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Uvod

"Tomu, kdo nezanedbava pé€i o zuby a ustni dutinu, je odménou nejen
hez&i Gsmév, ale i pevngj§i zdravi " piedetla jsem si v jednom odborném
¢asopisu. Nékteré nemoci, které vznikaji v Gstech, pfitom nejsou vidét a v
tom je jejich nejvetsi zaketnost. V ohroZeni jsou nékteré organy jako srdce,
plice a dale maji i vliv na pribéh chronickych onemocnéni jako je napi.
diabetes mellitus. Zaujalo me, Ze védci na Kolumbijské univerzit¢ v USA
sledovali téméf 700 lidi a zjistili, Ze ti, ktefi trpi aterosklerozou karotid, maji
zaroven v Ustech bakterie zplisobujici onemocnéni désni.

Z toho vyplyva, Ze s problematikou onemocnéni parodontu se budu setkavat
i ve své budouci praxi, i kdyZ nebudu pfimo stomatolog, a je proto nutné
tuto problematiku dobfe znat.

Na podkladg t&€chto zajimavych informaci o onemocnéni dasni a déle diky
tomu,Zze se s touto problematikou setkdvam i u svych rodi¢l, jsem se

rozhodlo pro toto téma.



1.Parodont

1.1 Slozky parodontu

Parodont je souborné oznaceni tkani, které upeviiuji zuby v alveolarnim
vyb&zku Celisti a soutasné pomahaji zachovavat homeostazu v organismu.
K parodontu patii pfedevsim gingiva, cement na povrchu kofene zubi, vazy
vypliiujici periodontdlni $térbinu a &tvrtou Casti je kompakta tvofici sténu

zubniho liZka alveolarniho vyb&zku. (Obr.1)

1.1.1Dasen

Alveolarni vyb&Zek je pokryt sliznici pfechazejici na n&j z vestibula, patra a
spodiny ustni. Tato sliznice mé 2 ¢asti: apikaln€ uloZenou alveolarni sliznici
a koronarné lezici daseti. Tyto dvé &asti se li§i tim, Ze daseni nemd témef
7zadné podslizniéni vazivo a proti spodiné neni pohyblivé, je bledSi nez
alveolarni sliznice, méné citlivda k termickym, taktilnim a bolestivym
podnétim. Dale se lisi dlazdicovym epitelem, ktery ma vice vrstev a
keratinisuje. Ob& &asti jsou oddéleny mukogingivalni hranici. Povrch désné
neni hladky, ale je dolickovany. Ptvod téchto vkleslin je v tuponu
vazivovych snopcli subepitelidlné. Déaserl se dé€li na ¢ast volnou a
pfipojenou. Kréky zubi obklopuje ¢ast dasné nazyvana voln gingiva - pars
libra gingivae, kterd soucasné vytvaii Zlabek - sulcus gingivae hluboky 1 az
2 mm. Na dné tohoto Zlabku je nejdulezit&jsi ¢ast gingivy a parodontu
takzvané dentogingivalni spojeni. Mimo to volnd gingiva vybiha do
interdentalniho prostoru, kde vytval mezizubni papily. Volnad gingiva
prechazi v nékolik milimetri Siroky prouzek tkdn€ pevné fixované k
periostu alveoldrniho vyb&Zku - v tzv. pfipojenou gingivu (pars fixa
gingivae). Tato &ast potom pfechdzi mukogingivalni linii v Ustni sliznici.
Piipojena gingiva je kolmo probihajicimi vazivovymi snopci pevné€ spojena
s alveolem a dale pomoci t€sniciho epitelu a dentogingivéalnich vldken v
tunica propria ddsné s cementem zubniho kofene. Zevné od
dentogingivalnich vldken probihaji cirkuldrni vldkna, ktera v blizkosti
t&sniciho epitelu obta¢i kréek zubu a brani tak odtaZeni okraje dasn€. Na

rozdil od vn&jsiho povrchu dasné epitel dasiiového sulku nerohovati a je



ten¢i. Tim, Ze buiiky pln€ nedozravaji, si udrZzuji schopnost spojovat se, coz
je jednim z faktorli ulastnicim se pii dentogingivalnim spojeni. Sitka
pfipojené gingivy je rizna podle lokalizace v ustni dutin€. Aby plnila svoji
funkci, tj. brdnéni pfenosu pohybi sliznice do oblasti volné gingivy a
dentogingivalniho spojeni, je tfeba optimalni $ifka 2 mm a vice.

Désent pfedstavuje urCité biologické rozhrani, které pomaha diky své
anatomické struktufe a histologické stavbé udrzovat homeostazu v
organismu, a je Uzce vazana na existenci zubl v Ustni dutin€. Bariérova
funkce dasn€¢ je podpofena pot¥ebnou ve&t§i mechanickou odolnosti
pfipojené gingivy (rohové&jici epitel), kterd neni pii Zvykani chrdnéna

konvexitou korunek zubi.

1.1.2 Periodontium

Je to vazivova tkan vypliiujici periodontalni $térbinu a spojuje zub s
alveolem. P¥ kr¢ku zubu je periodontium spojeno s vazivem dasné.
Zéakladem tohoto spojeni jsou Sharpeyova vlakna, kterd z kosti alveolu
pronikaji do cementu zubniho kotfene a kr¢ku. Podle sméru a tedy i funkce
se rozeznava nékolik systémi vlaken.

a)Vlakna gingivalni (lig. cirkulare) jdou paprscité od kréku zubu do vaziva
dasné a piidrzuji dasen ke krcku.

b)Vlakna transeptalni (lig.horizontale) spojuji sousedni zuby a piekraCuji
pfitom septa mezi alveoly.

c)Vlakna apikélni jdou od hrotu kofene Sikmo doli ke dnu alveolu, brani
vykyviim hrotu a vystupovani zubu z alveolu.

d)Vlakna alveolarni jdou od stény alveolu k cementu zubu tfemi systémy:
vlakna alveolarniho h¥ebene dopliiuji lig. cirkulare, jdou paprscit€ napfic a
S§ikmo sestupné od kr¢ku zubu k alveolu; vldkna horizontalni jsou od okraje
alveolu k zaGatku kofene; vlakna Sikma sestupuji ze stény alveolu do
cementu kofene $ikmo smérem ke hrotu kofene. Tato vlédkna prevadeji
kousaci tlak na zub v tah za sténu alveolu a soucasné€ znemoZiiuji vtlatovani

hrotu kofene do alveolu.
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Mezi periodontalnimi vazy je uloZeno Fidké kolagenni vazivo a v ném nervy

a cévy.

1.1.3Alveolarni kost

V alveolarnim vyb&zku &elisti jsou umisténa zubni lizka tvofend tenkou
sténou kompaktni kosti. Prostor mezi sténami alveoldrnich vyb&€Zki a
vlastnimi zubnimi ltZky je vyplnén spongiozni kosti. Kostni tramce
spongiozy jsou uspofadany pfevaZn& horizontalng, ale v okoli apexu se
radialng rozbihaji od dna lizka ke st&n€ alveoldrnich vybézki. Sily
prenasené periodonciem zachycuje sténa liZka, a kostni trdmce proto

podpiraji lizko jako celek.

1.1.4 Zubni cement

Zubni cement pokryva povrch kofene. Slouzi k fixaci periodontalnich vazi
k zubu. Morfologicky i chemicky se podoba kosti. Cement rozliSujeme na
pivodni acelularni, ktery pokryva celou plochu kofene, a sekundarni
celularni vznikajici pozd&ji na podkladé funkénich podnétl a nachéazejici se

hlavné v apikalni oblasti.

1.1.5 Cévni a nervové zasobeni

Cévni a nervové zasobeni nema jen cement. Krevni zasobeni parodontu je z
arteria dentalis, ktera jde z kosti a vede dédle do dfené, a peridontalni
Stérbiny, kde se dile vé&tvi. Dale z arteria interalveolaris pfichazejici z
mezizubniho septa a pokratuje do periodoncia. Naproti tomu désedi je
zé4sobena subperiostalnimi arteriemi.

V periodonciu je velmi bohaté nervové zésobeni . Senzitivni inervace je z
n. trigeminus a zprostfedkovava vniméni tahu, tlaku a bolesti. Vegetativni

inervace ptichazi podél cév.

1.2 Fyziologie parodontu
Hlavni tlohou parodontu je zachovat zub v odpovidajicim stavu pfi vSech

jeho fyziologickych funkcich a chranit podptrnou tkan pfed zevnimi vlivy.
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Toho dociluje pomoci funkéni piestavby a resorpce alveolarni kosti,
funkénim pfizpGsobenim zubniho cementu a funkénim nasmérovanim
periodontalnich vlédken, kterda svym uspofddanim mohou korigovat
vertikalni tlakové sily. Dale pomoci sekrece gingivalni tekutiny dochazi
jednak k mechanickému odplaveni drazdivych latek ze sulku a navic
obsahuje leukocyty, monocyty, antigeny a nékteré enzymy, a tak se podili
na obrané proti mikroorganismiim.

Parodont podléh4d zm&nam v prib&hu starnuti. Jde o fyziologicky proces,
ktery zadina jiz kolem dvacatého roku Zivota. Dochézi ke ztrat¢ buné€nosti
gingivy, zuZeni periodontdlni S$térbiny a k redukci alveolarni Kkosti.
Existence parodontu je vazana na pfitomnost chrupu. Pii jeho ztrat€ zanik4 i

parodont.

2. P¥i¢iny parodontopatii

2.1.Lokalni faktory

Lokalni faktory maji rozhodujici vliv na vznik parodontopatii. Primarni
pfi¢inou, ktera vede k rozvoji parodontopatie je dlouhodoba pfitomnost
zubniho plaku na povrchu zubu. Sekundarni faktory jako jsou pfevislé
vyplng, okraje korunek, kariézni léze, $patn¢ profezané zuby a dalsi
poskozuji parodont nepfimo akumulaci povlaku ¢&i pfimo traumatizaci

parodontélnich tkani.

2.1.1 Zubni plak

V etiopatogenezi parodontopatii maji hlavni Glohu mikroorganismy dutiny
Gstni, vlastnosti zubnich tkéni, sliny a gingivéalni tekutina. To vSe se
uplatiiuje hlavn& ve tvorb& zubniho plaku.

Zubni plak je tvofen pfedeviim mikroorganismy dutiny ustni a jejich
produkty, dale ze zbytkd potravy, strzenych epitelovych bunék, buné¢nych
zbytkl a sloek slin. Vznikly plak je mé&kky, tuhy a lepivy. Pevné Ipi na
zubech a je nutné ho odstrafiovat mechanicky. Krom& zubni skloviny se

usazuje i na sliznicich.
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Mikroorganismy se do dutiny Gstni dostavaji jiZz brzy po narozeni, a to
nejcastdji od matky. Jsou osidlovany sliznice malo patogennimi kmeny jako
je Streptokokus salivarius &i Lactobacilus acidophilus. K rozvoji kolonizace
dochazi aZ po profezani zubi, protoZe tim vznikaji plochy, které mohou byt
osidleny. V tomto obdobi zde nachizime bakterie s potenciéln€ kariogennim
Gi¢inkem, jsou to hlavng fakultativni & obligatorni anaerobni
mikroorganismy jako jsou Bakteroides, Fusobakterium nucleatum, dale
vibria, Streptokokus mutans, Streptokokus sanquis.

Ke zméné¢ mikroflory dochazi dale v obdobi puberty ¢i te€hotenstvi, coz je
spojeno se zmé&nami hormondlnich hladin, a v tomto obdobi pfibyva
mikroorganismii potenciondlné patogennich pro parodont .

Na poé¢atku tvorby zubniho plaku vznika pelikula, coZ je tenka vrstva mezi
koloniemi mikroorganismé a povrchem zubu. Jeji hlavni slozkou jsou
proteiny ze slin jako je albumin, amyléza, lysozym, imunoglobulin IgA a
IgG a dalsi. Na povrchu zubu vznikd jiz za n&kolik minut po vy<iSténi
chrupu. M4 ochrannou funkci, ovliviiuje adhezi mikroorganismi, je
zé4sobarnou iontf jako je véapnik & fosfat. Na druhou stranu ale také slouZi
jako podklad pro osidleni mikroorganismy. Zda-li dojde ke kolonizaci
bakteriemi, zavisi na druhu bakterii v duting Gstni, na imunitnich reakcich
organismu, na diet& a hlavn& na trovni ustni hygieny .

Prvni mirkoorganismy, které osidluji pelikulu a vedou tak ke tvorb& zubniho
plaku jsou Streptokokus mitis, sanguis, mutans a salivarius. Z jinych druht
jsou to napt. laktobacily. Miizeme je najit jiz po 4 hodinach po vycisteni
chrupu. Plak nenariista pouze mnoZenim mikroorganismi, ale dochézi zde k
ukladani epitelovych bunék, polymorfonukleart, slinnych glykoproteinii a
extracelularnich polysacharidd, coz jsou metabolické produkty bakterii.
Neni-li plak odstranén do 48 hod, dojde k jeho narstu umoZiiujicimu
osidleni anaerobnich bakterii, a to jednak diky sniZeni oxidoredukénich
potencialf plaku piisobenim aerobnich mikroorganismii a déle diky tomu, Ze
v&tsi $ife zubniho plaku omezuje difuzi kysliku. Tak grampozitivni koky
nahrazuji grampozitivni ty¢ky (napf. actinomycety, Corynebakterium) a
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gramnegativnimi koky, jako je Veilonella alcalescens a rod Neisseria. Paty
az sedmy den se pfidavaji i spirochety a fusiformni bakterie.

Zubni plak se na vzniku parodontopatii podili n€kolika zpisoby. JiZ prosty
objem plaku a rychlost jeho ristu vede k omezeni u€innosti obrany
imunitniho systému. Jsou-li v plaku invazivni bakterie, jako jsou spirochety
&i gramnegativni bakterie, pronikaji hluboko do tkani, kde vyvolavaji
minimélni imunitni odezvu. Neinvazivni bakterie zustavaji v plaku a do
tkani pronikaji pouze jejich produkty, jako jsou exotoxiny, endotoxiny &i
rizné enzymy, které mohou poskodit tkafi pfimo €& vyvolaji imunitni
reakci, jeZ miZe vést k destrukci parodontélni tkang. Bakteridlnimi antigeny
aktivované lymfocyty mohou pfispét k poskozeni tkani nadmé&rnou produkci
cytokinli. Jejich nadbytek vyvolava resorpci kosti, degradaci kolagenu,
proliferaci fibroblasti a aktivaci polymofronukleari , ze kterych se uvoliiuji
lysozomélni enzymy a kolagenaza.

Zubni plak miiZeme orienta¢né rozdélit na supragingivalni a subgingivalni.
Supragingivalni plak ma velmi tUzky vztah ke vzniku kariéznich Iézi.
Podetnou skupinu tvofi gram-pozitivni aerobni koky zkvaSujici cukry na
organické kyseliny. Ty jsou zodpovédné za odvéapilovani skloviny, tedy za
vznik kazu. Tento plak ma kyselé pH.

Subgingivalni plak ma sloZeni odlisné. Dominuji zde anaerobni tycky
schopné produkovat exotoxiny, indol, sirovodik, ¢pavek i Cetné enzymy a
jejich rozpadem vznikaji endotoxiny. V subgingivalnim plaku také vznikaji
polysacharidy. Subgingivélni plak ma alkalické pH, proto subgingivaln&

nevznikaji kazy.

2.1.2 Zubni kdmen

Mineralizaci zubniho plaku dochazi k tvorbé zubniho kamene.
Mineralizaéni centra se objevuji jiz po 7 dnech tvorby plaku, centra
postupné splyvaji. Rychlost tvorby kamene je individualni, zavisi pfedev§im
na kvalité sliny a na Grovni UGstni hygieny. Jsou 2 druhy zubniho kamene.
Supragingivalni zubni kdmen je mé&kky, svétlé barvy a nachdzi se v okoli

vyvodl slinnych Zlaz. Subgingivalni kdmen je tvrd$i, pigmentovany a
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nachazi se kdekoli na zubech (Obr.2). Na jeho vzniku se podili gingivalni
tekutina. Zubni kdmen se na vzniku parodontopatii podili pfedeviim jako
nosi¢ plaku, st€Zuje provadéni fadné ustni hygieny a miize svym naléhdnim
na mekké tkané zpusobit defekty v epitelidlni vystelce gingivélni stény
parodontélniho chobotu.

Epidemiologické studie ukézaly, Ze supragingivalni zubni kdmen je vétSinou
doprovazen zanétem désni, zatimco subgingivalni kamen doprovazi ztratu
dentogingivalniho pfipojeni a tvorbu chobotl. Jeho detekce a odstrafiovani
je dtileZitou soudasti prevence a lé&by nemoci parodontu ve vSech jejich

fazich.

2.1.3 Ortodontické anomalie

Pfi stésnani zubi je hor$i moZnost chrup dobfe vy¢€istit. Anomdlie mohou
byt pfi¢inou chronické traumatické artikulace, pfi niZ trvalé pietéZovéani
zubll miZe vést k rychlej$imu rozvoji zanétlivé destrukce parodontu, hlavné
alveolarni kosti p#i parodontitidé. Dal§im mechanismem muiZe byt
mechanickd traumatizace gingivy. U hlubokych skust dochézi k
traumatizaci palatindlni gingivy dolnimi fezdky, zatimco horni fezdky
mohou traumatizovat gingivu u dolnich fezdki. Ortodontické anomélie
nejsou primarni pti¢inou parodontitidy, ale jsou vyznamnym druhotnym

éinitelem.

2.1.4 Okluzni trauma

Jeho pfi¢inou je Easny kontakt n€které¢ho zubu ¢i skupiny zubli po zdnétem
zpusobené elongaci, pfipadné padenim zubd pro piili§ vysoké vyplné
korunky, mezi¢leny mistku a spony protéz.

Piekrodenim toleranéniho prahu okluznich sil dochazi v periodonciu k
patologickym zméndm, jako je hyalinizace periodontdlnich vlaken,
krvéceni, vzniku tromboz a nekroz. Klinicky pozorujeme uvolnéni a posun
zubid. Vznikne-li okluzni trauma ¢asnym kontaktem na jednotlivém zubu &i
skuping zubli se zdravym parodontem, hovofime o primdrnim okluznim

traumatu. U parodontalné postiZeného chrupu s ibytkem kosti a uvoln€nymi
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zuby miZe i b&Zné zatiZzeni vést k poskozeni parodontu. Potom mluvime o
sekundarnim okluznim traumatu, jeZ nemiZe vyvolat ani vznik gingivitidy
ani parodontitidy. Naopak zub s plakem podminénym zanétem a okluznim

traumatem mtiZe vést k progresi onemocnéni.

2.1.5 Koufeni

Podle vyzkumnych studii je u kufakd pétkrat veétsi riziko vzniku
parodont6zy, maji o 30-40% méné vitaminu C neZ nekuféci a jsou celkové
méné odolni vi&i infekcim dutiny Gstni. V koneéném disledku pak u kufaka
vznikaji ¢ast&ji zavazna onemocnéni, jako je rakovina dutiny Ustni.

V dusledku koufeni dochazi v tstech k témto hlavnim negativnim zm&nam:
a)Sliny plsobenim nikotinu méni své sloZeni, ¢imZ je naruSena jejich
ochranna funkce zubd a dasni.

b)Je zvysen4 tvorba zubniho plaku, kamene a skvrn. Kuféci maji sniZenou
schopnost reagovat na tvorbu plaku. Jeho zvySené hromadéni tak vede k
zanétu dasni bez doprovodnych pfiznaki, jako je zarudnuti €i krvaceni
dasni. V kone¢né fazi nahromadéni plaku pak dochazi k parodontitidé
c)Koufeni ni¢i vitamin C, jehoZ nedostatek zplsobuje kufdkim nejen
celkové sniZenou obranyschopnost organismu, ale také onemocnéni dasni a
sliznic.

d)Absorbovany nikotin zpisobuje sniZeni pritoku krve, a to nejen u
perifernich tepen, ale také sniZuje prokrveni dasni, ¢imZ dochézi k jejich
nedostateéné vyzivé. Pak i riziko vzniku infekci v dutiné ustni je pfi
sniZeném pritoku krve vySsi.

e) Kouteni vede ke zvySené tvorbé zubnich vacki a prohlubni v okoli zubf,
kde se tak skryva i vice mikrobi zptisobujicich onemocnéni dutiny dstni.

f) Nikotin ptsobi chemotakticky na leukocyty.

g) Vlivem koufeni dochédzi ke zvySeni teploty v dutiné Ustni, a tim k
poskozovani bunék &i jejich odumirani.

U kuiakd je proto zejména nutné dodrZovat tato opatfeni: pravidelné
preventivni prohlidky, spravnou ustni hygienu, zvySeni denniho pi{jmu

vitaminu C.
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2.1.6 Dychani tsty
U pacientt s chronickym dychanim sty jsou pfedpoklady pro vznik zanétu
dasni. Na zakladé stalého vysuSovéni Ustni sliznice jim chybi antibakterialni

ué¢inek imunoglobulind v sulkarni tekuting a ve sling.

2.1.7 Anatomické odchylky v uspofadani m&kkych tkani

Mezi anatomické odchylky v uspofadani mékkych tkéni fadime vysoky
tpon frenula a melké vestibulum.

a)Melké vestibulum je stav, kdy Sife pfipojené gingivy je mensi neZ 2mm
ve frontalnim tseku chrupu a mens$i nez 1 mm v laterdlnim Gseku. Mize byt
vrozené & ziskané v ramci zanétu parodontu, atrofii parodontu €i Spatné
provedené gingivektomie. Hloubka vestibula v dolni €elisti je dana hlavné
konfiguraci alveolarniho vyb&zku a vyskou uponu bradového svalu na
alveol. Tam, kde je alveol mélo vysoky a bradovy sval se upind vysoko, je
vestibulum me&lké. U n& piechazi &asto alveoldrni sliznice pfimo v
okrajovou gingivu. Tahem dolniho rtu dochazi k odtahovani gingivy od
zubil a tim jsou dany pfedpoklady pro pronikani zubniho plaku a roZvoj
parodontopatie. Déle se ukézalo, Ze u mélkého vestibula je horsi hygiena a
tim vice plaku.

b) Vysoky upon frenula. Frenulum se normalné upind t€sné pod gingivu, na
rozhrani pfipojené gingivy a alveolarni sliznice. Pruh pfipojené gingivy
chrani volnou gingivu od tahu frenula pfi pohybech rtd. Nekdy se ale
frenulum upina do ptipojené gingivy ¢&i do papily, coz nazyvame vysokym
tponem frenula. Podle zpiisobu tponu lze dpon frenula dglit na Gpon
slizniéni , gingivélni, papilarni a papilou prochazejici. Papilérni a gingivalni
tipon frenula je &ast&jsi v horni &elisti. Nejhorsi dusledky pro parodont mé
papilarni ipon v dolni &elisti , u kterého se zmény na parodontu nasly v 60%
ptipadt. Jeho ¥kodlivy uCinek je dan tim, Ze pf pohybech rti a pfi
sklouzavani sousta pfi jidle se frenulum napind a odtahuje volnou gingivu
od zubniho kr&ku. Tim vznikaji podminky pro pronikani plaku pod t&€snici
okraj gingivy, pro usazovéni zubniho kamene a v disledku toho i pro vznik

zanétu.
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2.1.8 Iatrogenni pfi¢iny

Mezi iatrogenn& vznikl4 retenéni mista plaku patii previslé vyplng, drsné
zubni korunky s odstavajicimi okraji, fixni ortodontalni aparaty, zbytky
vyplitovych a fixagnich materidlii ponechanych subgingivalng. Uplatiiuji se

jako nosi¢e plaku a mohou traumatizovat gingivu.

2.1.9 Fissury kofene
Fissury kofene se vyskytuji nejéastéji na oralnich plogkach homnich
frotnalnich zubt. Zaginaji ve skloving a jdou az do kofene. Jsou mistem

retence plaku, a to usnadiiuje vznik parodontalnich chobotil .

2.1.10 Slina

Jeji vliv na stav parodontu je dan jeji kvalitou, obsahem antimikrobialnich
latek, enzymii ( katalazy, laktoperoxidazy, IgA, lysozymu) a schopnosti
vézat vapnik. Nejvyznamnéj$i rozdily se zjistily ve sloZeni a charakteru
mukopolysacharidd a obsahu proteind. Pacienti s rychlou tvorbou zubniho
kamene maji ve sling méné proteind a mukopolysacharidii s nizkou
molekulovou hmotnosti, a proto i nizkou viskozitu slin. Ma-li slina vys§i
viskozitu, brani tim uvoltiovani vapenatych iont z roztoku a tim zpomaluje
tvorbu zubniho kamene. Na druhou stranu md horsi samoo¢istovaci

schopnost, coz miize vést k vyssi kazivosti zubt.

2.2 Celkové faktory

Tyto faktory samy o sob& nevyvolavaji parodontopatie, ale usnadiiuji jejich
vzplanuti. NejdtleZitéj$i roli pfi vzniku parodontopatii hraje tedy Spatna
Gistni hygiena umozilujici usazeni plaku. U parodontologickych pacientd
byla zjisténa porucha rovnovahy mezi bakteriemi a vlastnim imunitnim
systémem. Jeho funkce miiZe byt snizena faktory jako je stres, systémove

onemocnéni, sta¥, $patna vyZiva, koufeni a alkohol.
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2.2.1 Vrozena imunologicka onemocnéni

Hlavné u pacientli s asné probihajici parodontitidou pfi Gastém familidrnim
vyskytu je jeji plivod objastiovan geneticky determinovanymi
abnormalitami polymorfonukleard a monocyti ve vztahu k jejich adhezi k
endotelu, chemotaxi a fagocytoze. Redukovany podet receptord adheze k
endotelu na povrchu fagocytli znemoziiuje jejich pfechod z cév do tkani,coz
vede ke sniZené imunitni reakei proti bakteriim. K t¥mto onemocnéni patii
Chediak-Steinbrinck-Higashiho syndrom; syndrom linych leukocyti i
Pelgerova-Heutova anomalie jader.

Dal$im onemocnénim je chronicka benigni agranulocytopenie vyskytujici se
prevazné u déti vedouci k t87ké progresivni parodontitidé ihned po
profezani dogasnych zubl. Také u pacientdi s hypergamaglobulinémii E

dochézi k rozvoji t&Zkého progresivniho parodontalniho onemocnéni.

2.2.2 Geneticka onemocnéni
U Downova syndromu se v duting Ustni nachazeji mikrodontické zuby a
vyrazné destrukce parodontu. Parodontitida nastupuje v puberté a postupuje

velmi rychle.

2.2.3 Poruchy metabolismu

a) Diabetes mellitus. Nezavisi, zda jde o diabetech mellitus prvniho &i druhé
typu. Prokézalo se, Ze diabetici jsou nachyln&jsi k onemocnéni parodontu
(riziko parodontitidy je 2,6x vy3§i neZ u osoby bez diabetu ) a k rychlejsi
progresi onemocnéni ( progrese je 4,2 x rychlej$i neZ u zdravé osoby ).
Také se ukazuje, Ze piitomnost a aktivita onemocnéni parodontu ovliviiuje
kompenzaci diabetu. Na vzniku parodontilniho postizeni se podili
redukované krevni zdsobeni tkani parodontu a z toho plyne nedostatena
vyziva tkani a porucha hojeni. Diabetici maji trochu odlisné sloZeni
gingivalni tekutiny a li3{ se i ve sloZeni Ustni mikroflory. Pacienti maji také
poruchu metabolismu pojivové tkan€ a zvySené mnoZstvi mediatord zanstu.
Imunologicka sledovani pacientd s diabetem vykazala Casté poruchy

chemotaxe polymorfonukleari.
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b) Chediak-Steinbrinck-Higashiho syndrom je autosomalné recesivni
onemocné&ni spojené s poruchou latkové vymény vyznalujici se poskozenim
pigmentace a sloZenim krevnich elementil. Je poskozena chemotaxe
polymorfonukleari a monocytd diky ptitomnosti velkych granul v
cytomplazm&. Toto onemocnéni probihd letdlng jiz v détském véku. Ke
klinickych projeviim patii krom& hypopigmentace a sklonu k infekcim také
t&7ka destrukce parodontu a uplnd ztrata zubd.

2.2.4 Endokrinni vlivy
Vlivem pohlavnich hormoni je gingiva vnimav€jsi na lokalni drazdéni
zpisobené mikrobidlnim povlakem. Proto miZeme pozorovat zhorSeni

gingivitidy v puberté a v t€hotenstvi.

2.2.5 Celkova onemocnéni

Z celkovych onemocnéni se nejéastéji s onemocnénim parodontu setkdvame
u leukémie. U ni dochazi k bytku zralych a funkénich leukocytd a tim k
poruse specifické i nespecifické obrany. V oblasti gingivy se tvoii nekrozy,
ulcerace a miizeme tam najit i krevni vyrony. Dal3im znakem je hyperplazie
gingivy.

Z dalgich onemocnéni méa podobny obraz napt. AIDS

2.2.6 Spatna vyZiva

U nés je nedostatek n&které ze zakladnich sloZek potravy jevem velmi
vzéenym. MiiZe se vyskytnou v rémci t€Zkym onemocnéni. Nedostatek
kyseliny askorbové zpiisobené nedostateénym pfijmem vitaminu C vede k
poruse syntézy pojivové tkan€ a lomivosti stén krevnich cév, coZ ma za
nasledek zpomalené hojeni ran v Gstni duting a silné parodontické postiZeni
vedouci ke ztrat® zubi. Vitamin C je také dileZitou soucasti antioxidagniho
systému, ktery hraje dileZitou roli pfi likvidaci kyslikovych radikald, jejichZ
mnoZstvi se zvySuje pfi zanétu. Jejich detoxikact sniZuji tkafiovou destrukei

a brani poskozeni dentogingivalniho uzaveéru.
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Nedostateény piijem bilkovin vede ke sniZené proteosyntéze, coZ se projevi
uvolfiovanim zubt.

Nejen nedostatek urdité Ziviny miiZe vést k onemocnéni parodontu. Také
zvyseny ptijem latek jakymi jsou cukry vede k tvorbe zubniho plaku a tim i

k parodontopatiim.

2.2.7 Pohlavi
P¥i studiich se ukézalo,¥e muZi maji hor3i stav parodontu neZ Zeny. Pfipisuje
se to hor¥f pé&i o chrup u muzii. Zeny uZivajici estrogeny maji nizsi vyskyt

gingivitidy.

2.2.8 Rasa a socidlni postaveni
Parodontitida se vyskytuje u vSech ras se stejnou frekvenci. Rozdil je v
socialnim postaveni, to se pi¢ita k lepsi informovanosti a vétsi dostupnosti

1ékatské péée u lidi vzd&lanych ¢i Zijicich ve meste.

2.2.9 Vék

S vékem stoupa vyskyt parodontopatii diky dlouhodobé expozici rizikovych
v détstvi, v obdobi puberty diky hormondlnim zménam dochazi k progresi
onemocnéni. V dal§im obdobi dochdzi k poklesu. Po 20. roce Zivota se
objevuji zavazn&j$i zmény parodontu, gingivitida se zafind ménit v
parodontitidu. Po 35. roce je parodontitida nejéast&jsi pficinou extrakce

zubu.

2.2.10 Dédi¢nost
Vliv dédi¢nosti na vznik parodontopatii nebyl prokézan. D&dit se mohou
nékteré anatomické anomalie, které umoZiiuji rozvoj parodontitidy, jako je

mélké vestibulum & anomalni Gipon horniho a dolniho frenula.
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2.2.11 Nezadouci u¢inky 1ékia

Nékteré léky vedou k hyperplazii gingivy diky stimulaci fibroblasti.
Nejznaméjsi takovou latkou jsou hydantoiny. Vznik hyperplazie zavisi na
velikosti davky a dob& podavani. Jejich udinek je ireverzibilni. DalSim
1ékem vedoucim k primarné nezanétlivé hyperplazii dasné je cyklosporin A.
Hyperplazie vznika, jsou-li jiz v dob& uzivani léku pfitomny plakem

podminéné parodontopatie.

3. Klasifikace a klinicky obraz parodontopatii
3.1 Klasifikace parodontopatii
A. Onemocnéni gingivy
1.0nemocnéni gingivy indukované plakem
a) gingivitida spojena pouze s piitomnosti plaku
b) onemocnéni gingivy modifikované celkovymi faktory
¢) medikamentézn& modifikované onemocnéni gingivy
d) onemocnéni gingivy modifikované malnutrici
2.0nemocnéni gingivy bez G¢asti plaku
a) bakteridlniho ptivodu
b) léze virového pivodu ( herpetické viry)
¢) onemocnéni gingivy mykotického pivodu ( plisn¢)
d) gingivalni projevy celkovych stavii
e) traumatické léze ( chemické, fyzikalni, termické poskozeni)
B. Chronicka parodontitida
1. Lokalizovana
2. Generalizovana
C. Agresivni parodontitida (dfive RPP, LJP, prepubertalni )
1. Lokalizovana
2. Generalizovana
D. Parodontitida jako projev celkového onemocnéni
1.Spojena s hematologickymi chorobami
2.Spojena s geneticky vazanymi chorobami

3.ostatni nespecifikované parodontitidy
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E. Nekrotizujici onemocnéni parodontu
1.nekrotizujici ulcerozni gingivitis
2.nekrotizujici ulcerozni parodontitis
F. Parodontélni absces
1.gingivalni
2.parodontélni
3.perikoronarni
G.Parodontitida spojena s endodontickym postiZzenim
H. Vyvojové a ziskané anomalie a deformity
1.lokalni faktory na zubech ,které modifikuji ¢i predisponuji k plakem
indukované gingivitid& &i parodontitidé
2.mukogingivélni deformity a anomalie v ozubené Celisti
3.mukogingivélni deformity a anomélie v bezzubé Celisti

4.0kluzni trauma

3.2. Klinicky obraz parodontopatii

P¥itomnost mikrobialni fléry na povrchu zubu je nezbytn€ nutna k tomu,
aby doslo k zan&tu m&kkych tkéni. Bez mikrobl nevznikne zanét gingivy.
Jak se dale bude zandt rozvijet, jakého dosdhne stupné a jak destruktivni
Gi¢inek bude mit na parodontalni tk4n& je urfeno stupném virulence
mikroorganizmu v plaku a kvalitou imunitni (obranné) reakce parodontu,
ktera je kazdému individuu dana, i kdyZ se muZe v pribéhu Zivota ménit v
zavislosti na dalSich onemocndnich lidského organismu (napf. diabetes

mellitus).

3.2.1.Gingivitida

Jde o zandtlivou zménu gingivy, u které se na rozdil od parodontitidy
neobjevuje ztrata attachmentu. Je charakterizovana jednim ¢&i vice
nasledujicimi symptomy: zarudnuti a tvorba edému v tkani gingivy,
krvaceni dasn& po provokaci, zmény textury gingivy (vymizeni stiplingu),
ukladani tvrdych a mékkych povlakii a chybéni rentgenologického ovéfeni
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resorpce kosti. Toto onemocnéni je reverzibilni. Cilem terapie je eliminace

zubniho plaku a retencnich mist.

Gingivitida méiZze mit charakter akutniho &i chronického onemocnéni.Akutni

gingivitda je akutni zanét gingivy se zarudnutim, zdufenim a exsudaci.

Pi¢inou mohou byt mechanické a termické vlivy &i bakterilni povlaky. Pfi

perzistenci povlakid se méni akutni gingivitida b&hem n&€kolika dni na

gingivitidu chronickou .

U chronické gingivitidy je zanét omezen na gingivu. Déseil je zarudla,

mirné otekld, krvaci, hyperplasticka, ale na rentgenu neni viditelny ubytek

kosti. Jeji pti€inou je retence zubniho plaku. (Obr.4)

A. Gingivitida spojena s endokrinnim systémem

a) T&hotenska gingivitida. Postihuje asi 50% t&hotnych Zen, vétSinou v 2.
poloving gravidity. Gravidita nevyvolava vznik gingivitidy, pouze v
tomto obdobi dochazi ke zhorSeni stivajiciho onemocnéni.V t€hotenstvi
vlivem pohlavnich hormoni dochézi ke zvy3eni cévni permeability, coZ
m4 za nasledek edémy, zvySuje se syntéza prostaglandynii a jinych
mediatorti zanétu. Vlivem pohlavnich hormon je gingiva vnimavéjsi na
lokalni drazdéni zplsobené mikrobidlnim povlakem. Méni se také
slozeni plaku, v tomto obdobi prevladd Prevotella intermedia a
Bacteroides subspecies.

b) Gingivitida v puberté. Stejng jako v t&hotenstvi zde dochazi vlivem
pohlavnich hormond k vystupiiované vnimavosti gingivy k lokélnimu
drazdéni, a tak ke zhorSeni gingivitidy, ktera zacala jiZz pfed obdobim
puberty. Divky jsou postizeny &ast&ji neZ chlapci. Po skoneni puberty
dochézi spontanné k &asteénému zlepSeni stavu.

¢) Diabetes mellitus: u diabetu prvniho typu i pfi dobré dstni hygiené
dochazi k rozvoji akutni gingivitidy a pokraCuje progresivnim
postizenim zavésného aparatu, které vede k asné pohyblivosti zubi.
Naproti tomu rozsah progrese u diabetu druhého typu zavisi na Gstni
hygiend. S naristajici dobou trvani diabetu a s nastupem pozdnich
cévnich komplikaci zesiluje vliv metabolického choroby na pribéh a

zavaznost parodontopatie. U diabetu mellitu prvniho typu ma pacient
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hyperglykémii. Zvy¥ené mnozstvi cukru je i ve slin€ a sulkarni tekuting,
coZ podporuje rist bakterii. Je i zvySend endogenni aktivita kolagenaz,

alterace neutrofild, hyposialie a mikroangiopatie.

B. Gingivitidy spojené s krevnimi chorobami

U akutnich hemoblastoz dochdzi k hromadéni nadorové zmén€nych
krevnich elementi v gingivé, coz se projevi jeji hyperplazii. Dochazi ke
zhorgenému krevnimu zésobeni, tvorbé nekréz a ulceraci. Gingiva mé sklon

ke spontanimu krvaceni.

C. Gingivitidy modifikované malnutrici

V civilizovaném svét& pichazi vyrazny nedostatek Zivin jen ve spojitosti s
medikaci, ozafenim, p¥jmem drog, alkoholismem a nékterych tézkych
onemocnénich. Nedostatedny piisun potravy vede k nedostatku vitamind a
esencialnich stopovych prvki (Zn,Mg,Fe ), a to ma pfimy vliv na postih
parodontalnich tkani a nepfimy vliv na imunitni systém. Hrozi poskozeni
tvorby imunokompetentnich bun€k, coZ ma za nasledek sniZeni
obranyschopnosti proti parodontalnim patogenim. Pfi anémii z nedostatku
yeleza dochézi k poskozeni tvorby hemoglobinu a na zéklad€ toho k
omezeni obranyschopnosti. Klinicky se projevuje Sedavym zabarvenim
gingivy a sliznice ustni dutiny a vysokou nachylnosti k infekci parodontu.
Nedostatek kyseliny askorbové zplisobeny nedostateCnym piijmem
vitaminu C vede k porue syntézy pojivové tkané a lomivosti stén krevnich
cév, coz ma za nasledek zpomalené hojeni ran v ustni dutingé a silné

postiZeni parodontu vedoucim ke ztraté zubi.

D. Medikamentozn& modifikované onemocnéni gingivy

Pti 16¢b& epilepsie pomoci fenitoinu dochazi u 50% pacientd po 3-9
mésicich uzivani k otoku mezizubnich papil,odkud se otok Sifi okolo
korunky celého zubu. Na zékladé imunosupresivnich uginkt tohoto 1éku
vznikaji nezanicené hluboké pseudochoboty a gingiva ma bled€ riZovou

barvu. PFid4-li se $patnd hygiena, vznikd sekundérni infekce, ktera vede k
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tomu, Ze gingiva se méni v zanicenou tmavé Cervenou mékkou a lehce
krvacejici tkan.

Dalsi latkou vedouci ke hyperplazii désné je nifedipin pouZivajici se pfi
168b& srde¢nich arytmii a Cyklosporin A. Vedou k poruse sodno-véapenatého
metabolismu, to vede k zamezeni pHjmu iontd Ca k gingivalnim
fibroblastim, coZ ma za nasledek proliferaci fibroblastl a tim zmnoZeni
gingivalni pojivové tkang. Primarné je gingiva bez zanéti ,sekundarné diky
vzniku nepravych chobotii vznikd zanét. Zbytnéla gingiva je tuha, pevna,
bledé barvy s projevy stipplingu aZ granulovanym povrchem. Primarné se
neobjevuje krvaceni pii sondazi ¢i dotyku.

Hormonalni antikoncepce miiZe vést u Zen s gingivitidou ke zhorSenim

projevi onemocnéni.

E.Gingivalni 1éze virového ptivodu

Z virovych onemocnéni je to nejlastéji gingivostomatitis herpetica
vznikajici pfi primoinfekei virem HSV1. Nejéast&ji ji nachazime u déti. Je
doprovéazeno teplotou, silnymi bolestmi, zapachem z TUst, zvétSenim
regiondlnich uzlin a vysevem mnohoCetnych puchytt v ustni dutin€. Ty
ptechézi v splyvavé eroze pokryté fibrinem a obklopene uzkym cervenym
lemem v oblasti gingivy. Spontann& se hoji za 2-3 tydny. Recidivujici
infekce se objevuji u lidi s akutni leukémii ¢ AIDS. U nich vznikaji
hluboké kraterovité viedy a infekce ma vlekly pribeh.

Herpes zoster v ustni duting miZeme videt pfi postiZzeni 2. a 3. vétve n.
trigeminus. V dané inervaini oblasti se objevuji bolestivé splyvajici
puchyie, které rychle praskaji a pfechazeji v ploché ulcerace kryté fibrinem.
P¥i tomto onemocnéni hrozi rozvoj nekrotizujiciho ulcerézniho zanétlivého

procesu gingivy.
F.Gingivalni 1éze mykotického ptivodu

Pseudomembranozni kandidoza gingivy je u leukémie, DM, malignich

tumord, chronickych infekei, HIV.

21



oy

3
i
3

G.Gingivalni projevy chorob postihujicich kiZi

Pemphigus vulgaris a Erytema exudativum multiforme vedou k
deskvamativni gingivitidé. Na povrchu gingivy je pouze tenkd, svétle
Servend vrstva epitelu, kterou lze jednoduse oddglit od subepitelidlniho
vaziva. | po minimalni traumatizaci vznikaji puchyte, které snadno praskaji.
Jde o autoimunitni onemocnéni neznamé etiologie.

Lichen planus je onemocnéni, pti kterém vznikaji hyperkeratotické erozivni

eflorescence.

3.2.2.Chronicka parodontitida.
Jde o zan&tlivé, bakteridlnimi povlaky indukované onemocnéni viech. ¢asti
parodontu. Je spojeno se ztritou podptrnych tkani. Postihuje jednotlivé
zuby & celou dentici. Probih4 pomalu v jednotlivych atakach. Symptomy
méa spoleéné s gingivitidou a navic zde nalézame choboty se ztratou
attachmentu, resorpci kosti a pohyblivost zubll. V pozd&sim obdobi se
mohou tvofit abscesy.

Podle miry postiZeni parodontu ji mizeme rozdélit do 3 stupid.

a) Mirné ma klinicky obraz podobny jako gingivitida indukovana plakem,
ale je zde mirna zirdta attachmentu, ktery nepfesahuje 30% délky
kotene. U vicekofenovych zubi se objevuji furkace. (Obr.7)

b) Stfedni stupefi (dfive AP) mé ztritu attachmentu < 1/3 délky kofene,
hloubka chobotu nepfesahuje 6 mm a klinickd ztrata attachmentu je
max. 4 mm. Vyskytuje se nejéast&ji ze viech parodontitid. Nachazi se ve
viech vékovych skupin, ale nejéast&ji se objevuje mezi 30-40 rokem.
Progrese je pomald. Projevuje se edémem a erytémem gingivy,
krvacenim po sondaZi, &asto je zvySena pohyblivost zubd. . Nachazime
aktivni i neaktivni parodontalni choboty, gingiva je fibroticky ztlust€la a
na zubech jsou velké nanosy zubniho plaku. Na rtg mizZeme
diagnostikovat ztrtu kosti. Onemocnéni miZe byt lokalizovane ¢i
generalizovan€. |

¢) Tézka forma se projevuje destrukei zavésného aparatu, pfesahuje 1/3

délky kotene, postizenim furkaci, které pfesahuji stupeii F1. Hloubka
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sondaZe je vétsi nez 6 mm a ztrata attachmentu je vice jak 4 mm. Ma

velmi §patnou prognoézu. (Obr.5)

3.2.3.Agresivni parodontitida

V&t§inou maji pacienti rodinnou zat&Z. Toto onemocnéni je charakteristické
rychlou progresi. Neexistuje pfimé souvislost mezi mnoZstvim plaku a
rozsahem onemocnéni. Probihd bud’ jako lokalizovana forma (dfive LJP),
nebo jako forma generalizovana (dfive RPP). (Obr.3)

Lokalizovana forma se objevuje nejéastéji mezi 10-13 rokem Zivota ditéte.
Vede k t&7ké 1ézi parodontu a k rychlé progresi osteolyzy. Lokalni forma
miZe vést behem 1-2 let ke ztraté zavésného aparitu. Na gingivé jsou
minimalni zmény. Toto onemocnéni je projevem defektu neutrofild a
monocytl, coZ je autozomalng recesivni &i gonozomalné dominantni druh
onemocnéni.

Generalizovana forma probihd v atakich. V obdobi klidu jsou minimalni
zénstlivé 1éze, ale p¥i atace dochézi k destrukci kosti a gingiva je silné
zanicena. Toto onemocnéni je diagnostikovana obvykle mezi 20-30 rokem

zivota. Cast&ji postihuje Zeny.

3.2.4 Parodontitida jako projev celkového onemocnéni

A:Projevy genetickych chorob na parodontu

a) Papillon-Lefevretv sy. jde o palmo-plantarni keratozu s autozomalné
recesivnim typem d&di¢nosti. Zékladnim klinickych obrazem je
hyperkeratoza na ploskach a dlanich a parodontitida. Po profezani
docasnych zubii se objevuji t&€zké zanétlivé zmeny na zavésném aparatu,
které vedou k pred¢asné viklavosti zubli a jejich ztraté. Po profezéni
stalych zubi se tento destruktivni proces opakuje.

b) Ehlers-Danlosiiv syndrom. Jde o kolagenni dysplazii a z ni vyplyvajici
abnormalni tkafiova fragilita.

¢) Gardenerfiv syndrom je autozomalné dominantni typ onemocnéni.

Sklada se z typické trias symptomd zahrnujici mnohocetné osteomy,
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adenomy traviciho traktu a mnoholetné kozni a pojivové nadorky.
Osteomy se vyskytuji i v oblasti gingivy, a to pfedevsim v dolni Celisti.
d) Tuberozni skleroza je opét autozomaln¢ dominantim typem
onemocnénim. Jeho symptomy jsou epileptické zachvaty, progresivni
dusevni postiZeni, kozni zmé&ny a angiofibromy vytvéfejici se v puberte,

a které Casto jsoui na gingive.

B. Parodontitida spojend s hematologickymi chorobami

Onemocnéni vedouci k poruse m;grace a chemotaxe leukocytli vede ke
sniZené imunitni reakei proti bakteriim, coZ vede ke sniZené imunitni reakei
proti bakteriim a tim k rychlému ristu zubniho plaku. K temto
onemocnénim pat¥i napf. Syndrom linych leukocytl, Pelgerova-Heutova
anomadlie jader ¢i Chediak-Steinbrinck- Higashiho syndrom.

Syndrom linych leukocytd. je onemocnéni, pfi kterém je sniZena
pohyblivost leukocytil , coZ vede k omezené chemotaxi polymorfonukleart
a projevuje se t&Zkymi celkovymi infekcemi.
Chediak-Steinbrinck-Higashiho  syndrom je autosomdln€ recesivni
onemocnéni spojené s poruchou latkové vymeény vyznacujici se poSkozenim
pigmentace a sloZenim krevnich elementi. Je poSkozena chemotaxe
polymorfonukleari a monocytd diky pfitomnosti velkych granul v
cytomplazmé. Toto onemocnéni probihd letdlné jiz v détském veéku. Ke
klinickych projeviim patii krom& hypopigmentace a sklonu k infekeim také
t&7k4 destrukce parodontu a uplné ztrata zubd.

Pelgerova-Heutova anomalie jader je autozomalné dominantni onemocnéni,

u kterého je porusena migrace a chemotaxe leukocytl

3.2.5. Nekrotizujici onemocnéni parodontu

a) Akutni nekrotizujici ulcerozni gingivitida. Jde o v€tSinou néhle vznikajici
velmi bolestivy zanét lokalizovany interdentdln€, pozdéji se i i na ostatni
Gasti gingivy a je provazen nekrézami, ulceracemi a krvacenim. Vznika
v&tsinou na podkladé akutni &i chronické gingivitidy a je charakteristicka

akutnim prib&hem. Na jejim vzniku se podili Spatna ustni hygiena, koufeni
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a stres. Je vyvolana smiSenou bakterialni infekcei. MizZe piejit v nekrotizujici
ulcerozni parodontitidu &i stomatitidu. Privodnimi jevy jsou zapach z ust,
hnilobna chut, akutni regionalni lymfadenitida, teplota. Po zhojeni zlistavaji
interdentalni kratery a zdufeni gingivy. Toto onemocnéni miiZze byt také
symptomem doprovazejicim celkova onemocnéni, jako je akutni leukemie
dospélych & HIV infekce. U leukémie je to zplsobeno poruchou
obranyschopnosti. Pii poruseni gingivy mohou mikroorganismy neruSené
pronikat do hlubsich vrstev. Podptrnym efektem jsou i trombozy malych
cév, kde se zachyti velké leukemické buiky, coz vede k poruse
mikrocirkulace.(Obr.6) _

b) Nekrotizujici ulcerozni parodontitida vznikd na podkladé akutni
nekrotizujici ulcerozni gingivitidy, kdy chromé postizeni gingivy
ulceracemi dochézi i k destrukci alveolarni kosti, zvla§té interdentalnich

sept , na jejichZ mist& se tvo¥i kréaterovité kostni prohlubné.

3.2.6. Parodontalni absces

Absces je ohranieny akutni zandt parodontu. Anatomicky lze rozliSovat
gingivalni, parodontalni, lateralni a periapikalni absces. Periapikalni absces
je zptisoben infekci z kofenového kandlku, u parodontalniho a gingivalniho
abscesu jde o smisenou infekci bakteriemi dutiny Gstni. Vstupni branou pro
gingivalni absces je 1éze na gingivé, pro parodontalni absces je to chobot.
Gingivalni absces je vzacny, vznika pii poranéni gingivy napf. infikovanym
kartatkem, stomatologickymi néstroji. Vidime ho jako ohraniCené zdufeni a
zarudnuti, kde v centru kratce pfed jeho provalenim prosvitd hnis.
Parodontalni absces je akutnim lokdlnim projevem progresivni
parodontitidy. Tyto abscesy se objevuji v nékolikatydennich intervalech na
riznych mistech. Jsou znamkami pokrocilé parodontitidy s virulentni
bakterialni florou. Miize indukovat resorpci kosti a tim vést k pohyblivosti
zubi. Projevuje se difuznim zdufenim a zarudnutim se Zlutym centrem.
Palpace je siln& bolestiva.

Parodontalni absces miZe byt také chronicky. Je vétSinou nebolestivy a

mivé vytvorenou pistél, jiZ se absces vyprazdiiuje.

25



Mnoholetné abscesy vznikaji z nejasnych pfiGin typicky u pacientd s
nelégenou parodontitidou, ktefi prodglali akutni infekéni onemocnéni, pfi

némz jim byla podéna antibiotika.

3.2.7. Parodontitis spojend s endodontickymi 1ézemi

Tésnym vztahem zubni dfend a periodoncia podminénym jejich spojenim
pfes foramen apicale a postranni kandlky kofene se muize §ifit infekce
obéma sméry. Nejdast&jdi je prestup infekce ze zubni dfend do periodoncia.
Endoparodontalni postizeni se déli podle pofadi postiZeni jednotlivych
tkani do 3 tiid.

Ltfida-primarné endodontické postiZeni. Jde o zanét pulpy, ktery pfestoupil
na parodont a vedl ke vzniku apikalni periodontitidy. Probiha bud” jako
akutni &i chronick4 apikalni periodontitida.

Akutni apikélni periodontitida je vyvoldna bakteriemi v kofenovém
kanalku, zatimco chronicka forma vzniké pii dlouho trvajicim zan€tu pulpy,
kdy do parodontu se dostavaji bakteridlni toxiny a antigeny, které vyvolaji
zan&tlivou reakci. Kultivace byva &asto negativni. Také miiZe byt vyvolana
piisobenim chemickych latek, jako jsou dezinfekéni roztoky, medikamenty,
vypliiovymi materidly ¢ fyzikdlnimi faktory naptiklad piepln€nim,
traumatem, nebo proniknutim ndstrojem pies apex. Projevuje se silnou
bolesti a znamkami zan¢tu.

Chronick4 apikalni periodontitida mtZe probihat dlouho bez Kklinickych
znamek. KdyZ nedojde k 16¢b&, miZze byt pivodni tkai v apikalni oblasti
nahrazena granulagni tkani. Jejim ristem dochazi k tlaku na kost a nasledné
resorpci kosti.

1. ttida -primarni parodontalni postiZeni. Primarn¢ postiZeny je parodont a
retrogradné je postiZena i pulpa. Poskozeni zubni dfeng se projevi bud’ jako
pulpitis, &i jako nekréza zubni dfeng. Prognoza zachovani postiZzeného zubu
je $patna.

III. tfida -kombinovana parodontalng-endodontalni léze. Onemocnéni obou

tkani vznika nezavisle na sobé€.
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3.2.8. Vyvojové a ziskané deformity

Lokalnimi faktory, které predisponuji k plakem indukované gingivitidé ¢i
parodontitidé jsou velmi &asto iatrogenné vznikla retencni mista plaku jako
jsou korunky s pfevislymi okraji, fixni ortodontické aparaty Ci Spatné
umisténé retenéni a stabilizaéni prvky. Ty ve spojeni se Spatnou ustni
hygienou vedou k onemocnéni parodontu.

Dal$im faktorem jsou sklovinné atypie. V oblasti bifurkaci a trifurkaci
kofenovych zubi se pomérné &asto nachdzi sklovinné perly a pfesahy,
zasahujici n€kdy az do mezikofenového prostoru. V téchto mistech se
mohou tvoiit parodontalni choboty a eliminace plaku je obtiZna.

7 mukogingivalnich faktord podilejicich se na onemocnéni parodontu
nejéastéji nachazime hyperplazii gingivy, vysoky upon frenula a mélké
vestibulum.

Hyperplazie gingivy :Fibrozni hyperplazie je generalizované ¢i na skupinu
zubl omezené tuhé fibrozni ztlusténi gingivy. Primarn¢ je gingiva bez
zanét, sekundarné, diky vzniku nepravych chobotil, se objevuje zanét.
Zbytn&la gingiva je tuhd, pevna, bledé barvy s projevy stipplingu az
granulovanym povrchem, primdrn¢ se neobjevuje krvaceni pti sondazi i
dotyku.

Idiopaticka fibrozni hyperplazie je generalizovand ¢i omezend na oblast
molarti neznamé etiologie.

Medikamentozné podmin&né hyperplazie jsou vyvolany léky jako jsou
cyklosporin A, nifedipin, hydantoiny. Castéji je postizena gingiva
frontalnich zubt.

Epulitida je lokalizované uzlovité bujeni gingivy v oblasti jednoho &i
né&kolika sousednich zubtd s rozdilnym klinickym obrazem zivisejicim na
histologické struktufe. (periferni obrovskobun&ny granulom, pyogenni
granulom, epulis fibroza).

Mglké vestibulum a vysoky Upon frenula se na plakem podminénych
parodontopatiich podili zhorSenim hygienickych pomérd v duting ustni a
také mechanickym  poSkozovanim gingivodentdlniho uzidvéru tahem

mimického svalstva.
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Okluzni trauma

Prekrodenim toleranéniho prahu okluznich sil dochézi v periodonciu k
patologickym zmé&nam jako je hyalinizace periodontalnich vlaken, krvaceni,
vznik trombéz a nekréz. Klinicky se projevuje uvolfiovinim zubt. Jeho
vznik miZe zpiisobit nefyziologické zatiZeni nebo sily plsobici mimo osu
zubu. K tomu dochazi pii ¢asném kontaktu n&kterého zubu ¢i skupiny zubi
po zéndtem zplsobené elongaci, nebo pfi pfili§ vysokych korunkach a

mezi¢lenech mustkd.

4.Prevence

4.1. Primarni prevence

Primarni prevence je zamé&fena na prepatologické obdobi. Radime sem Gstni
hygienu, sanaci chrupu, Upravu ortodontickych anomalii a dasfiové

morfologie.

4.1.1. Nastroje domaci ustni hygieny

Nejdalezitéj§im prvkem prevence parodontopatii je ustni hygiena. Tento
preventivni G¢inek je zaloZen na mechanickém stirani zubniho povlaku z
povrchu zubdi a tim sniZeni jeho 3kodlivého pisobeni. K Cisténi zubl
pouzivame mechanické prostfedky, kam patii riizne zubni kartac¢ky, paratka,
dentalni nit, mezizubni stimulatory, a chemické p¥ipravky.

odstratiovani plaku a zbytki potravy ze zubil. Jsou nejbeZngjsi pomtickou
pé&e o chrup. V dnesni dobg jsou na trhu riizné druhy, které se od sebe lisi
tvarem drzadel, tvrdosti, uspofadanim a tvarovanim vldken. Zubni kartaéek
mé4 mit kratkou pracovni &ast 2,5-3cm, aby bylo mozZno vyCistit i §patné
plistupnd mista. Dnes se jiz vétSinou vyrabi vlékna ze syntetickym
materialt, kterd maji hladky povrch. Diive pouZivané pfirodni materialy
byly porézni, snadno na nich ulpivaly bakterie a zbytky pasty a pfi
namodeni rychle m&kly, a proto byly pfi odstrafiovani plaku neu¢inné.

Vldkna maji mit zaoblené konce,aby nedochazelo k traumatizaci gingivy.
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Na tom, jakou méd kartatek rukojet, tolik nezale# a jeho vybér je
individualni podle osobnich.

potfeb. DileZitd je tvrdost kartd¢ku. Tvrdost §t&tin je nutno piizpisobit
stavu dasni. Pokud dasn& krvéci, jsou odhalené kreky pouZijeme vzdy
kartaCek meékky. U zdravych désni si mtZeme dovolit stfednd tvrdy
kartaCek, ktery je na rozdil od mekkého kartatku vice ucinny p#
odstrafiovani zubniho plaku. Naopak pii pouZiti tvrdého kartalku hrozi
poskozeni jak mékké, tak tvrdé tkané zubu. Tvrdost je urdena hlavné
primérem vlaken kartacku, déle i jejich délkou, elasticitou a teplotou vody.
Zubni kartd¢ek by se m&l ménit kazdy mésic. Cim déle se pouZiva ,tim vice
ztraci svoji GCinnost. Rychlost opotfebeni zavisi, na tom jak dlouho se
pacient Cisti zuby, jak na kartagek tla¢i a jakou pouZivé zubni pastu. Kdyz se
objevi zmé&ny tvaru a sméru §tétin, je potieba zadit pouZivat novy zubni
kartacek.

B. Mechanicky kartd¢ek. Méame 2 druhy: rotani a vibraéni. Podle
vysledkil zahrani¢nich studii nemaji mechanické kartacky v porovnani s
ru¢nimi vy$§i GCinnost, pouze kartaSek s rotujicimi snopci ma byt
vykonngjsi . Vibraéni karta¢ky jsou nevhodné pro prevenci parodontopatii,
protoZe pfi pohybu vléken smérem apikalnim miZe dojit k zatladeni
uvolnénych hmot plaku do gingivéalniho sulku & parodontélniho chobotu,
ktery se pfi zpétném pohybu uzavie, ¢imz se infekéni agens dostane do
prostoru, odkud méd byt odstranéno. Mechanické kartaeky jsou vhodné u
deti, kdy zvySuji atraktivnost &isténi zubd, a u hendikepovanych osob. Dale
se mohou doporu¢it u lidi s nizkou kazivosti zubd a lidi se zdravym
parodontem.

C. Dentélni vlékno: Zubni kartaGek nedokaZe odstranit zubni povlak z
mezizubnich prostord, proto je dilleZité pouZit i dentalni nit, nebo mezizubni
karta¢ek, ktery se do mezizubnich prostort bez problémi dostane.

Na trhu jsou 2 typy vldken, voskované a nevoskované. Rozdil v
odstratiovani zubniho plaku nebyl zjistén, ale voskované vldkno se lépe
dostava do mezizubniho prostoru. PouZivd se k odstratiovani plaku z

gingivalniho sulku a aproximalnich plosek. Nesmi se pouZivat u akutni
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gingivitidy. DiileZité je spravné pouZivéni, nevhodnou manipulaci miZe
dojit k poranéni gingivy. Dentélni nit s¢ ma namotat na prostfedni prsty
obou rukou. Pii &isténi mezizubnich prostor horni &elisti napind vlédkno
vpravo stejnostranny palec a levy ukazovik, vlevo levy palec a pravy
ukazovak. P¥i Cisténi dolni &elisti vlakno napinaji oba ukazovaky.
Vzdalenost mezi napinajicimi prsty ma byt 1,5 cm. Vlékno zasuneme
opatrné mezi jednotlivé zuby, kdyZ projde zénou kontaktu, téhneme po
jedné aproximalni plosce aZ ke gingivé, potom zp&t k zoné kontaktu a po
druhé aproximalni plosce. P €isténi se pfeviji zubni vlakno z prostfedniku
na jiny prst a tak se pouZije na kazdy interdentdlni prostor Cisty kousek.
Dentélni nit 1ze pouZit také jako smy¢ku s uzlikem. V tomto piipad® nit neni
potfeba ovijet kolem tietiho prstu,ale na smycku se poloZi prsty obou rukou
a mezizubni prostory se vzdy &isti kratkym kouskem napnutého vlékna.
Smy¢kou se kontinualni otadi a tak se na kazdy mezizubni prostor dostane
&isty kousek niti. Zubni nit se da také upnout do specialniho drzéku, ktery
m4 vyménitelnou zasobni civku. Tento pfistroj usnadiiuje &isténi v oblasti
postrannich zubt.

D. Mezizubni kartacky se pouzivaji k CisSteni aproximalnich plosek u
otevienych mezizubnich prostorl, u zubl s resekovanymi kofeny, u
prichodné furkace. Nemaji se pouZivat u mezizubnich prostor vyplnénych
papilou. Velikost kartatku si vybirame podle velikosti interdentalniho
prostoru. Volime co moznd nejvetsi primér,aby byly dosaZitelné vSechny
konkavity. Na druhé strang je nutné zvolit konfiguraci tak, aby nedochazelo
k poskozeni gingivy. Mezizubni kartaCek se zavadi v apiko-koronarnim
sméru a aproximalni plochy Cistime opakovanymi pohyby v
orovestibularnim sméru. PouZiva se jak z oralni, tak z bukalni strany.

E. Mezizubni stimuldtory jsou rizn& dlouhé kuZeliky z plastu ¢i gumy.
Pouzivaji se k masaZi dasni ,ktera zlepSuje cirkulaci krve ve tkéani, zvySuje
se priitok krve cévami a méni propustnost cévnich stén a zlep$uje se vymeéna
chronickych z4nétG gingivy. Provadgji se v mezizubnich prostorach

kratkymi krouZivymi pohyby pfi sou¢asném tlaku na gingivu. Dale pii jejich
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pouzivani dochazi ke zvySeni keratinizace povrchu papily a k odstralovani
zubniho plaku .

F. Zubni paratka se béZzn& pouzivaji k odstratiovani zbytkl potravy po
jidle. Jsou ale i vhodnou alternativou k maséazi dasné tam ,kde doslo k atrofii
papily nebo kde je hypoplazie gingivy. K masazi gingivy jako prostfedek
primarni prevence se nepouZivaji, protoze hrozi sniZeni papily a vznik
otevien¢ho mezizubniho prostoru.

G. Super-floss je specialni tfidilné zubni vldkno k ¢iSténi mezi¢leni
mustkd, u kterych jsou mezizubni body kontaktu pro norméalni zubni vldkno
piili§ uzké. Sklada se ze ti sloZek: z tuhé &asti, kterd slouZi k zavedeni
ptimo pod miistek, houbovitého dilu k &isténi pod ¢leny miistku a tieti Cast
je z normdlniho, b&Zn€ uZivaného vlakna.

H. Kartatky s jednim svazkem §t&tin jsou vhodné pro oblasti zubii, kam
nelze dosdhnout jinymi prostfedky , jako jsou distalni plocha zubl
moudrosti, lingualni a palatindlni plochy zubl, mista s atrofovanou
gingivou, pevné nasazené ortodontické pfistroje a implantaty.

I. Chemické prostiedky, které se mohou pouzivat doma, maji zvySovat
odolnost tvrdych zubnich tkéni, zamezit tvorb&é plaku a jiz vznikly
odstrafiovat, usnadnit mechanické odstranéni plaku a sniZit Skodlivost plaku.
PouZivaji se jako doplné€k mechanickému odstratiovani zubniho plaku.
Jedinou latkou, kterdA miZe nahradit mechanické C¢iSténi zubll je
Chlorhexidin-diglukonat. Pouziva se k vyplachu ust v koncentraci 0,2% ¢i
0,12% . Brani formaci plaku, rozpousti noveé vytvoreny plak a redukuje
zraly plak. Jeho nevyhodou je to ,ze barvi zuby a jazyk nahnédo a vyvolava
chut'ové poruchy. Proto se pouZiva kratkodobé u pacientil ,ktefi si nemohou
&istit zuby, napf. po stomatochirurgickych operacich, ulcerozni gingivitidé
¢i jsou imobilni.

Dali latkou je Sanguinarin .Je to antiseptikum rostlinného piivodu ,které
pisobni podobné jako chlorhexidin-diglukonat, ale mé slabsi ucinky.

Nenahrazuje mechanické ¢isténi zubi. Je souasti nékterych zubnich past.

31



3
1
e

Triklosan je antibakteridlni latka puasobici proti grampozitivnim i
gramnegativnim mikroorganismim a kvasinkdm. Je soucésti n€kterych
zubnich past a ustnich vod usnadiiujicich mechanické ¢isténi zubt.

Zubni pasta slouzi k usnadnéni mechanického odstranéni zubniho plaku a
zaroven jako vehikulum pro lé¢ebné prostfedky. Zakladni slozku v3ech
zubnich past tvofi zvlhCovadla, pojiva, aromatické latky, barviva,
konzervacni pifisady a predev§im abraziva. Nejéastgji pouzivanymi
abrazivy jsou uhli¢itan a fosforeénan vapenaty, chlorid sodny, hlinik a jeho
slouc¢eniny. Slouzi k odstranéni pelikuly, ale pro odstranéni samotného
zubniho plaku nejsou rozhodujici. Dulezitou tGlohu hraje tvrdost kartacku,
teplota vody a technika ¢i§téni zubt. Fakultativnimi sloZkami zubnich past
jsou latky zvySujici odolnost tvrdych zubnich tkani proti zubnimu kazu a
proti ptisobeni plaku. Jsou to fluoridy, které se zejména uplatiiuji v prevenci
zubniho kazu, ale maji i antimikrobidlni u¢inek. Dale fenoly, kam patfi napt.
triklosan. Jeho u¢inek se zvySuje v kombinaci s ionty zinku a tato
kombinace je G¢innad proti mikroorganismiim patogennim pro parodont.
Jako klasicka antiseptika, adstringencia a antiflogistika se pouZivaji extrakty
hefmanku, maty a Salvéje, moiska stl ¢i sanguinarin.

Zvolena zubni pasta by méla vZdy obsahovat fluorid.

Prokazalo se ,Ze pouzitim zubni pasty lze zkratit dobu ¢isténi o 40%.

Ustni voda obsahuje zpravidla Iéky & jiné latky podle Géelu pouZiti. Tyto
pfipravky miZeme rozdélit proto na antimikrobidlni obsahujici kvarterni
amonné slouCeniny, fenolové derivaty a dalsi latky s podobnych ucinkem.
Fluoridové, adstringentni a deodora¢ni ustni vody obsahujici kombinaci
antimikrobidlnich latek a deodorantli. Kosmetické ustni vody se skladaji z
&istici latky, deodoratni slozky a prichuté. Ustni voda hraje velkou roli v
profylaxi a prevenci reinfekce v udrZovaci fazi 1€¢by. Naproti tomu v 16€bé
parodontitidy mad maly vyznam.Jeji pouZivani ma smysl, jestlize dojde k
rozruSeni  biofilmu, tzn. k poruSeni soudrZznosti jednotlivych
mikroorganizmu vytvafejicich odolnost biofilmu. Pokusy in vitro prokézaly,
7e jednotlivé mikroorganizmy uvolnéné z dentalniho plaku nejsou odolné k

plsobeni antibiotik a dezinfekénich prostfedku.
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4.1.2 Metody ¢isténi zubi

Aby byla ustni hygiena dostate¢né ¢inna, je zapotiebi dodrzovat 3 zasady.
Pravidelnost €iSténi chrupu, dostatené dlouha doba &isténi a spravny
zpusob ¢isteéni.

Metod jak ¢istit chrup je mnoho. Vhodna je kazda metoda ,ktera odstratiuje
plak z povrchu zubi a gingivy, aniZ by doslo k poskozeni t&chto tkani. Pfi
nevhodné technice ¢iSténi mize dojit k poranéni gingivy. Nasledkem toho
je, Ze se gingiva dlouhodobé stahne. Pfitom dojde k obnaZeni kofenového
cementu a dentinu. Vysledkem je obrouSeni kréku jako nasledek &isténi.
Zuby i daseit mohou poskodit tyto faktory: konce $tétin, smér ¢isténi, brusné
vlastnosti zubni pasty a vysoky tlak p¥i ¢isténi.

Dnes existuje celkem Sest dlouhodob& osvédCenych metod. Jejich u¢inek na
povrch zubu je stejny,ale 1i§i se pisobenim na parodont, proto pfi jejich
pouZzivéani se musi vzit v uvahu stav parodontu.

Tyto metody je moZné rozdélit do &tyf zakladnich skupin.Metody
horizontalni, s krouZivymi pohyby, stiraci a vibra¢ni.

Je dilezité, aby pacient mél urcity systém ¢isténi, a tak nedochdzelo k
opominani ¢isténi urcitych ¢asti chrupu. Pravorukym osobam se doporucuje
zaCinat s €isténim v pravém hornim vestibulu lateralné, a pak systematicky
postupovat podél zubni oblouku na bukalni stran€. Po dosazeni lateralniho
useku vlevo nahote se pfechdzi na stejny usek vlevo dole a postupuje se ke
stfedni ¢afe, a pak vpravo az ke konci zubniho oblouku. Po dokonceni
¢isténi bukalnich ploch se stejn€ postupuje pii €isténi oralni strany zubtl. Pfi
tomto postupu se pouzivaji pouze vertikdlni pohyby. Pohyby horizontalni
slouzi k vy¢isténi okluznich ploch na zavér &isténi. U levakl je postup
opacny.

U osob se zdravym parodontem muzeme pouZit jednu ze t¥i nésledujicich
metod. Prvni je metoda podle Foneho. Je vhodna zejména pro déti, protoze
je snadno proveditelna. Cistime soudasné oba zubni oblouky z bukalni
strany krouZivymi pohyby, nasledn€ pii otevienych ustech nejprve horni a

pak dolni zuby z oralni strany. Vlakna kartacku jsou postavena k dlouhé ose
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zubu v pravém uhlu. Na zavér se vy¢isti okluzni plochy horizontalnimi
pohyby.

Druhou metodou je vertikdlni kombinovana metoda ( od &erveného k
bilému). Vldkna kartd¢ku se nasazuji pod thlem 30-45 stupriti k dlouhé ose
zubu na piipojenou gingivu a pak se za souCasného otdleni dlouhé osy
kartdCku sunou k okluzi. Dany pohyb opakuje 5-6x. Potom se hlava
kartaCku posune o jeden zub a postup se opakuje. Po vy¢isténi bukalni
strany se stejn¢ vydisti i ordlni strana zubu a nakonec horizontalnimi pohyby
okluzni plosky.

Treti metodou je modifikovand metoda podle Stillmana, kdy se vldkna
kartacku pfiloZi na pfipojenou gingivu pod thlem 45 stuptiti a provadi se
drobné vibraéni pohyby a nasledné se vlakna pohybuji vertikalné ptes
volnou a pfipojenou gingivu a povrch zubu. Nasleduje vy¢isténi okluznich
plosek horizontalnimi pohyby.

U osob s nemocnym parodontem jsou opé€t na vybér tfi metody. Tyto
postupy kromé odstranéni zubniho plaku také masiruji gingivu. Jejich
nevyhodnou je znaéné ¢asova naro¢nost.

Prvni metoda je podle Charterse (od bilého k éervenému). Vldkna kartacku
se prilozi pod thlem 45 stupiid smérem k okluzi a posunuji se smérem k
gingivé. Vldkna se tak dostavaji mezi zuby aniZ by zrafiovaly gingivu.
Lehkym tlakem se provadi vibra¢ni pohyby. Z orélni strany je nutné Cistit
kazdy mezizubni prostor zvlast. Na zaveér se okluzni plosky vycisti
horizontalnimi pohyby.

Druhou metodou je Intrasulkuldrni metoda podle Basse. Vldkna kartacku se
pfilozi pod thlem 45 stupii k povrchu zubu tak, aby naléhala plo$né na
bukalni plosky zubl. Zasahuji do gingivalniho sulku a dostavaji se i do
mezizubnich prostorti. Lehkym tlakem se provadi drobné vibraéni pohyby
desetkrat pro kazdy segment. Na ordlni stran¢ se u lateralnich zubd
postupuje stejné ,ale ve frontalnim useku je nutné orientovat dlouhou osu
karta¢ku vertikaln€. Na zavér se okluzni plosky vycisti horizontalnimi

pohyby. Stétiny kartadku se pfi &isténi touto metodou mohou dostat az
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0,9mm pod okraj dasné a tak odstrafiovat i subgingivalni povlak. Souasné
se tim zabrafiuje nové tvorbé subgingivalniho plaku.

Posledni metodou je Cirkularni &istici metoda. Ta kombinuje horizontalni
pohyby s n&kterymi prvky intrasulkarni metody dle Basse. V1dkna kartaCku
se polozi k zubnimu povrchu pod uhlem 45 stupiiti a provadi se malé
krouzky. Na zavér opét vy€isténi okluzni plosky horizontalnimi pohyby. Z
uvedenych metod vyplyvéd,ze zdkladnim pohybem je pohyb vertikalni.
Horizontélni pohyb bychom mohli tolerovat pouze u déti do 6 let, protoZe je
pro né tento pohyb nejjednodussi.

S &ist&nim chrupu zaciname jiz u déti pii profezani docasnych zubi. V této
dob& musi zuby ditéte &istit matka. Méla by 2x denné lehce stirat povlak ze
zubti navlh&enou gazou, po profezani prvnich molarti se miZe zacit poﬁiivat
kartadek pro déti. Pasta se obvykle nepouZiva. Od i let by si dit€¢ melo
istit zuby samo. P profezani stalych zubti by mély byt horizontélni
pohyby nahrazeny vertikalnimi. Pro dit& je nejsnaz$i metoda podle Foneho.
Zuby by se mély &istit 2x denné. Rano nejméné 3 minuty a vecer 5 minut.
Dopliikové mechanické prostiedky se pouzivaji jednou denné€ po vecernim

vyd&isténi zubid. Doplitkové chemické prostiedky se aplikuji podle indikaci.

4.1.3 Motivace

Motivace je jednim ze zakladnich pfedpokladt dobré péce o chrup.
Stomatolog &i hygienistka se snaZi motivovat pacienta pomoci informaci o
souvislosti mezi patologickymi zménami v ustni dutiné¢ a mikrobidlnim
plakem, jak se d4 onemocnéni 1é€it a jak zabranit jeho pozd€jSimu navratu.
Snazime se, aby si pacient uvédomil, Ze parodontopatie jsou pfevazné
onemocnéni podminéna chovanim a Ze pouze na ném zavisi, jaky bude stav
jeho oralni hygieny a dojde-li k rozvoji parodontopatii. PoukdZeme na
snadnou a bezbolestnou prevenci na rozdil od problémi spojenych s 1é¢bou
pokroéilych onemocnéni.

Po zékladnim vykladu sezndmime pacienta s jeho vlastnim zdravotnim
stavem, povlaky na jeho zubech, parodontalnimi choboty a ukdZeme mu rtg

snimek jeho chrupu.
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Pacientovy je nutné nazorn&, nejlépe na modelu ukézat spréavnou techniku
¢isténi zubl, kterou vybereme na podkladé ustnich pomérd. Piihlizime k
anatomickym pomérdim, jako je tvar a postaveni zubt, $ife mezer mezi zuby
atd. Dale k tomu, ma-li pacient protetickou nahradu ¢i ortodonticky aparatek
a k osobnosti pacienta, k jeho zruénosti ¢i hendikepu. Doporu¢ime i vhodny
zubni kartacek a dalsi dopliiky pouzivané k ¢isténi chrupu.

Pii dalsi navsteéve miize zjistit ,jestli pacient metodu &isténi zubl pochopil a
spravné ji provadi. Zubni plak miZeme pomoci prostfedki k jeho
kontrastnimu zabarveni zviditelnit. KdyZ pacient povlaky na svych zubech
uvidi, dokaZe je i sndze odstranit. K zobrazeni se vyrabi roztoky, tablety

nebo palety nasycené roztokem barviva.

4.1.4. Preventivni prohlidky

Kromé domaci péle o chrup jsou dulezité i pravidelné preventivni
prohlidky, které by m&ly byt nejméné 2x do roka. Pfi nich lékaf vyhledava a
snaZi se odstranit viechna pfirozena i uméla reten¢ni mista pro plak. Mezi
piirozena retenéni mista patfi supragingivalni a subgingivalni zubni kdmen,
nepravidelnosti na povrchu korunky a kofene zubu, zubni kaz, n&které
nepravidelnosti v postaveni zubli a &elisti, pravé i nepravé zubni choboty a
né&které anatomické odchylky mékkych tkani, jako je vysoky upon frenula
dolniho rtu a m&lké dolni vestibulum.

Uméle vznikla mista retence zubniho plaku jsou pfedev§im iatrogenniho
pivodu. Radime sem vypln& s drsnym nevylesténym povrchem a pfevislé
vypln& korunky s nepfesnym okrajovym uzavéremkteré brani dokonalé
interdentalni hygiené, a plo$nym dotykem mezi€lend se sliznici.Ve
frontalnim tGseku chrupu se doporucuje z hlediska estetiky i fonace ponechat
mezi¢leny v lehkém kontaktu se sliznici bodove ¢i linedrn€. V lateralnich
tsecich se doporu€uje ponechat mezi sliznici a mezi¢leny asi 2 mm volného
prostoru, aby se usnadnilo odstratiovani plaku. U snimatelnych néhrad jsou
to nepiesné pfiléhajici kovové kotevni a retentni prvky.

Zubni plak odstrafiuje stomatolog ultrazvukovym odstrafiovatem nebo

odstrafiovadem pohdnénym vzduchem. Stejnymi pfistroji se odstrafuje i
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zubni kamen, dale se mohou pouzit i ru¢ni nastroje,jsou to kyrety a scalery.
Pfistroje jsou vhodné pouze pro odstrafiovani supragingivalniho zubniho
kamene. PF odstrafiovani subgingivalniho kamene hrozi nebezpeCi
traumatizace dentogingivalniho epitelového spojeni.

Pomoci kyrety se ohlazuje i povrch kofene. P¥i tom se odstratiuje nekroticky
cement. Cilem je vytvofit hladky povrch kofene zubu, aby se plak tak

snadno neusazoval a také to napomaha regeneraci tkané.

4.2. Sekundarni prevence

Sekundarni prevence nastupuje v obdobi pocate¢niho stadia procesu
onemocnéni. Spoéivd v Casném zahdjeni parodontologické 1écby a opét
jejim zékladnim prvkem je tistni hygiena.

Cilem 1éEby parodontopatii je odstranit zanétlivé zmé&ny gingivy, zanét v
parodontalnich chobotech, odstranit retenéni mista, zastavit ubytek kosti,
zamezit vzniku recidiv, podpora regenerace tkani parodontu, dosaZeni
optimalnich artikuladnich pomérti, zpevnéni zvysené pohyblivych zubd.
Eliminaci plaku miZeme docilit dvéma zplisoby - mechanicky a
medikamentozng. V dne$ni dob& se preferuje mechanické odstratiovani
zubniho plaku. LéEbu parodontopatii muiZeme rozdélit podle prib&hu do 3

skupin - po¢ateéni 1é¢ba, chirurgicka a recall.

4.2.1. Pocatecni lécba

zatiname s motivaci pacienta, instruktazi ¢isté€ni zubl a vyb&rem vhodnych
pomiicek pro &isténi chrupu,. viz primarni prevence.

Dalgim krokem je oSetfeni chrupu. Ocistime zuby od zubniho plaku a
zubniho kamene, ohlazujeme povrchy kofenti a upravujeme mista, kde se
miZe plak zachytit, jako jsou pfevislé vypln€ a korunky.Déle oSetiime
parodontalni choboty.

Previslé vypln& se obrousi specidlnimi pilniky a diamanty, nasledné se
vyplii ohladi gumovymi nastavci, ¢imz se vytvoi hladky pfechod ke

skloving.

37



Spatné zhotovené korunky a miistky lze upravit jen vyjime&ng. Vétsinou je
nutné je odstranit a nahradit provizorné po dobu 1é¢by .

Pfi oSetfeni choboti se odstrafiuje jejich obsah a ohlazuje se povrchu
kofene. Cilem oSetfeni je odstranit v§echny noxy .které udrzuji zanétlivy
proces a tim potlacit infekci v chobotu.

Provadi se to pomoci scalingu (odstranéni zubniho plaku sub. i
supragingivalng ) a uzavfené kyretaZe. Cilem je vytvofit vhodné podminky
pro jejich zhojeni. Scaling znamena odstranéni subgingivalniho kamene a
plaku z parodontalniho chobotu a oSetfeni povrchu zubniho kofene (root
planing). Neprovadi se Z4dné zakroky na meékkych tkénich parodontu.
Kromé& plaku a zubniho kamene se odstrafiuje i poSkozeny zubni cement.
Osetieni doplfiujeme vyplachem chobotl napt. 3% peroxidem vodiku ¢i
hexidinem.

Uzaviend kyretaz se provadi u zubl s choboty pfetrvavajicimi po
provedeném scalingu. Kyretou odstrafiujeme plak, kdmen, intoxikovany
zubni cement, granulace, poS§kozeny epitel vnitini strany gingivalni stény
chobotu. B&éhem vykonu chobot vyplachujeme 3% peroxidem ¢i
chlorhexidinem. Indikovana je u gingivalnich choboti do max. hloubky
Smm. PH vyhojeni kyretovanych choboti dochazi za kontrakce k
reattachmentu, pfipojovani novych pojivovych vldken na cement a piipojeni
nové vytvofené epiteliadlni manZety na povrch zubu.

Zé4kladnim oSetfenim parodontu, jak jsem jiZ zmifovala, je mechanické
odstranéni plaku. Spole¢né s nim miZeme pouZzivat n€které medikamenty,
které mohou tuto 1é¢bu podpofit.

Antimikrobiélni latky se pouzivaji jen po mikrobiologickém vySetfeni u
t&zkych infekei a u progresivni ¢i refrakterni formy parodontitidy. Musi se
dodrZovat dostate¢na davka a délka aplikace, aby 1écba méla efekt. Pat¥i
sem napf. Sanquinarin, peroxid vodiku, Listerin, Triklosan, ktery ma
protizan&tlivy efekt a pouZiva se k prevenci gingivitidy a parodontitidy.
Nejvétsi uCinek na redukci zubniho plaku ma Chlorhexidin. Pusobi
bakteriostaticky a pfi vysoké koncentraci i baktericidn€¢ proti

grampozitivnim i gramnegativnim mikroorganismim, kvasinkdm a houbam.
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Chlorhexidin se vdZe na povrch bakterii, tim omezuje jejich schopnost
adheze a tak potlacuje tvorbu plaku. Mize byt pouzit ve formé& vyplachu,
jako irigacni tekutina v kombinaci s ultrazvukovym odstrafiovacem ¢i byt
aplikovan jako gel.ktery se nanas$i po vyplachu na siln¢ zanicend mista. Pfi
vyplachu ust se roztok nedostdvd do hloubky chobotu, proto ma u
parodontitidy maly efekt. Pfi tomto onemocnéni je lepsi pouZzit ho ve formé
pulzni irigace chobotu &i ultrazvukové irigace. Chlorhexidin se pouZiva
bé&hem inicialni faze 1é€by u pokrocilych forem parodontitidy s mnoZstvim
plaku a zubniho kamene, b&¢hem opera¢ni faze 1éCby, v pooperacni
parodontologické pééi jako doplitkova lé¢ba k instrumentélni a chirurgické
terapii u refrakterni parodontitidy, kterd je zaméfena na urcité
mikroorganismy a pifi pravidelnych kontrolach, kdy je zjisténa recidiva
zanétu a vyrazné nanosy plaku. Tato latka se nemtze podavat dlouhodobé
pro své nezadouci G¢inky, kterymi je tvorba pigmentaci, povlaku na zubech,
gingivé, sliznici a hibetu jazyka. Né&kdy se objevuji i poruchy chut'ového
vnimani.

Antibiotika se pouzivaji jen u zvlastnim forem parodontitid, jako je aktivni
faze juvenilni parodontitidy, ¢asn¢ vznikajici parodontitidé, akutni ¢i t&zké
rekurentni parodontitidé. Dale se uplatriuji pti ochrané n&kterych specidlnich
skupin pacientli s parodontopatiemi a v prevenci pooperacnich komplikaci.
Nejsou indikovana v profylaxi a pfi 1€€b& gingivitid, protoze v téchto
pfipadech pfevaZzuji nad terapeutickou hodnotou vedlejsi t€inky a tvorba
rezistence. Vyjimkou je tézka forma akutni nekrotizujici gingivostomatitidy.
Miuzeme je aplikovat lokalné€ ¢i celkové. Pfi lokalnim podéni dosdhneme
vyssi koncentrace v postiZené oblasti na rozdil od celkového podani, kdy
ovlivnime mikroorganismy v celém téle, ale subgingivalni mikroflora je
ovlivnéna nizkou koncentraci. K lokdlnimu podéni se miZe pouzit
Tetracyklin, Metronidazol a Dentomycin ve formé gelu. Pii jejich podani
nebyl zji§t&n vznik rezistence. Lokalni podéni je omezeno jen na jednotlivé
aktivni choboty, kde neni zanét moZno zvladnout mechanickymi prostfedky.
Cilem celkové antibiotické parodontologické 1é€by je maximalni potlaceni

patogenni mikroorganismi, pfi¢emz jejich kompletni eliminace neni vZdy
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moznd. Pouziva se vétSinou jako dopln&k instrumentdlni 1écby uritych
forem parodontitidy. Pfed pouzitim antibiotik musime identifikovat
dominantni kmeny. Jednim z prvnich antibiotik, které se pouZivalo k 1€¢b&
parodontitidy, byl Tetracyklin. Pusobi jak na aeroby, tak i na anaeroby,
potlatuje tvorbu kolagendz, brzdi kostni resorpci a podporuje attachment
fibroblastli na povrch kofene. Podava se pfi ¢asné vznikajici parodontitidé,
rychle progredujici parodontitidé a refrakterni parodontitidé. Klindamycin
se pouziva jen u refrakterni parodontitidy. Pusobi jen proti anaerobim stejn€
jako Metronidazol. Ten ma podpirny efekt u parodontitidy dosp€lych ve
spojeni se scalingem. U kment produkujicich beta-laktamazu se mulze

pouZit Augmentin.

4.2.2. Chirurgicka lécba

Chirurgicka 1é¢ba nastupuje pfi perzistenci chobotil, po inicialni fazi terapie
¢i pHi vyrazn&jsi resorpcei kosti.

Cilem parodontalni chirurgie je odstranéni parodontalnich chobott, korekce
nevhodného tvaru gingivy &i interdentdlnich papil, eliminace ¢i redukce
retenénich mist plaku. ZlepSeni hygienickych podminek zejména v
interdentalnich prostordch a ve furkacich, podpora regenerace tkani
parodontu.

Chirurgickych metod k odstranéni parodontdlnich chobotll je velké
mnozstvi. Indikace k uZiti dané metody jsou dany charakterem, hloubkou a
lokalizaci parodontalnich choboti

Lalokové operace slouZi k obnaZeni povrchu kofene ve furkacich a kostnich
defektu.

A)Gingivektomie - jde o excizi m&kkych tkani vetn€ stény chobotu az k
fundu. Prvotnim cilem bylo odstranéni chobotl ,takZe se zpfistupnil povrch
kofene pro odstranéni plaku a vyhlazeni povrchu pod zrakovou kontrolou.
Dalsi ulohou je odstran&ni idiopatické fibrozy, hyperplazii. Vyhodou této
operace je jednoduchost. Na druhou stranu nevyhodou je hojeni rany per
sekundam intentionem, velkd ztrata tkani a z toho plynouci prodlouZeni

korunky zubu.
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B)Gingivoplastika se pouziva k obnové normalniho tvaru gingivy u defektd
mékkych tkani, nevhodného tvaru gingivy a supraalveolarnich chobotl, u
kraterovitého uspotfadani mékkych tkani. PouZiva se bud’ s kyretdZi ¢i
gingivektomii .

C)Lalokové operace: Jde o nejcast&jsi chirurgickd zakrok pii 1€¢beé
parodontopatii. Cilem je obnaZeni povrchu kofene a tim jeho zpfistupnéni
pro odstranéni plaku a kamene pod kontrolou zraku. P¥i ni je mozné oSetfit
kost, jako je uprava tvaru, plastika alveolarniho hiebene, osteotomie atd.
Operace spo¢iva v odklopeni mukoperiostdlniho laloku z celého
alveolarniho vyb&zku, aby bylo mozné pod kontrolou zraku odstranit
konkrementy. Kofeny ogistime kyretou a rotadnimi nastroji ohladime kost.
Nakonec piiklopime mé&kké tkané zpst a sesijeme. Lalokové operace se
pouZivaji, je-li sulcus hlubsi nez 4-5mm a u parodontélnich chobotil. Tato
metoda neni vhodna, neni-li postiZena i kost. Jeji nevyhodou je atrofie ddsné
a nasledna piecitlivélost obnaZenych krcka.

D)Osteotomie je operace, pfi niZ se odstrafiuje parodontalni kost spolu s
alveolarni kosti. Je indikovdna k odstranéni interdentalnich kréterti, u
intraalveolarnich chobotl a pokrocilého postiZeni furkaci.

E)Osteoplastika  tvaruje alveoldrni vyb&Zek tak, aby se dosdhlo
fyziologického tvaru.

F) Augmentace kosti umoziiuje do ur¢ité miry dobudovat jiz ztracenou kost.
Muzeme k ni pouzit n&které osteokonduktivni materidly napf.
trikalciumfosfat, ze kterého se po urcité dob& kost vytvoii. Dalsi
augmentace spo&ivaji v zesileni dasfiového vyb&Zku Eelisti transplantovanou
kosti .K tomu se nejcast&ji vyuzivaji kostni $t€py odebrané z ust. Méné
Zasto jsou poZadavky na objem prenesené kosti vétsi a kostni tkad je tfeba
odebrat z oblasti ky¢le.

G) Kostni transplantaty- mohou se pouZit k vyplnéni chobotl

H)Extrakce. Zuby, které nelze jiz zachovat , coZ jsou zuby siln€ uvolnéné ¢i
u nich doslo k uplné resorpci kosti, se musi extrahovat. Je vhodné
extrahovat i zuby moudrosti, hlavng jsou -li semiretinované a brani tak

dokonalé hygieng.
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T) Hemisekce se pouZiva u vice kofenovych zubii ,jsou -li postiZzeny jen
nékteré kotfeny .

J) Tunelizace -lalokovou operaci se obnaZi d&leni kofent a tim vznikne lepsi
piistup pro ¢isténi.

K) Mukogingivalni operace. Mukogingivélni zakroky se provadé&ji z cilem
korigovat morfologické nedostatky ve smyslu polohy, kvantity a kvality
tkani obklopujicich zub. Konkrétn& jde o rozsifeni piipojené gingivy,
prohloubeni vestibula, kryti obnaZenych kofent zubt a odstranéni vysokého
tiponu frenula. Jejich cilem je korekce neuspokojivého poméru mezi Sitkou
plipojené dasné& a volnou sliznici. Zdravy parodont mé mit 3itku aspos 1-3
mm. Jde o zakroky, které postihuji nejen marginalni gingivu a parodont ,
ale i pohyblivou Ustni sliznici a vestibulum.

Mezi tyto operace patii posunuty lalok, ktery se pouZiva pfi sniZeni dasn€ u
jednoho zubu, kdy se lalokem piekryje defekt. Slizni¢nim transplantatem, u
kterého se fixuji svalové a vazivové upony do hloubky, se brani ustupu
dasné. A frenulotomie. P¥i ni se provadi protéti frenula s naslednym VY-
posunem & Z-plastikou. Provadi se u dospélych pfi parodontologické
indikaci &i preprotetického oSetfeni a u déti v kombinaci s ortodontickou

1éébou.

4.2.3.Udrzovaci 1é¢ba (recall)

Hlavnim cilem v této fazi 1é&by je zabranéni obnoveni onemocnéni ¢&i
zhorSovani daného stavu. Jejim zakladem jsou pravidelné prohlidky, pfi
kterych vySetfujeme stav chrupu, stav Gstni hygieny a gingivy,. Jednou
ro&né zjistujeme hloubku parodontélnich chobotil. Po 2-4 letech udrZovaci
terapie provadime rentgenové vySetfeni a test vitality zubi. Podle potieby se
provadi remotivace a reinstruktdZ pacienta, odstrafiuje se zubni kamen a

vyhlazujeme zubni povrchy.
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4.3.Tercialni prevence

Tercialni prevence se provadi v obdobi pokroilych zmén na parodontu.
Jedna se o rekonstrukci Zvykacich funkei a ochranu zbylych zubii proti
poskozovani.

V této fazi 1éCby nastupuje protetickd 1é¢ba, aby doslo k obnové plné
Zvykaci schopnosti ,kterd je narufena diky mezeram, které jiZ existovaly
nebo vznikly v disledku pfedchazejici 1€&by.

Protetické oSetfeni milizeme rozd&lit na provizorni oSetfeni, preprotetické,
které se provadi v dob& probihajici parodontologické 1é&by, protoZze zanét
muiZe byt uspéiné 1écen jen tehdy, kdyZ pfevislé korunky & vyplné budou
nahrazeny provizornimi korunkami a vypln&mi; u nutnych extrakei musi byt
uzavieny mezery ,aby se zabranilo sklonu sousednich zubd.Protetickym pak
navazujeme na parodontologickou 1é¢bu. PHi ném je tfeba brat ohled na
nasledky parodontitidy a 1é&by. Definitivni protetické oSetfeni slouzi k
uzavéru mezer. VEtSinou se pouzivaji fixni mosty. Mezi€len v horni &elisti
musi mit na sagitilnim fezu vejcity tvar, nesmi pevné naléhat na gingivu a
musi mit konvexni oralni plochu, aby mohl byt plak odstrafiovan dentalni
niti. ( Vhodné pfedpoklady pro akumulaci plaku predstavuji Siroké a
konkavni mezi€leny a uzaviené nepfistupné interdentélni prostory. Proto by
se m&l optimdln€ utvafeny mezi¢len vyznaCovat vejéitym tvarem,jen
konvexnimi plochami a nemél by se dotykat sliznic ). V dolni &elisti mohou
byt mens$i mustky feSeny jako proplachovaci, u delsich defektd lze
kombinovat fazetované mezi€leny s proplachovaci konstrukei. S ohledem na
estetiku a fonetiku musi byt mezery zejména v hornim frontdlnim useku
uzavieny az k alveoldrni sliznici a aproximalng, jak je to jen mozné. Pii
zohlednéni tvaru je moZné dolni ¢ast ¢lenit mostu prodlouZit keramikou
barevné odpovidajici gingivé.

Krom¢ fixnich mostl se mohou dat implantaty. Jejich absolutni indikaci
pfedstavuje bezzubd dolni Celist, kterd se objevuje v parodontologické
ordinaci ziidka. Relativni indikaci je bezzuba horni &elist ve frontdlni a

premolarni oblasti, zkrdceny zubni oblouk zejména v dolni &elisti; zvySeni
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poctu pilifu u rozsahlejSich mezer; ztrata jednotlivého zubu u mladistvych s

intaktnimi sousednimi zuby.
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Zaver

Jiz v obdobi détstvi a dospivani miZeme pozorovat nékterou z forem
zanétu dasni u 50-80% dé&ti a s piibyvajicim vékem tato &sla rostou. I kdyz
zavaznou formou parodontozy onemocnéni jen 8% populace, je to stale
jeden z nej¢ast&jSich problémd, se kterym se stomatologové ve svych
ordinacich setkdvaji a ktery vede ke ztr4té chrupu.

I pfes obrovsky rozmach 1éSebnych moznosti se ukazuje, Ze své
nezastupitelné misto md stile prevence, kterd musi zadinat jiz od utlého
détstvi. Je proto s podivem, Ze v soudasné dobé byly preventivni prohlidky
u mladeZe navitévujici ZS zcela zruSeny a zodpovédnost byla pfesunuta na
rodice, ktefi sami navstévuji stomatologa, az kdy maji n&jaky problém se
zuby. Tak je prevence &asto zanedbavana a zubni 1ékafi jsou nuceni Fesit
nasledky Spatné ustni hygieny.

Preventivni prohlidky by se u déti a dorostu mély provadst 2x ro¢né,
u dospélych 1x ro¢ng.

Touto praci jsem se snaZila ukézat, jak dileZita je prevence a jaké jsou jeji

mozZnosti.
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Souhrn

Parodontopatie je soubor onemocn&ni “postihujici dasné, cement,
periodontalni vazy a sténu zubniho lizka.

V etiopatogenezi parodontopatii maji hlavni ulohu mikroorganismy dutiny
ustni, vlastnosti zubnich tkéani, sliny a gingivélni tekutina. To vie se
uplatfiuje ve tvorb& zubniho plaku, ktery pti dlouhodobé piitomnosti na
povrchu zubu je primarni p¥i¢innou t&chto onemocnéni.

Sekundarnimi faktory jsou pfevislé vyplng, okraje korunek, kariézni 1éze,
Spatn€ profezané zuby, které poskozuji parodont nepfimo akumulaci
povlaku ¢i pfimo traumatizaci parodontalnich tkani.

technika CiSt€ni zubd s pouZivanim zubnich niti & jinych pomdcek a
pravidelné prohlidky u zubniho lékafe mohou zabranit vzniku
parodontopatii nebo 1€€it tento stav v ranném stadiu. Kazdy zubni lékat &
dentdlni hygienistka by méli pomoci pacientovi s vyb&rem sprivnych
pomucek pro ¢i§té€ni zubi a nacvidit techniku ¢idt&ni p¥imo v ordinaci.
Preventivnim po¢indnim ze strany lékafe je pfedevsim odstratiovani zubniho
kamene. K tomu se nejCasté&ji pouziva ultrazvuk, ktery rozrusi velké nanosy
zubniho kamene. Jemné nénosy se dogist'uji specielnimi ruénimi néstroji
(scaler, kyreta). Déle Gprava vyplni s drsnym nevyle§ténym povrchem a
pfevislé vypln€ korunky.které jsou skvélymi retenénimi misty zubniho
plaku.

Sekundarni prevence nastupuje v obdobi pocateéniho stadia procesu
onemocnéni. Spoliva v Casném zahdjeni parodontologické 1éEby.Jejim
cilem je odstranit zanétlivé zmény gingivy, zanét v parodontilnich
chobotech, odstranit retencni mista, zastavit abytek kosti, zamezit vzniku
recidiv, podpora regenerace tkdni parodontu, dosaZeni optimalnich
artikula¢nich pomérli a zpevnéni zvySené pohyblivych zubd. DileZitou
slozkou je i udrzovaci faze, jejimZz cilem je zabranit dal$im $koddm na
tvrdych zubnich tkéanich a parodontu.Polécebnou pééi je nutno zadit od
posledni navstévy zubniho lékafe a dodrZovat ji v pravidelnych pilroénich

intervalech. Nebo dle potieby Castéji.
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Summary

Parodontopathy is a group of disorders affecting gums ,cement, pariodontal
ligamens and flank of tooth -bed.

In etiopatogenezy, parodontopathy mikroorganisms play the main role of
mouth-cavity, quality of tooth-tissue, salivas and gingival liquid. That all is
of use in providing tooth plak which being on the surface of tooth for long is
a primary cause of these disorders.

Secondary factors are overhanging fillers,edges of crowns, badly teeth cut
through, which indirectly injure parodont couting or directly.

When fighting against disorders, the primary prevention is the most
important. The right technique of cleaning teeth using tooth-threads or other
aids and regular check-up at the dentist’s can stop the rise of parodontopathy
or treat that state in early time. Every dentist or dental hygienist should help
the patient to choose right aids for cleaning teeth and train techniques right
at the surgery.

The preventive treatmnet which the doctor does is first of all, to remove the
tooth-tartar. Ultrasound is mostly used to do it and in this way a thick
deposit of tooth-tartar is broken.Thin tartars are cleaned away with special
instruments by scaler. Next the form of fillers with a rouhg unpolished
surface follows and forming everhanging fillers of crowns is made too. The
latter are excelent retentive places of tooth plak.

The secondary prevention comes in the period at the beginning stage of
disorder process. The prevention consist in early parodontological
treatment. It’s aim is to remove inflamatory changes in gingiva, inflamation
is paradontal process the retentive places and stop the shrinkage of bones, to
stop the rise of relapse, to support regeneration of paradont tissue, to reach
optimum proportions or articulation and to stiffen hightened moveable teeth.
An important component is also the phase of maintenance ,aim of which is
to protect next harm on hard tooth-tissues and paradont. After treatment care
has to begin since the last visit at the dentist’s and to keep seeing the

dentist’s in regular half-yearly intervals or more if needed.
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The tertiary prevention is performed in the period of progresive changes or
paradont. This is a question of reconstruction of masticatory functions and

prevention of remaining teeth against damage.
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2. Lingualni pohled na pfitomny zubni kdmen



3. Klinicky obraz parodontitidy typu RPP

4. Likvidni zbarveni gingivy u chronické gingivitidy




5. Ortopantomogram pacienta s pokrocilou parodontitidou (RPP)

6. Akutni nekrotizujici ulcerozni gingivitida (ANUG)




7. Parodontitida



