, proteiny, lipidy, lipopolysacharidy
a lipoproteiny, diky nimz jsou schopné piimo poskozovat tkan¢ parodontu nebo stimulovat

imunitni systém [Madianos et al., 2005].
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Imunitni odpovéd’ ve svém dusledku vede k dalSi destrukci tkani parodontu. Vzniklé
imunokomplexy mohou piisobit jak lokalné, tak i ddle putovat krevnim ob&hem [Chung et
al., 2003]. Neustala produkce protilatek proti chronickému drazdéni vede k syntéze téchto
imunokomplext, které se mohou usadit na kterémkoli organu s vaskularni strukturou,
napiiklad v synovidlnich kloubech, cévnatce oc¢i ¢i v glomerulech ledvin. In vitro
experimentalni studie potvrdily, Ze bunky junkéniho epitelu aktivované Porphyromonas
gingivalis produkuji TNF-a a IL-14 a exprimuji povrchové molekuly ICAM-1 a VCAM-1
[Wang et al., 1999]. Imunitni odpovéd’ se pak obraci proti obdobnym antigeniim vlastnich
tkani.

Diagnostika piivodce daného onemocnéni a jeho ptivod v loziskové infekci v dutiné ustni
je velmi obtizné prikazny i pfes vyuziti modernich molekularn¢ genetickych metod.

Imunomodulaéni ptisobeni oralnich bakterii vSak nelze vyloucit [Racz et al., 2014].

Metastatické ptsobeni bakterialnich toxint

Plsobeni bakteridlnich toxinii je nejméné prozkoumanou oblasti plsobeni loZiskové
infekce. Oralni bakterie totiz nejsou typickymi producenty extracelularnich toxini, v jejich
bunééné stén¢ se nachazeji lipopolysacharidy, peptidoglykany a endotoxiny, které mohou
pusobit toxicky po odumrti buiky. Bakteridlni toxiny mohou byt pivodci toxickych
poskozeni neurontl, coZ se klinicky projevuje bolesti ¢i parézou nejcastéji licniho nervu.
Toto tvrzeni podporuje teorie o postupu bakteridlnich toxini po axonech senzitivnich
i motorickych nervii centralnim smérem. Je ovéfena souvislost chronické periodontitidy
a neuralgie nervus trigeminus [Keller et al., 2012]. Lipopolysacharidy bakteridlnich stén se
pak mohou uplatnit jako pyrexiny u vzniku idiopatickych subfebrilii. Bakterie
parodontalnich chobotil byvaji davany i do souvislosti se vznikem Alzheimerovy choroby

[Gendron et al., 2000; Wu a Nakanishi, 2014].

Metastatické pusobeni bakteridlnich toxinil je velmi obtizné prokazatelné, i kdyZ jsou dnes
k dispozici moderni molekularn¢ genetické a imunologické metody. Klinickd praxe vSak
ukazuje, ze pii eradikaci loziskové infekce v dutin€é ustni mize dojit ke zmirnéni

patologickych procest [Broukal et al., 2003].
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Zdroje loziskové infekce v dutiné astni
Za zdroje loziskové infekce v dutin€ Ustni jsou na zéklad¢ klinického a rentgenologického
vySetfeni povazovany:

- nevitalni neoSetfené zuby, zejména gangren6zni a nekrotické

- zuby s kazem zasahujicim do tésné blizkosti dien¢, kdy mize v blizké dobé

dojit ke ztraté vitality

- nelécena gingivitida a parodontitida

- zuby s hlubokym postizenim parodontu vcetné€ postiZzeni oblasti furkace

— parodontalni absces ¢i chronicka pistél

- radices relictae

- chronické dentitio difficilis

- slizni¢ni ulcerace

- kostni cysty (napf. radikularni ¢i folikularni)

- zanéty slinnych Zlaz

- regiondlni lymfadenitidy

- osteomyelitidy a stomatitidy

Selhani postendodontického oSetfeni je povazovéno za hlavni pfiCinu selhani oSetfeni
kotenovych kandlkd [Salehrabi a Rotstein, 2004]. Korondrni leakage umozni priinik
bakterii podé¢l vyplné kotenovych kandlki, a to vede k rozvoji periapikalni 1éze a prostupu
bakterii do krevniho obéhu. U zubl nekrotickych ¢i gangren6znich je vytvoiena piima

komunika¢ni draha mezi bakteriemi dutiny Ustni a cévnim fecistém v periodonciu.

Casny vznik onemocnéni zubni diené hrozi u zubi s kazy v t&sné blizkosti pulpy, kdy zahy
nastavd prunik bakterii do periodoncia. Adekvatné endodonticky oSetiené zuby bez

periapikalnich projasnéni nejsou povazovany za zdroje metastatické oportunni infekce.

Semiretinované zuby, nejCastéji zuby moudrosti u dospélého jedince, vytvarejici
komunikaci mezi dutinou ustni a alveolarni kosti, kde pii infekci perikoronia miize
dochdzet k pfenosu bakterii do krevniho obé&hu, jsou za loZiskovou infekci povazovany.
Klinické zkuSenosti napovidaji, Ze vyskyt akutni exacerbace chronického dentitia difficilis
se Casto opakuje. To nevede pouze ke zvySeni hladiny bakteriémie, ale i k dalSim obtizim

pacienta, jako je bolest, otok a omezeni pfijmu potravy.
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Slizni¢ni ulcerace umoziuji prinik bakterii dutiny ustni do krevniho ob&hu. Streptococcus
mutans pattici do skupiny viridujicich streptokokli a je schopen se pfes zanétlivou
a ulcerdzni gingivu dostat do krevniho ob¢hu a usadit se na degenerativné poskozenych

tkanich srdce [Mansur et al., 2001].

Antibioticka profylaxe

Antibioticka profylaxe, stejné jako metastaticka oportunni infekce sama, prosla slozitym
vyvojem a jeji indikace, typ a mnozstvi se mnohokrat v historii zménily. Jiz od roku 1940
bylo mnoha odborniky doporuceno uzivani antibiotické profylaxe pfed i po extrakci zubu
¢i oSetfeni parodontu. Toto opatfeni mélo za ukol snizit hladinu pfechodné bakteriémie
a snizit incidenci subakutni bakteridlni endokarditidy. Z pocatku byly jako antibioticka
profylaxe pouzivany sulfonamidy. Penicilin zacal byt ve stomatologii pouzivan nejprve
jako Ustni voda, az nésledné jako 1€k, kdy se stal velmi vyznamnym ve strategii 1écby
onemocnéni parodontu. Doporucovalo se uzivani antibiotické profylaxe pred
odstranovanim loziska infekce [Rhoads, 1948]. Podavani antibiotické profylaxe prochézelo
dlouhodobym vyvojem pod vedenim American heart Association (AHA), kdy bylo
postupné meénéno davkovani i1 indikace, od vysokych davek procain-penicilinu po
chloramfenikol. Vyvoj antibiotické¢ profylaxe doporu¢ené AHA udava obrazek 5.5-11
[Taubert a Wilson, 2017]. Vroce 1997 doSlo k rozdéleni pacientll podle stupné rizika
vzniku [E. A v témzZe roce bylo vydano doporuceni tzv. ,,one shot®, tedy jednotlivé davky

pfed invazivnim vykonem, cestou peroralniho podani.

Tabulka 5.5-1 uvadi indikacni $ifi podani antibiotické profylaxe uZivanou do roku 2015,
kdy u pacienti se stfednim rizikem jiz od roku 2007 neni antibiotickd profylaxe
povazovana za nutnou [S&igel, 2010]. Evropska kardiologicka spole¢nost uznava stejna
doporudeni jako AHA a jejimi doporudenimi se ¥idi i Ceska kardiologicka spoleénost

[Linhartova, 2016].
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Table 1 American Heart Association antibiotic regimens for IE
prophylaxis before dental procedures, 1955-2007

Year* Primary regimens for dental procedurest

1955°  Aqueous penicillin 600 000 U and procaine penicillin 600 000 U in oil
containing 2% aluminium monostearate administered intramuscularly
30 min before the operative procedure.

1957”  For 2 days before surgery, penicillin 200 000-250 000 U by mouth four
times per day. On day of surgery, penicillin 200 000-250 000 U by mouth
four times per day and agueous penicillin 600 000 U with procaine
penicillin 600 000 U intramuscularly 30-60 min before surgery. For 2 days
after, 200 000-250 000 U by mouth four times per day.

1960°  Step I: prophylaxis 2 days before surgery with procaine penicillin
600 000 U intramuscularly on each day.

Step II: day of surgery—procaine penicillin 600 000 U intramuscularly
supplemented by crystalline penicillin 600 000 U intramuscularly 1 hour
before surgical procedure.

Step /Il for 2 days after surgery—procaine penicillin 600 000 U
intramuscularly each day.

1965°  Day of procedure: procaine penicillin 600 000 U, supplemented by
crystalline penicillin 600 000 U intramuscularly 1-2 hours before the
procedure.

For 2 days after procedure: procaine penicillin 600 000 U intramuscularly
each day.

1972'° Procaine penicillin G 600 000 U mixed with crystalline penicillin G
200 000 U intramuscularly 1 hour before procedure and once daily for
the 2 days after the procedure.

1977""  Aqueous crystalline penicillin G (1 000 000 U intramuscularly) mixed
with procaine penicillin G (600 000 U intramuscularly) 30 min to 1 hour
before procedure and then penicillin V 500 mg orally every 6 hours for
eight doses.

1984'2 Penicillin V 2 g orally 1 hour before; then, 1 g 6 hours after initial dose

1990 Amoxicillin 3 g orally 1 hour before procedure; then, 1.5 g 6 hours after
initial dose

1997'*  Amoxicillin 2 g orally 1 hour before procedure

2007"  Amoxicillin 2 g orally 30 min to 1 hour before procedure

*Reference number follows year.

tRegimens listed are for adults and represented the initial regimen listed in each
version of the recommendations.

IE, infective endocarditis.

Obrazek 5.5-11 Vyvoj antibiotické profylaxe (prevzato z Is endocarditis prophylaxis for
dental procedures necessary? [Taubert a Wilson, 2017]

Tabulka 5.5-1 Indikace antibiotické profylaxe (prevzato z Repetitorium Kklinické
farmakologie pro praxi zubniho lékare, [ééigel, 2010))

Indikace antibiotické profylaxe

Vysoké riziko' Stiedni riziko®

Prodélana IE Revmatickd srde¢ni choroba
Uméla srde¢ni chlopent Ducturs arteriosus patens
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Specifické stavy spojené s kongenitdlnimi | Koarktace aorty
malformacemi: Bikuspidalni nebo kalcifikovana aortalni
- 1inoperabilni ¢i nekompletné chlopen

vyfeSena vrozena cyanotickd vada = Hypertroficka kardiomyopatie

- 6 mé&sict od oSetfeni vrozené Prolaps mitralni chlopné bez ohledu na
srde¢ni vady protetickym reguritace
materialem aplikovanym Kawasakiho nemoc s postiZzenim chlopni
chirurgicky ¢i katetrizatné Stendzy: mitralni, pulmonalni

Vady trikuspidélni chlopné
Aortalni regurgitace nebo sten6za
Stav po transplantaci srdce, kde se vyvine | 6 mésict od operace srdce

chlopenni vada

Pozn.: ' ath profylaxe se povazuje za nezbytnou

2 ath profylaxe neni nutna (az do r. 2007 zde AHA profylaxi doporucovala)

Antibioticka profylaxe je dle soucasnych doporuceni indikovédna pouze u pacientl
s nejvyssim rizikem vzniku IE, a to jsou:
- pacienti s jakoukoli chlopenni protézou, vetné katetrizatné implantované, nebo ti
u nichz byl pouzit jakykoli proteticky material k plastice srde¢ni chlopné
- pacienti po prodélané IE
- pacientis VSV:
- jakakoli cyanotické vada
- jakykoli typ VSV korigovany chirurgicky nebo katetriza¢né do Sesti mésict
od vykonu, nebo celozivotné pokud zlstava rezidudlni zkrat nebo chlopenni

regurgitace.

Dévkovani antibiotické profylaxe uvadi tabulka 5.5-2.
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Tabulka 5.5-2 Antibioticka profylaxe (prevzato z Doporuceni ESC pro diagnostiku a
1é¢bu infek¢ni endokarditidy, 2015 [Linhartova, 2016])

Jedna davka 30-60 min. pred
Situace Antibiotikum | VYkonem
Dospély Dité
Bez alergie na penicilin | Amoxicilin nebo . 50 mg/kg p.o. ¢i
) o 2 gp.o.Ciiv. )
¢1 amoxicilin ampicilin LVv.
Alergie na penicilin nebo . _ 600 mg 20 mg/kg
Clindamycin
ampicilin p.o. nebo i.v. p.o. nebo i.v.

Pozn.: ! Alternativné cefalexin 2 g i.v. dospélym nebo 50 mg/kg i.v. détem, cefazolin nebo
ceftriaxon 1 g i.v. u dospéelych nebo 50 mg/kg i.v. detem.

Naopak francouzska kardiologie ma oproti evropskym a americkym doporuc¢enim
upravenou davku antibiotick¢é profylaxe a zuZenou indikaéni S$ifi (Francouzska
kardiologicka spole€nost doporucuje peroralni podani 3 g amoxicilinu peroralné 1 hodinu
pred planovanym vykonem u pacientii s chlopenni protézou, u pacientli s inoperabilni
cyanotickou kongenitalni srde¢ni vadou a pulmonalné systémovym shuntem a u pacientl
po prodélané IE). Antibiotickou profylaxi nedoporucuje NICE (obrazek 5.5-12) [Taubert
a Wilson, 2017].

Table 2 Summary of organisational recommendations for prophylaxis for dental procedures with risk of gingival or mucosal trauma in patients
with the highest incidence of IE and/or highest risk of adverse outcome from IE

Organisation

(reference #) Prophylaxis recommended* Cardiac conditions
AHA" Amoxicillin 2 g orally 30-60 min before the Prosthetic cardiac valve or prosthetic material used for cardiac valve repair
procedure Previous IE

Congenital heart disease (CHD)

~ Unrepaired cyanotic CHD, including palliative shunts and conduits

~ Completely repaired congenital heart defect with prosthetic material or device, whether placed
by surgery or by catheter intervention, during the first 6 months after the procedure

~ Repaired CHD with residual defects at the site or adjacent to the site of a prosthetic patch or
prosthetic device (which inhibit endothelialisation)

Cardiac transplantation recipients who develop cardiac valvulopathy

Esc'’ Amoxicillin or ampicillin 2 g orally or Prosthetic valve or prosthetic material used for cardiac valve repair
intravenously 30-60 min before the procedure Previous IE

CHD, in particular, complex cyanotic heart disease and postoperative palliative shunts, conduits

or other prostheses. After surgical repair with no residual defects, prophylaxis for the first

6 months after the procedure until endothelialisation of the prosthetic material occurs.

French'® 3 g amoxicillin orally in the hour before the Valvar prostheses (mechanical, homograft or bioprosthetic)
procedure Non-operated cyanotic
CHD and pulmonary-systemic shunts
Previous IE
NICE™® None None

*First choice, adult doses listed. For paediatric doses or alternative medications, see references.
AHA, American Heart Association; IE, infective endocarditis; NICE, National Institute for Health and Care Excellence.

Obrazek 5.5-12- Indikace antibiotické profylaxe jednotlivych kardiologickych spolecnosti
(prevzato z Is endocarditis prophylaxis for dental procedures necessary? [Taubert a
Wilson, 2017]
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Nova doporuceni Evropské spolec¢nosti pro kardiologii pro 1é¢bu a diagnostiku IE z roku
2015 jesté vice zuzuji indikacni $ifi antibiotické profylaxe u stomatologickych vykont.
Diive bylo nutné podani profylaxe pii téchto stomatologickych vykonech: extrakce, incize,
subgingivalni proteticka preparace, periapikdlni chirurgie, zavedeni implantatu,
intraligamentarni anestezi a odstrafiovani zubniho kamene spojené s krvacenim [S&igel,

2010].

Nova doporuceni indikuji antibiotickou profylaxi pouze u vykona zahrnujich manipulaci
s gingivalni nebo periapikdlni oblasti zubu nebo pii perforaci Ustni sliznice (v€etné
odstranovani zubniho kamene a vykonti v zubnim kanalku) [Linhartova, 2016]. Indika¢ni
kritéria nejsou pro stomatology zcela jasn¢ definovana, proto je vhodné akceptovat
doporuceni predchozi verze. Predpokladanymi diivody pro piijeti novych opatfeni miize
vychazet z fady studii, které prokazuji vyskyt transientni bakteriemie po neinvazivnich
stomatologickych vykonech, jako jsou bézna ordlni hygiena a mastikace. Dal§im
predpokladem je, ze antibiotickd profylaxe muze zabranit pouze malému poctu piipadii
vzniku IE a riziko nezadoucich G&inkti po podéani antibiotika pfevysuje jeho udinek [S¢igel,
2010]. Nem¢lo by byt opomijeno ani rostouci tempo antibiotické rezistence, proto jsou
jako antibiotickd profylaxe pouzivana antibiotika penicilinové fady v jednotlivé davce 30
az 60 minut pfed oSetfenim, jednotlivé druhy pouzivanych antibiotik spolecné s jejich
davkovanim uvadi tabulka 5.5-2. Antibioticka profylaxe se jiz nedoporucuje pacientim se
sttednim rizikem IE, to znamend s jakoukoli formou vady na nativni chlopni, v¢etné
bikuspidalni aortalni chlopné, prolapsu mitralni chlopné a kalcifikované aortalni stenozy,

viz tabulka 5.5-1.
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5.6 Zakladni zasady stomatologického oSetrovani
pacienti s KVO

Hypertenze

Zubni lékat se setkdva s pacienty s hypertenzi téméi denné. Pii stomatologickém
osetfovani pacienta s diagnostikovanou hypertenzi je vhodné znat aktualni hodnotu
krevniho tlaku. Je zaddouci se nemocného s 1é¢enou hypertenzi zeptat, jaka je jeho obvykla
hodnota TK pii kontrolach u lékate. Pfi méfeni pfed stomatologickym vykonem je
pravdépodobné, ze doty¢ny bude mit hodnotu systolického TK vyssi zhruba o 20-30 mm
Hg. Pokud se pfitom nemocny citi dobte, je to fyziologickéd reakce na stres. Méteni TK
béhem vykonu ma smysl pouze tehdy, je-li nemocnému celkové nevolno. Potencialné
zavaznym piiznakem je pokles systolického TK (kolem 100 mm Hg) nebo naopak vzestup
(napf. na 200 mm Hg a vice). V takovém pfipadé je nutné zvazit preruSeni vykonu

a zajisténi akutni péce [Ohkubo et al., 2005].

U pacienti kompenzovanych antihypertenzivy se mohou v dutiné Ustni nachazet rizné,
zejmeéna slizniéni zmény. Pfi uZivani diuretik miZe u pacientll dochazet k pocitu sucha
v ustech. Po uzivani thiazidi (diuretika) se na sliznici mohou objevit lichenoidni reakce;
u pacientll s timto ndlezem by méla byt zvaZena zména medikace a pacient by mél byt
pravidelné¢ dispenzarizovan. Pfi uzivani neselektivnich betablokatord mize dochazet ke
zménam chuti, coZ pacienta omezuje v bézném Zzivoté. V tomto piipad¢ je vhodné
konzultovat zmé&nu skupiny antihypertenziv s oSetfujicim lékafem. Mezi vedlejSimi G€inky
ACE inhibitord byvéa uvadén kasel a ztrata chuti. Angioedém rtd, obli¢eje nebo jazyka je
vzacny nezadouci uinek po uzivani ACE inhibitorti, zubni 1ékai se s nim v bézné praxi
nesetkd [Viktorinova, 2009]. Blokatory vépenatych kandlli, zejména nifedipin, mohou
zpuisobit hyperplazii gingivy. Léky navozend hyperplazie gingivy vytvafi nepravé
parodontalni choboty, ¢imz vznika retenni misto pro plak. Léky indukovand hyperplazie
gingivy se c¢asto méni v zanétlivou, ktera mize bez adekvatni terapie progredovat az
v parodontitidu. Hygienickd preventivni opatfeni a sanace chrupu se u téchto pacientl
zasadné nelisi od pacientl celkové zdravych [Filipovsky et al., 2012; Houba, 2012; Stan¢k,
2014; S¢igel, 2010].

Ischemicka choroba srde¢ni (infarkt myokardu)

Pfi¢inou akutniho infarktu myokardu (AIM) je nahlé omezeni pratoku veéncitych tepen,
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k tomu v 99 % piipadli dochazi pti ruptute aterosklerotického platu v nékteré z nich. AIM
byva diagnostikovan na zakladé¢ symptomt, laboratornich zmén (vzestup troponinil)
a elektrokardiografického nalezu. Klinicky se projevuje jako klidova bolest lokalizovana
za hornim sternem, kterd muze vystfelovat do krku nebo jedné ¢i obou pazi. Bolest
vétSinou trva déle nez 15 minut a nereaguje na podani nitratli ve spreji. U starych osob
a diabetikii nemusi byt pfitomny typické bolesti. Zachvatovitd vystielujici bolest je
hlavnim piiznakem akutni pulpitidy, coz miize oSetiujictho zmast v urceni diagnozy,
zejména pokud bolest atypicky vystieluje do krku. Zdména infarktu myokardu s pulpitidou
je sice velmi raritni, ale v literatufe jiz byla nékolikrat popsana [Franco et al., 2006; Jalali

etal., 2014].

Pii stomatologickém oSetfeni dochédzi ke zvySenému stresu a vyplaveni adrenalinu do
krevniho ob¢hu. Tim se zvySuje srde¢ni frekvence a vazokonstrikce perifernich cév, coz
ptispiva ke zvySené pravdépodobnosti vyskytu AIM na stomatologickém ktesle. Pokud u
pacienta dojde k akutni koronarni piihod¢, je namisté zajistit pfevoz pacienta rychlou
zachranou sluZzbou do zdravotnického zatizeni s moZnosti korondrni intervence a zahdjit
predhospitalizacni ptipravu. Ta spoc¢iva ve v€asném zajisténi Zilniho pfistupu a nejlépe
intraven6znim podanim fentanylu k tlumeni bolesti. Doporuc¢ovanou alternativou je podani
Dolsinu subkutanné v ddvce 50—100 mg. Psychické napéti je mozné tlumit diazepamem,
soucasn¢ by méla byt podana kyselina acetylsalicylova peroralné v davce 200-300 mg
nebo intravendzné v davce 500 mg. MiiZe byt aplikovan i heparin (5000 jednotek i.v.) viz

tabulka 5.6-1.

Tabulka 5.6-1 Zakladni algoritmus pfi prvnim kontaktu s nemocnym s akutnim
koronarnim syndromem [Stanék, 2014]

Analgosedace Fentanyl i.v., diazepam v pfipad¢ potieby

Kys. acetylsalicylova 200-300 mg p.o,
Antiagregace event. 500 mg i.v., Clopidogral 600 mg p.o.,

event. Ticagrelor 180 mg p.o.

Antikoaguace Heparin 5000 j. i.v.

Peroralni betablokator u pacientli s tachykardii nebo hypertenzi bez projevii srde¢ni

slabosti

Inhalace kysliku pii dusnosti
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Chronicka porucha prokrveni myokardu se projevuje jako angina pectoris (AP), vznika pfi
pfechodné nedostatecnosti zasobeni srdce kyslikem. Pficinou byva zizené ¢i neprichodné
lumen cév. Klinicky se projevuje bolesti za sternem. Anginu pectoris miizeme rozd¢€lit na
stabilni a nestabilni. Stabilni AP se projevuje bolesti v dob¢ zvySené srdecni aktivity, po
odeznéni zatéze bolest ustupuje. U nestabilni AP neni bolest vdzana na zvySenou zatéz a je
déletrvajici. Pacienti s diagnostikovanou AP byvaji vybaveni nitratovym sprejem, ktery v
dob¢ atakl aplikuji pod jazyk. Tento postup je doporucen i pii zachvatech AP béhem
stomatologického oSetfeni. ZvySend pravdépodobnost vyskytu je ddna zvySenym stresem
béhem oSetieni. V piipadé vyskytu je doporuceno prerusit stomatologicky vykon, zklidnit
pacienta a aplikovat 1-2 davky nitratového spreje pod jazyk (podany mohou byt az tfi
davky kazdych 15 minut). Cave! Pri opakovanych vyssich davkdch nitropreparatii miize
dojit k poklesu krevniho tlaku. V ptipadé zlepSeni situace je mozné v oSetieni pokracovat,
pii pretrvavajicich obtizich je nutny transport pacienta do nemocni¢niho zafizeni [Houba,

2012; Chaudhry et al., 2016; géigel, 2010].

Pacienti po prodélaném IM byvaji v pé€i internisty, ktery obvykle ordinuje antiagregacni
1é¢bu, pripadné antikoagulacni, pokud je k ni dalsi indikace. Usp&iné je po invazivnim
feSeni IM, pomoci lékovych ¢i kovovych stenttll, vyuzivano dudlni antiagregacni 1éCby, a to
po dobu od tfi do 12 mésicl. NejrozSifen¢jsi antiagregatnim Ilékem je kyselina
acetylsalicylova, ktera byva pti dudalni 1é¢beé doplnéna clopidegrolem. U téchto pacientti by
se m¢l zubni lékat vyvarovat invazivnich stomatologickych vykont do minimalné Sesti
mésict od prodélaného IM. Zubni 1ékai by mél z anamnézy vzdy zjistit, kdy IM probéhl a
jakou medikaci pacient uziva. Invazivni stomatologické vykony, jako jednoduché extrakce,
lze provadét beze zmény medikace. U mnohocetnych a komplikovanych chirurgickych

vykonil v duting Gstni je vhodné situaci konzultovat s internistou.

Cerebrovaskuliarni onemocnéni — cévni mozkové prihody
Pokud se zubni l1ékat setkd s pacienty s akutni cévni mozkovou piihodou, je nejvhodnéjSim
postupem jeho neodkladny transport do nemocnice, nejlépe do komplexniho

cerebrovaskularniho centra.

Po prodélaném iktu byva jako prevence dalsi ataky krom Upravy Zivotniho stylu nasazena i

farmakologicka 1écba — antiagregacni, v individudlnich indikacich pak Iécba

aktikoagulacni. Nejcastéji byva podavana kyselina acetylsalicylova v davce 100 mg/den.

Lékem volby pii antikoagulacni 1é¢bé je warfarin, nové se vyuzivd piimych inhibitord
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trombinu — gantrany a pfimych inhibitoril Xa plazmatického faktoru — xabany. Bézné
invazivni stomatologické vykony lze provadét do INR 2-3, pfi fadném zajisténi extrakcni
rany, doporucena je pevna sutura spolecné¢ s uzitim lokalnich hemostatik (napt. zelatinova
nebo kolagenova péna ¢i oxyceluldza). U novych aktikoagulancii neni pied vykonem nutné
laboratorné ovétovat hemokoagulacni parametry. Rozséhlejsi stomatochirurgické vykony
je vhodné konzultovat s internistou ¢i hematologem a odeslat pacienta na vyssi pracovisté

[Houba, 2012].

Srdecni selhani

Zubni l1¢ékat by mél pii oSetfovani pacienti s chronickym srde¢nim selhanim dbat zvysené
opatrnosti, nicmén¢ adekvatni a fadna sanace u téchto pacientd je vice nez namisté. Tito
pacienti by méli byt brani jako potencidlni adepti kardiochirurgické operace, proto by
unich méla byt eliminovana vesSkerd zanétlivd loziska v dutiné ustni s dostateCnym

¢asovym predstihem.

Pokud se zubni I€kai setkd s pacientem s implantovanym kardiostimuldtorem ¢i
defibrilatorem, nemusi se obavat pouZziti elektrickych apexlokatorti ¢i ultrazvukovych
scalerd. Studie z roku 2014 a 2015 neuddvaji Zadnou interferenci téchto pftistroja
s defibrilatory ¢i kardiostimulatory [Idzahi et al., 2014; Lahor-Soler et al., 2015; Maiorana
et al., 2013]. Pokud je béhem stomatologického oSetfeni nutné pouziti elektrokautert,
doporucuje se pouZzivat bipolarni zatizeni v nejkrat§im mozném case, elektrody by mély

byt umistény v nejdelsi mozné vzdalenosti od implantovaného zatizeni [Tom, 2016].

V ptipadé, Ze se zubni lékat setkd s pacientem s jakoukoli chlopenni protézou, vcetné
katetrizatn¢ implantované, mél by zvazovat antibiotickou profylaxi pouze u dentdlnich
vykont, které vyzaduji manipulaci s gingivalni nebo periapikélni oblasti zubu nebo
u vykonti perforujicich sliznici dutiny tstni [Habib et al., 2015; Linhartova, 2016]. Mezi
tyto vykony jsou fazeny extrakce zubl, incize, subgingivalni protetickd preparace,
periapikalni chirurgie, zavedeni implantdtu, intraligamentdrni anestezie a odstranéni
zubniho kamene spojené s krvacenim. Schéma dévkovani antibiotické profylaxe je
uvedeno vtabulce 5.5-2 [Habib et al., 2015; Sgigel, 2010]. Pied invazivnimi
stomatologickymi vykony je nutné znat aktudlni hemokoagula¢ni hodnoty oSetfovanych

pacienttl.
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Vrozené srdecni vady
Velka vétsina vrozenych srdecnich vad je jiz v détstvi operovéana. V dospélosti se miizeme
setkat s pacienty s defektem septa sini, defektem septa komor, koarktaci aorty a Fallotovou

tetralogii, pfiCemz tyto vady byly vétSinou v détstvi korigovany.

U pacientt s jakoukoli cyanotickou VSV by mélo byt u indikovanych zubnich vykont
zvazovano podani antibiotické profylaxe. Totéz plati u pacientii s jakykoli typem VSV
korigovanym chirurgicky nebo katetrizacné protetickym materialem do Sesti mésicii od
vykonu nebo celozivotné, pokud zlstadva rezidudlni zkrat nebo chlopenni regurgitace.
U ostatnich forem chlopennich vad nebo VSV se antibioticka profylaxe nedoporucuje
Linhartova, 2016]. Schéma antibiotické profylaxe dle doporuceni Ceské kardiologické

spole¢nosti je viz tabulka 5.5-2.

Infekéni endokarditida
Pacientim po prodélané infek¢ni endokarditidé je oSetiujicimi kardiology doporucovano
dodrzovani vSech opatfeni zabranujici vzniku bakteriemie v krevnim obéhu, zvlastni diraz

je pak kladen na hygienu koZni a dutiny Gstni.

Pokud stomatolog o3etfuje pacienta s IE v anamnéze, mél by se fidit doporu¢enimi Ceské
kardiologické spole¢nosti a pfi nutnosti invazivniho stomatologického vykonu podat
antibiotickou profylaxi. PfestoZe doporuceni o podani profylaxe z roku 2015 nejsou zcela
striktni a povazuji antibiotickou profylaxi pouze za vhodnou, je 1 z forenzniho hlediska
stomatologim doporuceno antibiotickou profylaxi pouZzivat. Antibiotickd profylaxe je
indikovana pouze u pacientl s nejvySsim rizikem vzniku IE, to jsou:
- pacienti s jakoukoli chlopenni protézou, v¢etné katetrizacn¢ implantované, nebo ti,
u nichz byl pouzit jakykoli proteticky material k plastice srde¢ni chlopné
- pacienti po prodélané IE
- pacienti s VSV:
- jakakoli cyanotické vada
- jakykoli typ VSV korigovany chirurgicky nebo katetrizacné do Sesti mésict
od vykonu, nebo celozivotng, pokud zistdvad rezidualni zkrat nebo

chlopenni regurgitace.
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Dévkovani antibiotické profylaxe je uvedeno v tabulce 5.5-2. Pacienti po prodé¢lani IE
musi dodrzovat tfaddnou hygienu dutiny ustni a pravidelné podstupovat preventivni

prohlidky u zubniho I€kare.
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6 Experimentalni Cast

6.1 Detekce oralnich bakterii na degenerativné
poskozenych srde¢nich chlopnich

Cile

Hypotézou pro experimentalni Cast studie byla pfitomnost Zivych ordlnich bakterii na
degenerativné poskozenych srde¢nich chlopnich. Hypotéza byla v pribéhu studie a ovéteni
metodiky upravena na pfitomnost genetické informace oralnich bakterii na degenerativné

zménénych srdecnich chlopnich.

Ovéreni metodiky

Vyrobce kitu Ultra Deep Microbiome Prep (Molzym, GmbH& Co KG, Bremen, SRN)
v nadvodu k pouziti udava, ze dany kit detekuje viabilni bakterie a je schopen odstranit
DNA lidskych bunék i mrtvych bakterii. V navodu k pouziti vyrobce také udava, ze kit
dokaze detekovat a identifikovat bakterie, které jsou Zivotaschopné, ale neni mozné je

kultivovat.

Otéazka viability bakterii je velmi komplikované téma a ani pfedni mikrobiologové nejsou
v jeji definici jednotni. Bakterie jsou schopny piebyvat ve sporulujicich formach pfi
nevhodnych podminkéach k jejich ristu. Pokud dojde ke zméné prostiedi a bakterie je

schopnd se v ném d¢lit, zatne se mnozit a je mozné ji kultivovat [Oliver, 2005].

Pro ovéteni kitu byly pouZity Zivé bakterie Escherichia coli. Vzorky byly postupné fedény
na koncentrace 1x10™ a 1x10° a rozdéleny do dvou zkumavek. Polovina vzorki byla
zahtata nad 70 °C a tim byly bakterie usmrceny. Neschopnost bakterii se d€lit byla ovéfena

kultivaci, kdy po tfech dnech aerobni kultivace nebyly zjistény zadné kolonie.

Byla provedena klasickd PCR detekce za uziti oveéfovaného kitu a vzorkll Zivych
a usmrcenych bakterii E. coli. Po odecteni vysledkt bylo zjisténo, Ze kit detekoval bakterie
jak u vzorku zivych, tak i usmrcenych bakterii, bez zavislosti na koncentraci v daném

vzorku. Na zéklad¢ tohoto ovéteni byla upravena hypotéza experimentu.
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Material

Soubor pacientil

Do studie bylo zatazeno 41 ndhodné vybranych pacientii odeslanych na Kardiochirurgické
oddélenti, Fakultni nemocnice v Plzni. VSechna jejich pfedoperacni vySetieni probéhla pied
planovanou hospitalizaci, véetné stomatologického vysetieni, které bylo ve vétsing ptipadii
provedeno standardnim postupem u praktického zubniho lékafe. Zadny z pacientl nebyl
pfed planovanou operaci 1é¢en antibiotickou terapii. Studie byla schvalena Etickou komisi
LF UK a FN v Plzni. Ze 41 pacienti zafazenych do studie bylo 11 Zen a 30 muzi.
Nejcastéjsi indikaci ke kardiochirurgické operaci byla diagndéza aortalni stenozy u 30
pacientd (73,17 %), u tii se jednalo insuficienci aortalni chlopné (7,32 %), u 2 pacientii
byla diagn6za bikuspidalni aortdlni chlopen (4,88 %) a u Sesti pacientll byla pfitomna
kombinovana vada (14, 63 %). Zadny zpacienti zafazenych do studie nemél
implantovanou umélou srde¢ni chlopen, v poslednim mésici pfed operaci nepodstoupil
antibiotickou terapii a neprodélal infek¢ni endokarditidu. Primérny vék pacientt byl 69 let
(71 let u Zen a 68 u muzi). Zadny zpacienti nezemfel v piimém nasledku

kardiochirurgické operace. Obrazek 6.1-1 a 6.1-2 zachycuje kardiochirurgickou operaci

srdce a implantovanou biologickou umélou srde¢ni chlopen.

Obrazek 6.1-1 Kardiochirurgicka operace
Obrazek 6.1-2 Umeéla srdecni chlopen

Klinicky vzorek
Patologicky zménéné srdecni chlopné¢ odebrané kardiochirurgem béhem operace byly

okamzité odeslany v suché sterilni nddob¢ k dalSimu zpracovani na Ustav mikrobiologie,
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LF UK a FN v Plzni. VSechny srdec¢ni chlopné vykazovaly znamky kalcifikace, jejich

okraje byly zesilené a na nékterych se nachézely kalcifikované uzliky.

Metodika

o hueman DNA s i, )
micsobis ol r

| : o i
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Prukaz

bakterii

Obrazek 6.1-3 Schéma metodiky

Prvni Cast byla zpracovana kultivacné a druhd pomoci molekuldrné genetickych metod
(obrazek 6.1-3). Vzorky srdecnich chlopni byly rozdéleny na dvé Césti (obrazek 6.1-4).
Cast uréena ke kultivaéni metodé byla homogenizovana ve sterilnim hmozdiii a vzorek byl
inokulovan na Columbijsky agar, Shaedlertiv agar a tekuty Wilkinstiv — Chalgreniiv bujon.
Vzorky byly kultivovany na zékladé¢ doporuceni Clinical Mirobiology Procedures
Handbook za aerobnich i1 anaerobnich podminek po dobu sedmi dna pii teploté 37 °C.

[Isenberg, 2007]

Druhé cast vzorku byla pouzita pro PCR detekci. Vzorek byl zpracovan podle doporuceni

vyrobce detek¢niho kitu. Byl sterilnimi ntizkami rozstfihan na ¢asti o velikosti 5xX5 mm, ty
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byly opét homogenizovany ve sterilnim hmozdiii a veskerd bakteridlni DNA byla
extrahovana pomoci kitu Ultra-Deep Microbiome Prep (Molzym). Oba tyto procesy
probéhly okamzité po pievzeti vzorku. V prvni fazi zpracovani vzorku neni povoleno jeho

zmrazeni, to je vyrobcem povoleno az v dal$i ¢asti zpracovani.

Dalsi zpracovani vzorku probihalo podle ndvodu vyrobce. 16S ribosomélni RNA byla
amplifikovana pomoci kitu Master mix 16S Complete kit (Molzym), jako negativni
kontrola byla pouzita DNA-free destilovana voda, jako pozitivni kontrola byla pouZita
kultura E. coli, a to po celou dobu izolace i zpracovani. PCR produkt byl nésledné
podroben elektroforéze ve 2% agarosovém gelu a vizualizovan pomoci UV svétla (obrazek
6.1-5). Vzorky s pozitivnimi PCR produkty byly déle sekvenovany pomoci sekvenatoru
ABI 3500 Genetic Analyzer (Applied Biosystem), pro tuto metodu byly pouzity dva
sekvenacni primery specifické pro grampozitivni a gramnegativni bakterie. Diky tomu
mohlo byt detekovdno Siroké spektrum bakterii v jednom vzorku za pouziti Sangerovy
sekvenacni techniky. Ziskané sekvence byly nésledné analyzovany pomoci BioEdit
sofwaru za pouziti GenBank, genomové banky (https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi).
Za detekovanou bakterii byla povaZzovana pouze ta, ktera méla stoprocentni nukleotidovou

shodu s databazi.
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-
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Obrazek 6.1-4 Vzorek patologicky zménené srdecni chlopné
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Obrazek 6.1-5 Vizualizace PCR produktii pod UV svétlem

Vysledky

Standardni mikrobiologickou metodou, aerobni i anaerobni kultivaci, nebyly bakterie
v zadném ze vzorkl detekovany. Pfitomnost bakterialni DNA byla stanovena metodou
PCR u 21 vzorkd (n=41). Grampozitivni bakterie byly nalezeny ve 20 vzorcich srde¢nich
chlopni, gramnegativni bakterie byla nalezena pouze na jedné srde¢ni chlopni.
Propionibacterium acnes byla nejcastéji detekovanou bakterii (n=11, 52,38 % ze vzorku
s pozitivni detekci), dalSimi detekovanymi bakteriemi byly Staphylococus sp. (n=9,
42,86 %), Streptococcus sp. (n=1, 4,76 %), Sterptococcus sanguinis (n=4, 19,05 %),
Streptococcus oralis (n=1, 4,76 %), Carnobacterium (n=1, 4,76 %), Bacillus sp. (n=2,
9,52 %) a Bergeyellla sp. (n=1, 4,76 %). Z téchto bakterii je grampozitivni pouze
Bergeyella (tabulka 6.1-1). U celkem deviti vzorka byly detekovany vice nez dvé bakterie;
viz tabulka 6.1-2 a graf 6.1-1 P. acnes byl vSak detekovan kitem pro gramnegativni
bakterie, pfestoZe patii mezi bakterie grampozitivni. S ohledem na klinickou diagnézu
pacientil byla bakteridlni DNA nalezena u 16 pacientl s aortdlni stenézou (53,33 %),
u jednoho pacienta s bikuspidalni aortalni chlopni (50 %), u jednoho pacienta s insuficienci

aortalni chlopné (33,33 %) a u tii pacinetd (50 %) s kombinovanou vadou.
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Tabulka 6.1-1 Pocet vzorki s detekovanymi bakteriemi

Pocet ) ‘
G+ bakterie 29
Propionibacterium acnes 11 52,38
Staphylococcus sp. 9 42,86
Streptococcus sp. 1 4,76
Streptococcus sanguinis 4 19,05
Streptococcus oralis 1 4,76
Carnobacterium 1 4,76
Bacillus sp. 2 9,52
G- bacterie 1
Bergeyella sp. 1 4,76

Tabulka 6.1-2 Smésné kultury

Detekované bakterie Pocet ‘
Carnobacterium sp. Propionibacterium acnes 1
Streptococcus sanguinis Propionibacterium acnes 1
Staphylococcus sp. Propionibacterium acnes 6
Bacillus sp. Bergeyella sp. 1

Vorky srdeénich chlopni (n=41)

= Gram-pozitivni a Gram-negativni bakterie m Gram-pozitivni bakterie = Gram-negativni bakterie m Negativni vzorky

Graf 6.1-1 Rozlozeni bakteridlnich kultur u vzorkii
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Diskuse

Ackoli je vsoucasné dobé téma metastatické oportunni infekce v literature diskutovano
amnozi autofi upozoriiuji na signifikantné¢ vyssi riziko kardiovaskularnich onemocnéni
u pacientii s onemocnénim parodontu, tato studie se jako jedna z mala zaméfila na detekci
vSech bakteridlnich druhti pfitomnych na degenerativné¢ zménénych srdecnich chlopnich,

nikoli pouze na detekci konkrétnich vybranych bakterii [Tonetti et al., 2017].,

Studie autor z roku 2011 potvrzuje vyskyt parodontalnich patogenti v aterosklerotickych
platech ve vzorcich po endarterektomii. NejCastéji detekovanym patogenem byl
Porphyromonas  gingivalis (78,57 %; 33 z 42), nasledovany Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (diive Actinobacillus actinomycetemcomitans) (66,67 %; 28 z 42),
Tannerella forsythia (61,90 %; 26 z 42), Eikenella corrodens (54,76 %; 23 z 42),
Fusobacterium nucleatum (50,00 %; 21 z 42), a Campylobacter rectus (9,52 %; 4 ze 42)
[Figuero et al., 2011]. Ke zcela odlisSnym zavérim pak dosli jini autofi, ktefi nedetekovali
parodontalni patogeny v zadném ze vzorki aterosklerotickych platt u skupiny pacientti po

endarterektomii [Aimetti et al., 2007; Cairo et al., 2004; Romano et al., 2007].

Studie dalSich autorGi potvrzuji pouze sporadicky vyskyt parodontilnich patogenti na
srde€nich chlopnich, za pouZiti standartnich PCR metod [Nakano et al., 2006; Oliveira et
al., 2015; Radwan-Oczko et al., 2014]. Ve studii japonskych autori je uvedeno, Ze
nejCastéji detekovanym bakteridlnim druhem byl S. mutans (u 42.7 % pacienti),
A. actinomycetemcomitans byl druhym nejcastéj$Sim patogenem (35,0 %). Ostatni druhy,
jako S. sanguinis, P. gingivalis, a T. denticola byly detekovany pouze u 15 do 20 %
pacientil, ostatni patogeny (S. sobrinus, S. salivarius, S. oralis, S. gordonii, P. ntermedia,
T. forsythia, a C. rectus) byly nalezeny pouze ve velmi nizkych frekvencich [Nakano et al.,
2009]. Ve vSech uvedenych studiich byla k detekci patogenti pouzita metoda specifické
PCR. V nasi studii jsme detekovali ,,univerzalni* bakterialni genetickou informaci (gen pro
16sRNA). Piestoze bylo tvrzeni vyrobcu detekéniho kitu o detekci viabilni bakterii
vylouc€eno, zlstava vySetfeni velmi Sirokospektré. Nelze vSak vyloucit kontaminaci
degenerativné zménénych srdecnich chlopni jiz mrtvymi bakteriemi kolujicimi v krevnim

obéhu.

Nejcastéji detekovanou bakterii v naSi studii byly Propionibacterium acnes (52,38 %)
a Staphylococus species (42,86 %), nasledovany Streptococcus sanguinis (19,05 %),
Bacillus sp. (9,52 %), Streptococcus species (4,76 %), Streptococcus oralis (4,76 %)
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a Carnobacterium. P. acnes je kozni komenzal, ktery je obvykle povazovan za
kontaminaci. Miuze vSak prilezitostné¢ zplusobovat zdvazné infekce vcetné infekéni
endokarditidy. Vzhledem k faktu, ze zadny z pacienti nevykazoval klinické zndmky
pritomnosti infek¢ni endokarditidy, mizeme se domnivat, Ze doslo ke kontaminaci vzorkt
v pribehu osetieni ¢i ndsledném zpracovani. Tuto teorii by potvrzoval i zplisob detekce,
jelikoz P. acnes byl detekovan pomoci G- sekven¢nich primert, i kdyz patii do skupiny
grampozitivnich bakterii. Existuje nékolik c¢lanka, které popisuji vztah mezi P. acnes
a infek¢ni endokarditidou [Guio et al., 2009; List et al., 2009; Pozo et al., 2012; Santo et
al., 2014]. Bergeyella zoohelcum je v literatuie zminovana jako ojedinély ptivodce infek¢éni
endokarditidy. Zustava tedy otazkou, zde by se v pfipadé¢ rozmnozeni této bakterie
nevyskytla u daného pacienta komplikace infekéni endokarditidou [Chen et al., 2017].
Prestoze nebyl vyskyt typicky oralni bakterii na srde¢nich chlopnich nijak vysoky, shoduje
se sdalsimi autory, ktefi potvrzuji pievladajici vyskyt viridujich streptokok nad

parodontalnimi patogeny [Nakano et al., 2009].

Zavér

Vysledky naSi studie ukazuji relativné vysoky pocet bakterii detekovanych na
degenerativné zménénych srdecnich chlopni u pacienth pfed planovanou
kardiochirurgickou operaci (21 pozitivnich vzorka z jednactyficeti). Byl vSak potvrzen
pouze vyskyt bakteridlni DNA, a to pomoci molekularn¢ genetickych metod. Klasické
kultiva¢ni metody, jak aerobni, tak anaerobni, vyskyt Zivotaschopnych bakterii

nepotvrdily.
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7  Klinicka ¢ast

7.1 Material

V prospektivni epidemiologické studii probihajici v letech 2015-2018 na Stomatologické
klinice LF UK a FN Plzen, bylo vySetfeno celkem 216 dospélych pacientii pied
planovanou kardiochirurgickou operaci. Dvacet devét pacientd bylo ze studie vytazeno, 16
pacientd nespadalo do kategorie pfed kardiochirurgickou operaci a 13 pacientii bylo
vySetfeno az po probé&hlé kardiochirurgické operaci, proto byli ze studie vylouceni. Celkem
bylo do studie zafazeno 187 pacientli, ztoho 121 muzi a 66 Zen. Primérny ve&k
vySetfenych pacientll byl 69 let (tabulka 7.1-1). Pacienti byli rozdé€leni podle doporuceni
WHO Oral health surveys: basic methods do vékovych kategorii pro dospélé 3544 let
a 65-74 let, k t¢émto kategoriim byly pfidany v€kové skupiny 18-34 let, 45-64 let a 75 a
vice let [Petersen et al., 2013]. V¢kové rozloZeni zobrazuje tabulka 7.1-2, ze které je
patrné, ze nejveétsi pocet vysetienych pacientd spadal do vékové skupiny 65-74 let, kde
bylo 55 muzi a 24 zen. Druhou nejpocetnéjsi vékovou skupinou byla kategorie 75+ let, ve

které byl vySetfen téméf shodny pocet muzii i Zen (31 muzi a 32 Zen).

Tabulka 7.1-1 Primérny vék

Pohlavi Poéet Pramérny vék ‘
muz 121 67
zena 66 71
celkem 187 69

Tabulka 7.1-2 Vékové skupiny

Vékova skupina

18-34 2 1 3
35-44 4 3 7
45-64 29 6 35
65-74 55 24 79
75+ 31 32 63
celkem 121 66 187
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7.2 Metodika

Vsichni pacienti zafazeni do studie byli odeslani na Stomatologickou kliniku
z Kardiologické kliniky LF UK a FN v Plzni, nebo z Kardiochirurgického odd€leni LF UK
a FN Plzen. Byli vysetieni na zaklad¢ aktualni zadanky s uvedenou zakladni diagnézou

celkového onemocnéni.

Vsem pacientlim byla odebrana zékladni stomatologicka anamnéza, véetné vSech nyn¢jSich
onemocnéni, aktudlni farmakoterapie a alergické anamnézy. Rodinné, socidlni a pracovni
anamnéze nebyla vénovana dalSi pozornost. U hospitalizovanych pacientd byly udaje

ziskané od pacientli porovnany a doplnény z dodaného chorobopisu.

Nasledné tito pacienti podstoupili komplexni stomatologické vysSetieni vcetné
rentgenologického. Kazdému pacientovi byl zhotoven a vyhodnocen panoramaticky
rentgenovy snimek, ktery byl v ptipad¢ potieby doplnén o snimky intraordlni. VZdy byl

vySetfen parodont a zhodnocena vitalita zubti pomoci chladového testu.

Pacienti byli vySetfovani v rukavicich za standartnich podminek, stomatolog vzdy
vySetfoval vrouSce arukavicich. Pred zahdjenim studie byla provedena kalibrace
vysetfujiciho, kdy bylo shodnym zplisobem vysetieno deset ndhodnych pacientti, kteti byli
po tydnu znovu vySetfeni a vysledky byly vzajemné porovnany. Po zhodnoceni

jednotlivych vySettenich nebyly zaznamenany vyznamné rozdily.

Béhem klinického vySetfeni byla vénovana zvySend pozornost ndleziim definovanych jako

zdroje metastatické oportunni infekce oralni etiologie, mezi které fadime:

nevitalni neoSetfené zuby, zejména s gangrendzni a nekrotickou pulpou

- zuby s kazem zasahujicim do tésné blizkosti dien¢, kdy mize v blizké dobé
dojit ke ztraté vitality

- nelécenou gingivitidu a parodontitidu

— zuby s hlubokym postiZzenim parodontu v¢etn¢ furkacnich postizeni

— parodontélni absces ¢i chronickou pistél

- radices relictae

- chronické dentitio difficilis

- slizni¢ni ulcerace

- kostni cysty (napft. radikularni ¢i folikularni)

- zanéty slinnych zlaz
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- regiondlni lymfadenitidy

- osteomyelitidy a stomatitidy [Deppe et al., 2007].

Soucasti klinického vySetfeni bylo zhodnoceni stavu parodontu pomoci indexti PBI,

meéfeni hloubky parodontdlnich chobotii u jednotlivych zubl a vyhodnoceni stupné

viklavosti. Indexu PBI je vyuzivano pro urceni stupné krvaceni na svazich mezizubni

papily. Ve stomatologickych praxich je Casto pouzivan pro nazornost a ke zhodnoceni

uspéSnosti 1écby gingivitidy. Index je délen do péti stupiii a k jeho méfeni byla pouZzita

WHO sonda (obrazek 7.2-1 a tabulka 7.2-1). Pfiblizné po 20 vtetfinach od vySetieni dané¢ho

Obrazek 7.2-1 Typy
parodontdlnich sond (prevzato
z [Wolf a Rateitschak, 2005])

kvadrantu byly odecteny vysledky. Pti vySetfeni vSech
pacientd bylo postupovéano jednotné, lehkym plynulym
pohybem byly sondovdny mezidlni a distadlni svahy
jednotlivych papil vestibuldrn€ u prvniho a tfetiho
kvadrantu a oralné u druhého a ctvrtého kvadrantu. Za
lokalizovanou gingivitidu byl povazovan stav, kdy bylo
zangtlivym procesem postizeno mén€ nez 30 %
z vySetfovanych papil. Pokud bylo postizeno vice nez 30
%, byl zanét povazovan za difuzni ¢i generalizovany

[Caton et al., 2018; Periodontology, 2015].

Tabulka 7.2-1 Papilla bleeding index

0 bez krvaceni

1 bodovité krvaceni

2 linearni krvaceni

3 krvaceni vyplni mezizubni prostor
4 profuzni krvaceni ihned po sondazi
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WHO parodontalni sondou byly méteny hloubky parodontalnich choboti u jednotlivych
zubl. Hodnoty méfeni byly pievedeny na index CPI (community periodontal index,
tabulka 7.2-2) pro moznosti statistického porovnani. U hodnot CPI 1-2 je vyzadovano
stomatologické oSetfeni s odstranénim zubniho kamene a nénost plaku, odstranéni
iatrogenniho drazdéni, instruktaz a motivace k fddné oralni hygiené. Hodnoty CPI 3-4
znamenaji zavazné postizeni parodontu, kdy je vhodna komplexni sanace pod vedenim

specialisty — parodontologa.

Tabulka 7.2-2 Community periodontal index

CPI

0 bez krvaceni, bez pritomnosti zubniho kamene

1 krvaceni pfi sondézi, bez ptitomnosti zubniho kamene

2 krvéceni pti sondazi, ptitomnost zubniho kamene ¢i iatrogenniho drazdéni
3 parodontalni choboty od 3,5 mm do 5,5 mm

4 parodontalni choboty od 5,5 mm

Na ortopantomogramu byly hodnoceny kostni struktury, mékké tkdné a zuby. Nejveétsi
pozornost byla vénovéana patologickym loziskim oralni fokalni infekce, tedy zubiim
s hlubokym postizenim parodontu, semiretinovanym zubim, radices relictae, kostnim
cystam, endodonticky oSetfenym zubtim ¢i zublim s periapikdlnim projasnénim. U zubt
s podezienim periapikélniho loziska byl béZné zhotovovan intraoralni rentgenovy snimek
v apikélni projekci. Na obrazcich 7.2-2, 7.2-3 a 7.2-4 je uveden ptiklad ortopantomogramu

a intraoralnich snimkd u rznych pacientii pied pldnovanou kardiochirurgickou operaci.
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Obrazek 7.2-3 Intraoralni rentgen (zub 46~ Obrazek 7.2-4 Intraordlni rentgen
s pulpoparodontalni lézi) (endodonticky osetreny zub 12
s periapikalnim projasnenim)

Veskeré zjisténé udaje byly zaznamenany do zdravotnické dokumentace a do zubniho
kiize. VySetfeny pacient byl s lékafskou zpravou a zavérem stomatologického oSetfeni

odeslan k potiebné sanaci.

Ze zaznamil v zubnim kiizi byl vypocten index KPE, ktery piedstavuje hodnotu souctu

zubi s kazem, vyplni a zubii extrahovanych, tedy hodnot 1,2,3,4,5 (tabulka 7.2-3).
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Tabulka 7.2-3 Index KPE

KPE %

0 zub bez kazu a vyplné

[

zub s kazem

zub s kazem a vyplni

zub s vyplni

zub extrahovany pro kaz

zub extrahovany z jinych pficin

zub s peceti

zub s korunkou

neprofezany zub

o L N SN B A W

nehodnoceny zub

Ziskana data byla zpracovana zakladnimi statistickymi metodami a porovnana

s celonarodni analyzou orélniho zdravi z let 2003 a 2006. [Broukal et al., 2004]
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7.3 Vysledky

Pocet zubii a index KPE

Kompletni chrup byl zjiStén pouze u 12 pacienti (6,42 %). Primérny pocet zubil
u pacientd celého souboru byl 11,26 zubli, medidn byl 10,00 zubi. Pocty zubtl u pacientil
v jednotlivych vékovych skupinidch uvéadi tabulka 7.3-1. Nejvyssi pocet bezzubych
pacientdi (27) byl vysetien ve skupin¢ 75+ let, nasledovala skupina 65-74 let, kde bylo
celkem 19 bezzubych pacienti. Podil pacientil s alespont 20 zuby udéava tabulka 7.3-2, vice
nez 20 zubd mélo v celém souboru pouze 44 pacientl (23,53 %). Hodnota indexu KPE

byla v celém souboru 21,05. Primérné KPE na 1 zub bylo 0,66 (tabulka 7.3-3).

Tabulka 7.3-1 Poéty zubii u pacienti v jednotlivych vékovych skupinach

zPSl(;:gt Vékova skupina
18-34 3544 45-64 65-74 75+ celkem

0 2 19 27 48
1 2 2 4
2 3 1 4
3 1 3 2 6
4 2 4 3 9
5 1 1 2
6 4 3 1 8
7 4 1 5
8 4 4
9 2 2
10 2 3 1 6
11 1 3
12 1 2 3
13 1 2 3
14 1 1 2
15 1 3 1 7
16 1 1 3 5
17 1 2 5
18 4 5 9
19 1 4 3 8
21 1 1 2 4
22 1 2 4 2 9
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23 1 1
24 2 1 6
25 2 4
26 1 2 2 5
27 3
28 3 1 4
29 1 1
30 1 1 2
31 2 1 1 4
32 1 1
celkow 3 7 35 79 63 187

Tabulka 7.3-2 Podil pacienti s alespoii 20 zuby v jednotlivych vékovych skupinach
v zavislosti na pohlavi

Vékova skupina Pohlavi celkem %
18-34 muz 2

Zena 1
18-34 celkem 3 100,00 %
35-44 muz 3

Zena &
35-44 celkem 6 85,71 %
45-64 muz 9

Zena 1
45-64 celkem 10 28,57 %
65-74 muz 10

Zena 5
65-74 celkem 15 18,99 %
75+ muz 7

Zena 3
75+ celkem 10 15,87 %
celkem 44 23,53 %
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Tabulka 7.3-3 KPE v zavislosti na véku a pohlavi

Vékova skupina Pohlavi KPE
18-34 muz 1,50

Zena 20,00
18-34 celkem 7,67
35-44 muz 11,50

zena 14,67
35—44 celkem 12,86
45-64 muz 19,34

Zena 19,33
45-64 celkem 19,34
65-74 muz 21,65

Zena 22,08
65—74 celkem 21,78
75+ muz 21,42

Zena 23,78
75+ celkem 22,62
celkem 21,05

Endodonticky oSetiené zuby

Pocet endodonticky oSetfenych zubl v jednotlivych vékovych skupinach v zavislosti na
pohlavi uvadi tabulka 7.3-4. Stomatologické vySetieni zjistilo celkem 218 endodonticky
osetfenych zubll u vSech pacientli souboru. Nejvétsi pocet endodonticky oSetfenych zubil

byl ve ve€kové skupiné 65-74 let, a to 97 zubi (44,50 %). Alespon jeden endodonticky

osetfeny zub mélo 75 pacientt (40,11 %).
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Tabulka 7.3-4 Pocet endodonticky oSetfenych zubi v jednotlivych vékovych
skupinach v zavislosti na pohlavi

Vékova : Celkovy

Pohlavi 0
skupina soucet

18-34 muz 0 0
Zena 0 0
18-34 celkem 0 0
35-44 muz 0 0
Zena 0 6 6
35-44 celkem 0 6 6
45-64 muz 0 2 6 9 8 25
Zena 0 2 8 6 16
45-64 celkem 0 2 8 9 | 16 6 41
65-74 muz 0 13| 6 |12 | 4 5 6 | 21 67
Zena 0 4 6 6 4 |10 30
65—74 celkem 0 17 | 12 | 18 8 15 6 | 21 97
75+ muz 0 5 8 12 9 34
Zena 0 2 4 8 | 10 16 40
75+ celkem 0 7 | 12 8 | 10 | 12 16 | 9 74
Celkovy soucet 0 26 |32 27|32 25|30 21|16 9 218

Stupei zanétu gingivy

udava stupeii postizeni gingivy v jednotlivych vékovych skupinach. Difuzni zanét gingivy
byl shledan u 41,71 % vsech pacientli. Do skupiny nevyhodnotitelny stav bylo zatazeno 63
vySetfovanych pacientil (33,69 %), jednalo se bud’ o pacienty bezzubé nebo se samostatné
se vyskytujicimi zuby, u kterych nelze méfit index PBI. Tabulka 7.3-6 zobrazuje stupen
zanétlivého postizeni gingivy v zavislosti na pohlavi, kde je patrny témét 13% rozdil mezi
muzi a Zzenami u difuzniho postiZeni gingivy. Absolutni poCty pacientl s lokalizovanym ¢i
difuznim zanétem gingivy jsou uvedeny v tabulce 7.3-7, a to dle pohlavi a v€kovych

skupin.
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Tabulka 7.3-5 Stupei zanétlivého postiZeni gingivy v zavislosti na véku

Vékova skupina Difuzni zanét Lokalizovany zanét = Nevyhodnotitelny stav
18-34 1,60 % 0,00 % 0,00 %
35-44 3,74 % 0,00 % 0,00 %
45-64 11,76 % 5,35 % 1,60 %
65-74 16,04 % 11,23 % 14,97 %
75+ 8,56 % 8,02 % 17,11 %
celkem 41,71 % 24,60 % 33,69 %

Tabulka 7.3-6 Stupen zanétlivého postiZeni gingivy v zavislosti na pohlavi

Pohlavi Difuzni zanét Lokalizovany zanét Nevyhodnotitelny stav
muz 46,28 % 22,31 % 31,40 %
Zena 33,33 % 28,79 % 37,88 %
celkem 41,71 % 24,60 % 33,69 %

Tabulka 7.3-7 Absolutni pocéty pacientt se zanétlivym postiZenim gingivy v zavislosti
na vékové skupiné a pohlavi

Vékova Difuzni Lokalizovany Nevyhodnotitelny
skupina Fohlavi zanét zanét stav celkem
18-34 muz 2 2
Zena 1 1
35-44 muz 4 4
Zena 3 3
45-64 muz 18 8 3 29
Zena 4 6
65-74 muz 21 12 22 55
Zena 9 6 24
75+ muz 11 7 13 31
Zena 5 8 19 32
celkem 78 46 63 187
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CPI1

Ptitomnost parodontalnich chobotli byla zjisténa u pacienti od vékové skupiny 35-44 let
dale. Tabulka 7.3-8 udéava pocty vysetfenych pacientll podle vékovych skupin s vyskytem
CPI 34 v jednotlivych sextantech.

Tabulka 7.3-8 Vyskyt CPI 3-4 v jednotlivych sextantech dle vékovych skupin

Vékova skupina s1 S2 s3 s4 S5 S6 ‘
18-34 0 0 0 0 0 0
35-44 2 2 2 4 3 5
45-64 12 7 13 14 15 17
65-74 23 24 29 22 30 26
75+ 20 11 12 10 14 11
celkem 57 44 56 50 62 59

Tabulka 7.3-9 uvadi procentualni podil pacientd jednotlivych vékovych skupin u hodnot
CPI 1-2 a CPI 3-4. U 59,89 % pacientii byl zjistén vyskyt parodontdlnich chobotii
v rozsahu 3,5 mm a vice. Tabulka 7.3-10 ukazuje procentualni podil pacientl s hodnotami

CP 1-2 a CPI 34 v zavislosti na v€kovych skupinach a pohlavi.

Tabulka 7.3-9 CPI dle vékovych skupin

Vékova skupina CPI11-2 CPI3-4 ‘
18-34 100,00 % 0,00 %
35-44 28,57 % 71,43 %
45-64 22,86 % 77,14 %
6574 35,44 % 64,56 %
75+ 53,97 % 46,03 %
celkem 40,11 % 59,89 %
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Tabulka 7.3-10 CPI dle vékovych skupin a pohlavi

Vékova skupina pohlavi CPI 1-2 CPI 3-4
18-34 muz 100,00 % 0,00 %
Zena 100,00 % 0,00 %
35-44 muz 50,00 % 50,00 %
Zena 0,00 % 100,00 %
45-64 muz 17,24 % 82,76 %
Zena 50,00 % 50,00 %
65-74 muz 36,36 % 63,64 %
Zena 33,33 % 66,67 %
75+ muz 35,48 % 64,52 %
Zena 71,88 % 28,13 %
celkem 40,11 % 59,89 %
Extrakce

Na zaklad¢ klinického a rentgenologického vysSetfeni bylo pro moZny zdroj metastatické
oportunni infekce oralni etiologie indikovéano k extrakcim celkem 399 zubii u 83 pacient,
u muzu bylo indikovano k extrakci 290 zubt, u Zen 109. Primérné bylo u 1 pacienta
z celého souboru indikovano k extrakci 2,13 zubi. U pacientt, u kterych byla indikovana
alespoil jedna extrakce, bylo primémé extrahovano 4,81 zubl. Extrakéni terapie bylo
nejvice zapottebi u vékové skupiny 65-74 let, a to u 41 pacientii ze 79 (51,90 %). Tabulka
7.3-11 ukazuje potiebu extrakce u pacientl jednotlivych vékovych skupin v zavislosti na
pohlavi. Tabulka 7.3-12 udavd pocet extrahovanych zubl v jednotlivych skupinach.
Nejvice zubl indikovanych k extrakci (21) bylo u 62let¢ého muze. Celkem u 44,39 %
pacientli byla nutnd extrak¢ni terapie (tabulka 7.3-13 a graf 7.3-1). Zuby indikované
k extrakci predstavovaly 18,95 % zubt z celkového poctu zubl vSech pacientii. Tabulka
7.3-14 porovnava stav jednotlivych zubli podle vékovych kategorii, a to kdy byl zub
endodonticky oSetieny, zub s chronickou periodontitidou nebo kdy byl tento zub indikovan
k extrakci. Nejcastéji byl k extrakcim indikovan zub 23 (19) a shodné zuby 16 a 27 (17).
K extrakcim byly indikovany vSechny radices relictae, u 39 pacientd (20,86 %) byl

pritomen alespon jeden radix relicta v dutin€ ustni (tabulka 7.3-17).
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Tabulka 7.3-11 Potreba extrakce v jednotlivych vékovych skupinach v zavislosti na
pohlavi

Vékova skupina Pohlavi Potieba extrakce ‘
18-34 muz 0 0,00 %
Zena 1 1,20 %
18-34 celkem 1 1,20 %
35-44 muz 1 1,20 %
zena 2 2,41 %
35-44 celkem 3 3,61 %
45-64 muz 17 20,48 %
Zena 3 3,61 %
45-64 celkem 20 24,10 %
65-74 muz 30 36,14 %
Zena 11 13,25 %
65-74 celkem 41 49,40 %
75+ muz 10 12,05 %
Zena 8 9,64 %
75+ celkem 18 21,69 %
Celkovy soudcet 83 100,00 %

Tabulka 7.3-12 Pocet extrahovanych zubii v jednotlivych vékovych skupinach
v zavislosti na pohlavi

Pocet pacienti EXO0zubl EX1-2zubl EX 3-5zubl EX 5+ zubl

Vékova skupina | muz Zena | muz | zena | muz | Zzena | muz @ zena | muz | zena
18-34 2 1 2 0 0 0 0 0 0 1
35-44 4 3 3 1 0 0 0 0 1 2
45-64 29 6 12 3 3 1 7 1 7 1
65-74 55 24 25 13 13 5 11 5 6 1
75+ 31 32 21 24 3 5 5 1 2 2
Celkovy soucet 121 66 63 41 19 11 23 7 16 7

Pozn.: EX — k extrakci indikovano
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Tabulka 7.3-13 Poti'eba extrakce u jednotlivych vékovych skupin

Vékova skupina celkem
18-34 33,888 %
35-44 42,86 %
45-64 57,14 %
65-74 51,90 %
75+ 28,57 %
celkem 44,39 %

Potreba extrak¢ni terapie v jednotlivych vékovych skupinach

60%

50%
40%
30%
20%
10%

0%

18-34 35-44 45-64 65-74 75+

Graf'7.3-1 Potreba extrakcni terapie v jednotlivych vekovych skupindch
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Tabulka 7.3-14 Stav jednotlivych zub
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Periodontitis apicalis chronica

Zubu s periapikalnim projasnénim bylo pii rentgenologickém vySetfeni nalezeno celkem
104, nejvétsi podil zubt s periapikélnim loZiskem byl shodné ve v€kové skupiné 45-64 let
a 65-74 let (35,58 %), vyskyt vzdy pifevladal u muza (tabulka 7.3-15 a graf 7.3-2).
Frekvenci vyskytu chronické apikalni periodontitidy u jednotlivych zubt zobrazuje tabulka

7.3-14, u zubu 23 byla chronicka apikalni periodontitida zjiSténa sedmkrat.

Tabulka 7.3-15 Pocet zubii s periapikalnim loZiskem dle vékovych skupin a pohlavi

Vékova skupina Pohlavi Pocet %
Zena 2 1,92 %
18-34 celkem 2 1,92 %
35-44 muz 0 0,00 %
Zena 6 577 %
35-44 celkem 6 577 %
45-64 muz 35 33,65 %
Zena 2 1,92 %
45-64 celkem 37 35,58 %
65-74 muz 32 30,77 %
Zena 5 4,81 %
65—-74 celkem 37 35,58 %
75+ muz 15 14,42 %
Zena 7 6,73 %
75+ celkem 22 21,15 %
celkem 104 100,00 %
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Pocet pacientl se zuby s periodontitis apicalis chronica
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Graf'7.3-2 Pocet pacientii se zuby s periodontitis apicalis chronica v jednotlivych vékovych

skupindch v zavislosti na pohlavi

Zikladni diagnoza

Zakladni diagndzy pacientt byly rozdéleny do 7 skupin, a to na diagn6ézu aortalni stenozy,
indikaci k oSetfeni bypassem koronarnich tepen, diagnézu ischemické choroby srdecni,
diagnozu insuficience aortalni chlopné, diagnézu infek¢éni endokarditidy, diagnoézu
aneurysmatu bfiSni aorty a jiné dale nespecifikované diagndzy. Nejvice pacientll bylo
k vySetieni odeslano se zakladni diagnézou sten6za aortalni chlopné (46,53 %), dalsi
prehled uvadi tabulka 7.3-16 a graf 7.3-3, u né€kolika pacientti byly uvedeny dvé zakladni
diagn6zy. U pacientli se zakladni diagnézou aortdlni stendézy (94) byla doporucena
extrakce alespont jednoho zubu u 45 znich (47,87 %), 26 pacienti této skupiny bylo
bezzubych.

40
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Graf 7.3-3 Pocet pacientu s jednotlivymi diagnozami ve vékovych skupinach
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Tabulka 7.3-16 Zakladni diagnozy v zavislosti na vékové skupiné a pohlavi

Vékova skupina Pohlavi Aortalni stenéza Bypass ICHS insuficience
aortalni chlopné
18-34 muz 1 1
Zena 1
18-34 celkem 1 2
35-44 muz 2 2
Zena 2 1
35-44 celkem 4 1 2
45-64 muz 15 2 3 2 1 7
Zena 2 1 3
45-64 celkem 17 2 3 2 1 1 10
65-74 muz 23 6 11 6 1 4 11
zena 13 2 1 1 1 1 6
65-74 celkem 36 8 12 7 2 5 17
75+ muz 15 & 7 1 1 2 6
Zena 21 3 4 2 4
75+ celkem 36 6 11 1 3 2 10
celkem 94 16 27 10 8 8 39
celkem (%) 46,53 % 7,92 % 13,37 % 4,95 % 3,96 % 3,96 % 19,31 %
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Casovy rozdil mezi vy$etienim a kardiochirurgickou operaci
Ze ziskanych udaji byl u ndhodné vybraného vzorku pacientl vypocten median poctu dni

mezi datem vysetfeni a kardiochirurgickou operaci, zjistény median byl 13 dnt.

Lozisko metastatické oportunni infekce v dutiné tstni

Pokud byl u pacientli nalezen béhem klinického a rentgenologického vysetfeni minimalné
jeden ze zdroji metastatické oportunni infekce ordlni etiologie (viz Metodika), nebyl
pacient uznan schopnym operace a byla doporuc¢ena adekvatni sanace loziskové infekce.
Celkem u 120 pacientli (64,17 %) byl néalez v dutiné Ustni povaZzovana za moZzny zdroj
metastatické oportunni infekce ordlni etiologie. Pocty pacienti v jednotlivych
diagnostickych skupinach udéava tabulka 7.3-17. U 55 pacientt (29,41 %) byl chrup
povazovany za sanovany, znacnou ¢ast t€chto pacientil tvofili pacienti s obéma bezzubymi

Selistmi (48; 25,76 %).

Tabulka 7.3-17 Frekvence zubnich diagnéz u jednotlivych vékovych skupin

g 2 § & z : ]
S 9 o S R k g 8 S
i~ o o o [9) x == >
” ® = 9 5 o = = >
‘© = N o e x = s ®
> -~ N © o = [ >
= @ @ . ° w 3 0
2 3 2 g 2 & > g
s & 2 5 @ 3
(o) o
18-34 5 0 1 0 1 1 2 0
35-44 0 2 1 2 3 5 1
45-64 35 2 13 14 27 7 20 16 15
65-74 79 19 23 38 51 16 41 31 23
75+ 63 27 13 22 29 13 18 16 16
celkem 187 48 52 75 112 39 83 70 55
celkem (%) | 100% | 25,67% @ 27,81% | 40,11% | 58,89% | 20,86% | 44,39% | 37,43% | 29,41%
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7.4 Diskuse

N 24

soudobé populace a jsou nejcastéjsi priCinou umrti. Otazka mozného vlivu bakteridlnich
patogeni pochazejicich z dutiny Ustni na rozvoj kardiovaskuldrnich onemocnéni je

vnimana kardiologickou i kardiochirurgickou spole¢nosti jako zavazna problematika.

V poslednich desetiletich jsou ji vénovany mnohé studie, které vyuzivaji dnes dobie
dostupnych molekuldrné genetickych metod k detekci ordlnich patogentt mimo své
primarni plsobisté, at’ uz na srde¢nich chlopnich, aterosklerotickych platech nebo jinych

vzdalenych organech.

Studie zaméfené na vyhodnoceni stavu chrupu jsou malo ¢asné. Prospektivni studie
provedena na Stomatologické klinice LF UK a FN Plzen vyhodnotila stav chrupu
amoznosti pfipadné stomatologické sanace u 187 pacientl pfed planovanou

kardiochirurgickou operaci.

Nejveétsi Cast vySetfovanych pacientll tvofili pacienti se zdkladni diagnézou aortalni
stenozy (46,53 %), nejméné pacienti mélo zakladni diagnézu infekéni endokarditidy
(3,96 %) a aneurysmatu bfisni aorty (3,96 %). Primérny vék vySetienych pacientl byl 69
let, coz se shoduje s obdobnymi studiemi provedenymi v letech 2001-2003 v Ceské
republice a v roce 2002 ve Spolkové republice Némecko [Deppe et al., 2007; Simiinek et
al., 2004].

Do nasi klinické studie bylo zatazeno celkem 187 pacientll, z toho 121 muzi a 66 Zen.
Primérny vék vySetfenych pacient byl 69 let, coz odpovida primémému véku pacientil
podstupujicich kardiochirurgickou operaci [Deppe et al., 2007; Karel a Skalicka, 2009].
Pacienti byli rozdéleni podle doporuc¢eni WHO Oral health surveys do v€kovych kategorii
pro dospé€lé 35-44 let a 65-74 let, aby bylo mozné jednotlivé skupiny pacienti porovnat
s vysledky celondrodni analyzy ordlniho zdravi provedené v roce 2003 a 2006 [Broukal et
al., 2004; Petersen et al., 2013]. Nové¢jsi celondrodni studie, se kterymi by bylo mozné
porovnat naSe Setfeni, nejsou dostupné. Aby mohl byt soubor kompletné vyhodnocen,
pfidali jsme k doporuenym kategoriim dal§i vékové skupiny, a to 18-34 let, 45-64 let

a 75 a vice let.

Primérny pocet zubli na jednoho pacienta ze vSech vékovych skupin byl 11,26 zubu,

median byl 10,00 zubt. Studie autori Deppe et al. z roku 2002 uvadi primérny pocet zubti
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u jednoho pacienta oSetfeného pted kardiochirurgickou operaci 7,98 zubti [Deppe et al.,

2007].

Autofi Siminek et. al. vySetiili v letech 2001-2003 celkem 324 pacienti s rizikem fokalni
infekce, ztoho 132 pacientd pfed kardiochirurgickym zdkrokem. Ve svém souboru
pacientli s primérnym vékem 65,6 let uvadi u 38,9 % znich diagnézu periodontitis
chronica, v nasem souboru trpélo onemocnénim parodontu 58,98 % pacienti [Simtnek et
al., 2004]. Deppe at al. ve své praci uvadi, ze 62,5 % pacientil primérného véku 66,5 let
sanovanych pied kardiochirurgickou operaci potfebovalo sanaci parodontu. Tyto udaje
némeckych autori se velmi podobaji zavérim naseho Setfeni, lisi se vSak u poctu
indikovanych extrakci. Deppe at al. ve své studii indikovali u 43 pacientd (53,75 %)
celkem 121 zubt k extrakci. V nasem souboru byla extrak¢ni terapie indikovéana u 44,39 %
pacientll, kde k extrakcim bylo indikovano 399 zubi. Ptestoze potieba extrakéni terapie
u ndmi vysetfovaného souboru zna¢né prevysuje tuto potiebu u bézné populace (vysledky
analyzy oralniho zdravi z roku 2006 udavaji ve vékové skupiné 6574 let pottebu extrakce
pouze u 16,6 % obyvatel), vysledky vySetfeni u pacientii Spolkové republiky Némecko
jsou jesté o 10 % vyssi nez vysledky nasi studie u obdobné skupiny pacientli [Deppe et al.,

2007].

Nejvice zubt indikovanych k extrakci z celého souboru bylo u 62letého muze, a to 21 zubi
(obrazek 7.4-1). U jedné pacientky z v€kové skupiny naseho souboru 18-34 let bylo
indikovano k extrakci 17 kariésn¢ destruovanych zubid. Tento destruovany chrup je

zobrazen na panaoramatickém snimku (obrazek 7.4-2).
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Obrazek 7.4-2 OPG pacientky pred kardiochirurgickou operact

V souboru autorii Simtinek et al. byla pouze u 4,9 % pacientl zjisténa diagnoza radix
relicta [Simtnek et al., 2004]. V naSem souboru to bylo u 39 (20,86 %) pacientt.
Vyznamny rozdil u obdobného souboru mize poukazovat na zhorSeni stavu dutiny Ustni
u pacientl této rizikové skupiny. Deppe at al. ve svém souboru piimo diagnézu radix
relicta neuvadi. Nase studie se se studii Simtinka et al. rozchazi i v poétech pacientt
s bezzubymi celistmi, kdy v nasi studii bylo 48 pacientli bezzubych (25,67 %), v jejich
studii to bylo jen 9,3 % pacientd z celkového poctu. Naopak podil pacientli se sanovanym
89



chrupem byl v naem souboru vyssi, a to 29,41 %, u autorti Simtnek at al. to bylo pouze
9,0 %. Mlizeme se domnivat, ze niz8i pocet sanovanych pacientll je uveden bez pacientli

oSetfenych celkovymi protézami.

V nasem souboru bylo ve vékové kategorii 3544 let 66,7 % pacientl s alesponn 20 zuby
bez indikace k extrakci, coz je méné nez Udaj z celondrodni analyzy z roku 2006, kdy
alespont 20 zubu bez indikace k extrakci mélo 95,3 % vysetifovanych osob této vékové

skupiny.

Prestoze jiz index KPE neni v soudobé¢ literatufe ¢asto pouzivan, jeho vypocet byl v nasi
studii pouzit zdmérn¢, aby bylo mozné porovnat studii s celonarodni analyzou. Hodnota
KPE u pacienti vékové skupiny 35-44 byla 7,67, coz je vyrazné mén¢ nez primémé KPE
zroku 2006 pro obyvatele Plzeniského kraje (17,96). Hodnoty CPI 3—4 byly ve vékové
skupiné 3544 nalezeny u 71,43 % z vySetfovanych pacientll, studie z roku 2006 udava
vyskyt CPI 3—4 v této vékové skupiné u 30,1 % pacientli. Ziskana data vSak nelze porovnat
pro velmi maly vzorek vysetiovanych pacientt této vékové skupiny (7). Potfeba extrakce
v béZné populaci byla studii z roku 2006 zjiSténa u 10,5 % pacientl vékové skupiny 35-44
let, v nasi studii to bylo u 42,86 % pacientd.

Ve vékové kategorii 65-74 let bylo ve studii celkem 79 pacientii, z toho 55 muzi a 24 Zen,
jejich KPE bylo 21,78, coz odpovida KPE vékovému priméru 65 a vice let z analyzy
z roku 2006, kdy bylo KPE v této v€kové skupiné 26,96. Devatendct pacientl této vékove
skupiny bylo bezzubych (24,1 %), pomér bezzubych pacientli se v priméru shoduje
s poctem pacientl nosicich horni (33,3 %) a dolni (19,3 %) celkovou snimatelnou protézu
v analyze oralniho zdravi z roku 2006 ve stejné vékové skupiné. Data se od celostatniho
praméru li§i v poctu zubil u pacienti vékové skupiny 65-74 let, kdy v nasi studii mélo
18,99 % pacienti alespon 20 zubil, v celostitnim primeéru to bylo 29,4 % pacienti.
Extrakéni terapie byla potieba u 41 pacientt (51,9 %), coZ je trojnasobné vice neZ u bézné
populace stejného véku (celonarodni analyza z roku 2006: 16,6 %). Pocet endodonticky
oSetfenych zubi byl v této veékové skupin€ nejvyssi (97 zubll), nejcastéji endodonticky
oSetfenym zubem této v€kové kategorie byl zub 35. Ten byl také tfetim zubem nejcastéji
indikovanym k extrakci v této veékové skupiné, se stejnou frekvenci byly k extrakci
indikovany i zuby 11, 24 a 32. Cast&ji byly k extrakci indikovany pouze zuby 36, a to
desetkrat, a zub 23 jedenactkrat. CPI 3—4 bylo v této vékové skupiné zjisténo u 64,56 %

pacientll, v analyze oralniho zdravi z roku 2006 bylo CPI 3 a 4 zjisténo u 43,3 % pacienti.
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Takto vyznamny rozdil poukazuje na zdvazny stav onemocnéni parodontu u pacientl pied

planovanou kardiochirurgickou operaci.

Parodontalni patogeny byly v mnohych studiich opakované nalezeny v aterosklerotickych
platech u pacientli po endarterektomii [Figuero et al., 2011; Szulc et al., 2015]. Chronicka
margindlni parodontitida je povazovana za jeden zrizikovych faktorG vzniku
kardiovaskularnich onemocnéni [Beck a Offenbacher, 2001; Gao et al., 2018; Kholy et al.,
2015]. Pfedmétem diskuse ziistava, zda jsou pacienti s hlubokym postizenim parodontu
ohroZeni metastatickou oportunni infekci pfi béznych dennich ¢innostech (mastikace,
Cisténi zubll) vice nez pii extrakcei takto poskozenych zubi. Hladina bakteriémie v krevnim
obéhu po extrakci trva obvykle v fadu desitek minut, literatura uvadi jeji vyskyt od 0 do
100 %. 1 po dalSich stomatologickych procedurdch dochézi ke vzniku bakteriémie,
u scalingu a root plannigu je to od 8 do 80 %. [Lockhart a Durack, 1999]. Autofi Tomas et
al. ve svém clanku tvrdi, ze kazdodenni oralni aktivity (CiSténi zubu, interdentalni
hygiena), predstavuji vyssi riziko diky kumulativni expozici nez jednorazovy invazivni
stomatologicky vykon [Tomas et al., 2012]. Bakteriémie po béznych dennich ¢innostech se
vyskytuje od 15 % do 68 % po Cisténi zubi, po pouziti dievénych paratek 2040 %
a vodnich irigatora 7-50 %, pti mastikaci bakteriémie nartsta od 7 % do 51 % [Forner et
al., 2006]. Mzeme tedy usuzovat, ze pacienti s onemocnénim parodontu jsou pii béznych

dennich ¢innostech ohroZeni vice nez pti stomatologickém zakroku.

Obrazek 7.4-3 OPG pacienta pred kardiochirurgickou operaci
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Obrazek 7.4-4 OPG pacienta pred kardiochirrgickou operaci

Panoramatické rentgenové snimky dvou pacientd pred kardiochirurgickou operaci (obrazek
7.4-3 a 7.4-4) jsou piikladem zanedbaného stavu chrupu, kdy loziska fokalni infekce

zvySuji hladinu bakteriémie pii kazdém pohybu celisti.

Vsichni pacienti zatazeni do studie byly vySetfeni jednim stomatologem, kdy soucasti
vySetfeni vzdy bylo i zhotoveni panoramatického rentgenové snimku. Ptfi vyhodnoceni
ortopantomogramu se vychazelo z doporuc¢eni Stomatologické radiologie [Pasler a Visser,
2007]. Cilen¢ bylo patrano po zdrojich loZiskové infekce, které se na rentgenovém snimku
mohou zobrazit jako:

- periapikalni projasnéni u jednotlivych zubt

- kazy zasahujici do tésné blizkosti zubni diené

- postizeni zavésného aparatu zubu vcetné furkacnich postizeni

- radices relictae

- kostni cysty (napft. radikularni ¢i folikularni)

- zastfeni Celistnich dutin

- rentgen kontrastni cizi télesa

- kalcifikace ¢i konkrementy ve vyvodech slinnych 714z

- resorptivni procesy kostnich struktur
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Orotopantomografickd projekce neslouzi pouze jako nezbytné doplnkové vySetfeni
k vyhodnoceni stavu zubll a kostnich struktur obliceje, této metody muze byt vyuzito
1k detekci aterosklerotickych plath v karotickych tepnach [Brito et al., 2016]. Pfestoze
prevalence kalcifikaci v karotickych tepnach na panoramatickém snimku neni dle literatury
v bézné populaci vysoka, u rizikovych pacienti se systémovym onemocnénim je jiz
vyznamnd. Radiopacita nemusi byt vzdy pfimo umérna zavaznosti a stupni zuzeni lumen
[Alves et al., 2014; Ertas a Sisman, 2011]. Kazdému pacientovi, u kterého bylo pfi
stomatologickém vySetfeni shledano podezieni z pfitomnosti aterosklerotickych platd
v nekteré z karotickych tepen na OPG snimku, bylo doporuceno nélez konzultovat
s kardiologem a podstoupit sonografické vysSetfeni. Piiklad velmi suspektniho nalezu

aterosklerotického platu v levé arteria carotis u bezzubého pacienta vySetfené¢ho pted

kardiochirurgickou operaci (obrazek 7.4-5).

Obrazek 7.4-5 Suspektni ateroskleroticke pltj; v levé a. carotis pacienta s bezzubymi
celistmi pred planovanou kardiochirurgickou operaci

Zasadnim udajem, ktery tato studie odhalila, je doba mezi stomatologickym vySetienim do
kardiochirurgické operace. Medianem casu mezi témito dvéma vykony bylo 13 dnt.
Vzhledem k faktu, ze vcelé¢ studii bylo 64,17 % pacientl ohrozeno metastatickou
oportunni infekci oralni etiologie, nelze pfedpokladat absolutni eradikaci téchto zdrojii za
13 dni. Lécbu onemocnéni parodontu a ¢as potiebny k jeho hojeni neni fyziologicky ani
prakticky mozné stihnout za 13 dnt. Pacienti s diagnostikovanym kardiovaskularnim

onemocnénim, u kterého existuje redlnd moznost kardiochirurgické operace, by meli byt
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adekvatn€ sanovani s dostateCnou casovou rezervou pied moznou operaci. Pacienti,
u nichZ jsou pted kardiochurgickou operaci diagnostikovany mnohocetné extrakce, jsou
vystaveni nadmérnému fyzickému ale i psychickému stresu. Jednak ze ztraty zubi a s tim
spojenych komplikaci pfijmu potravy a z estetického vnimani sami sebe, ale zejména
z hrozby odlozeni dlouhodobé planované operace srdce. Pacient, ktery k vysetfeni ptichazi
s pocitem sanovan¢ho a kompletniho chrupu, mize po komplexnim stomatologickém

vysetieni a oSetfeni skoncit s bezzubymi Celistmi (obrazek 7.4-6 a 7.4-7).
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Obrazek 7.4-6 OPG pacienta pred kardiochirurgickou operaci, pred stomatologickym

oSetrenim

Obrézek 7.4-7 Extrahované zuby spolu s fixnim mostem
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Bohuzel, extrak¢ni terapie zlstava i naddle metodou volby u tohoto spektra pacientd.
Prestoze hladina bakteriémie trva v fadu desitek minut, nelze vyloucit komplikované
sekundarni hojeni extrak¢nich ran. Sekundarné se hojici ranou je umoznén piimy vstup
bakterii dutiny ustni do krevniho fecisté pti béznych dennich Cinnostech pacienta jako je
mastikace, mluveni ¢i Cisténi okolnich zubli. Pokud by u pacienta ohrozen¢ho rizikem
metastatické oportunni infekce oralni etiologie doslo ke kardiochirurgické operaci, hrozi
usazeni oralnich patogenii na cévnich ¢i chlopennich protézach a jejich infekce. Invazivni

stomatologicky vykon je pak nutné provadét v antibiotické profylaxi (tabulka 5.5-2).

Endodontické oSetfeni byva z Casovych divodi u téchto pacientli indikovano jen
minimaln€. Casova naro¢nost endodontického oSetfeni a doba hojeni periapikalnich 1ézi
obvykle nekoresponduji s Casovym prostorem mezi vySetfenim a kardiochirurgickou

operaci.

Ani u bezzubych pacienti neni mozné bez fadného klinického a rentgenologického
vySetfeni zhodnotit stav jako nerizikovy. Bez pfehledového panoramatického snimku nelze
vylou¢it pfitomnost radixu relicta pod snimatelnymi ndhradami. Nositelé snimatelnych
protéz jsou ohroZeni vznikem slizni¢nich ulceraci nejcastéji zplisobenych mechanickym
poranénim zubnimi protézami. Poté dochazi k pruniku oranich bakterii do krevniho ob¢hu
slizni¢ni ranou. Dal$im rizikem, zejména u téchto pacientl, je pfitomnost kvasinkové
infekce pod snimatelnymi nahradami. Lécba tohoto onemocnéni je casov€ narocna a nelze
ji na rozdil od infekci odontogennich fesit extrakéni terapii. K prikazu kvasinkové infekce
v dutiné€ Ustni je standardné vyuzivano mikrobiologické kultivace a dle vysledkt kultivace
je zahajena lécba. K lokalni 1é¢bé kandidové infekce dutiny je nejCastéji vyuzivdna
nystatinova suspenze, u tézkych forem mohou byt podavéna antimykotika systémove.
Lécba by méla byt uzivana jesté¢ 48 hodin po vymizeni piiznaki. Po ukonceni 1écby je

nutné odebrat kontrolni stér k potvrzeni eradikace infekce [Sklenai a Hasek, 2010].

Kardiovaskularni onemocnéni patii do skupiny chronickych pomalu progredujicich
onemocnéni, ktera jsou pacientim dlouhodobé& znama. Doba od primarniho zachytu urcité
kardiovaskularni dysfunkce do doby nevyhnutelného kardiochirurgického zasahu trva
v tadu let. Tito pacienti maji dlouhou ¢asovou rezervu k feSeni stavu ordlniho zdravi.
Zustava tedy otazkou, co je pfic¢inou tristniho stavu dutiny ustni vétSiny vySetfovanych

pacienti. Zda je to neinformovanost oSetfujicich I¢kaii o této problematice, ¢i
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rezervovanost pacientli a nezdjem o sanaci chrupu. Z vysledkd studie vyplyva nutnost

zvysit informovanost o této problematice u pacientli i u vSeobecnych 1ékara.

Onemocnéni dutiny Gstni je onemocnéni preventabilni. Dostate¢na a adekvatni hygiena
dutiny ustni vyrazné snizuje vyskyt zubniho kazu, onemocnéni parodontu i jejich nasledkt
a tim snizuje hladinu bakteriémie oralnich patogeni v krevnim ob¢hu. UdrZovani oralniho

zdravi je jednim ze zpiisobt, jak snizit riziko vyskytu kardiovaskuldrnich onemocnéni.
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7.5 Zavér

Klinicka studie probihajici na Stomatologické klinice LF UK a FN Plzen v letech
2015-2018 vyhodnotila stav chrupu a dutiny ustni u pacienti pied planovanou
kardiochirurgickou operaci. Vysledky klinického a rentgenologického vysetieni pacientl

primérného véku 69 let odhalily velmi neuspokojivy stav chrupu.

Pacienti se sanovanym chrupem bez dalSich patologickych nalezii byli v klinickém
souboru vysSetieni zcela ojedinéle. Znacnou ¢ast sanovanych pacientli tvofili pacienti
bezzubi, oSetfeni celkovymi snimatelnymi protézami. Pacienti, jejichz stav dutiny ustni byl
povazovan za zdroj metastatické oportunni infekce, piedstavovali nadpolovi¢ni vétSinu

vSech vySetfenych pacientl (64,17 %).

Zavéry studie poukazuji na nedostateCnou sanaci dutiny Ustni a s ni spojenou prevenci
metastatické oportunni infekce u pacienti s kardiovaskularnim onemocnénim, ktefi

ptedstavuji vysoce rizikovou skupinu.

Vysledky této studie budou ptedneseny na obornych seminafich jak stomatologické, tak
kardiologické spolec¢nosti a povedou k navazani lepsi spoluprace mezi témito odborniky.
Cilem je poukdzat na nedostatecné oralni zdravi pacientii s kardiovaskularnim

onemocnénim a upozornit na nutnost adekvatni preventivni péce.
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