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1 CILPRACE

Cilem teoretické ¢asti bakalaiské prace je popsat zékladni principy fungovani
imunitniho systému clovéka a zrekapitulovat procesy a slozky, které cinnost
zprostiedkovavaji. V dalSich kapitolach se vénuji problematice imunodefitu,
konkrétn¢ deficitu imunoglobulinu A a pfidruzenym autoimunitnim

onemocnénim. Soucasti je kapitola vénovand imunitni ochrané sliznic.

Cilem praktické Casti bakalaitské prace je porovnat celkovy zdravotni stav,
kvalitu  Gstni hygieny a schopnost adherence zubniho plaku u
imunokompromitovanych pacientli a u pacientli bez imunodeficitu. To vSe za

pomoci dotaznikové studie a klinického Setfeni.



2 UVOD

Imunitni systém je bezesporu nejdulezitéj$Sim funkénim systémem organismu
Cloveka, ktery udrzuje a obnovuje zdravi. Vysledkem jakékoliv nedostateCnosti
imunitniho systému je naruSeni zdravi jedince. Imunitni systém zajiStuje své
funkce mimo jiné prostfednictvim imunoglobulintl riznych typt. Jednim z nich je
sekrecni imunoglobulin A, ktery zajiStuje ochranu sliznic v organismu. Jeho
snizeni nebo absence miize meénit obranyschopnost sliznic vii¢i patogeniim.
Dutina Gstni je vystavovana ¢etnému mnozstvi téchto patogent a jakékoliv snizeni
imunitni ochrany organismu ve spojeni s nevhodnou ustni hygienou mtze ovlivnit

zdravi vSech tkani dutiny Gstni.

Bakalatska prace se sklada z teoretické a praktické ¢asti. Teoreticka cast
pojednava o imunitnim systému cloveéka a jeho vlivu na zdravi celkové a zdravi
dutiny ustni. Popsany jsou slozky a funkéni mechanismy imunitniho systému,
které zprosttedkovavaji kontrolni a obranné procesy. Prace se zabyva tématem
imunodeficienci. Blize je popsdna problematika deficitu sekrec¢niho
imunoglobulinu A, jehoZ sniZeni nebo absence ovliviiuje zdravi jedince. Soucasti
prace je kapitola, kterd sleduje slizni€ni imunitni ochranu. Posledni kapitola je

zam¢fena na souvisejici autoimunitni onemocnéni.

Prakticka cast je zaméfena na porovnani subjektivniho a objektivniho
zdravotniho stavu dvou skupin pacientd. A to pacientli s imunodeficitem a
pacienti bez imunodeficitu. K vyzkumnému Setfeni bylo vyuZito dotaznikové
studie a klinickych vySetfeni. Vysledky jsou zpracovany formou tabulek a grafi.

rowr

Dale prakticka ¢ast obsahuje kazuistiky dvou pacientli s imunodeficitem.



3 IMUNITNI SYSTEM

Imunitni systém je soustava funkci a na sebe navazujicich mechanismu,
jejichz cilem je zachovani rovnovahy a zdravi organismu. Ukolem imunitniho
systtmu je udrzovat integritu organismu rozpoznavanim Skodlivého od
neskodného, at’ uz je ptivod latek vnitini nebo vnéjsi. Tuto kontrolu latek zajistuji
procesy obecné¢ definované jako autotolerance, imunitni dohled a
obranyschopnost. Autotolerance je schopnost rozeznat, co je organismu vlastni a
co cizorodé¢. Imunitni dohled je proces, béhem néhoz jsou rozpoznavany vnitini
Skodliviny jako naptiklad staré, poskozené ¢i zmutované bunky, tedy tkan¢ a latky
organismu vlastni. Zasadnim ochrannym mechanismem organismu je schopnost
rozeznavani vnéjsich Skodlivin, mikroorganisml a toxickych latek a nésledné
pusobeni proti nim. Tento proces je oznaovan jako obranyschopnost (Hofejsi a
Bartiinkova, 2005, s. 21).

Obranyschopnost ~ organismu  je  zprostfedkovavana  imunitnimi
mechanismy. Tyto mechanismy jsou specifické nebo nespecifické. Na zakladé

tohoto oznaceni se miizeme setkat s oznacenim specificka a nespecificka imunita.

3.1 Nespecificka imunita

Nespecifickd imunita neboli neadaptivni ¢i téZ oznacovand jako vrozena je
vyvojové star§i neZ imunita specificka. Pfedstavuje prvni linii v obrané proti
patogenim (Jesendk, Rennerova a Banovcin, 2012, s. 25). Zékladni schopnosti
buné¢k zprostfedkovavajicich nespecifickou imunitu je rozeznat cizorodou
strukturu a nasledné ji pohltit, usmrtit a rozlozit. Za uc¢elem rozeznani cizorodé
struktury od vlastni je imunitni bufika vybavena receptory. Informace pro
vytvofeni téchto receptorii je zakodovana v zdrodecné DNA. Neni mozné, aby pro
kazdou Skodlivinu, mikroorganismus ¢i cizorodou latku existoval konkrétni
receptor. Lidsky genom by nepojmul tak rozsahlou genetickou informaci. Krejsek
a Kopecky (2004, s. 14) rikaji, Ze pokud bychom vychazeli ze zakladniho dogmatu
molekulové biologie, ze jeden gen koduje jednu bilkovinu, dostali bychom se do

rozporu s monostmi genetického apardtu cloveka, ktery obsahuje zhruba 10°



genii. Je odhadovano, Ze pro kodovani receptoru prirozené imunity pro
mikrobialni struktury je k dispozici pouze nékolik set gemu. Princip fungovani
bun¢k nespecifické imunity je zalozen nikoliv na rozponévani konkrétnich
Skodlivin, ale na identifikaci spolecnych zékladnich prvki tzv. molekulovych
vzori. Ze schopnosti rozeznavani cizorodych latek podle obecnych znakl je

odvozeno oznaceni nespecificka imunita (Krejsek a Kopecky, 2004, s. 14).

3.2 Specificka imunita

Specificka neboli adaptivni, ziskand imunita je vyvojové mladsi formou
obrannyschopnosti organismu. Pfedstavuje druhou linii v obrané¢ organismu.
Pracuje na zakladé schopnosti obrannych bunék (tzv. imunokompetentnich bunck)
rozeznavat cizorodé latky. Vyrazem antigen pak oznacujeme jakoukoliv latku,
kterd v organismu vyvold produkci protilatky. Organismus je schopen pomoci
genové rekombinace vytvaret imunokompetentni bunky, konkrétné T a B
lymfocyty s receptory citlivymi na specifické antigeny. Jejich rozliSovaci
schopnost je ohromujici. Po prob¢hlé imunitni reakci se ¢ast imunokompetentnich
bun¢k pfeméni na builky pamétové. Ty ziistanou uloZeny v organismu a jsou

schopny vybudit rychlou imunitni reakci pfi opétovném setkani s antigenem.

[ IMUNITNY SYSTEM ]
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Obr.1: Zakladni slozky imunitniho systému (Jeseniak, Rennerova a Banovc¢in, 2012, s. 24)
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4 SLOZKY IMUNITNIHO SYSTEMU

Imunitni reakce jsou zajistovany mnoha ruznymi druhy bunék a molekul a
jejich vzajemnymi interakcemi. Bunky imunitniho systému spolu s pojivovymi
bunkami a dalsimi strukturami tvori funkcni a anatomickeé celky a to lymfatickou

tkan a lymfatické organ. (Horejsi a Bartiinkova, 2005, s. 23).

4.1 Lymfatické tkané a organy

Lymfatické tkdn¢ a organy se déli na centrdlni a periferni. Kostni dien a
thymus jsou organové soustavy, fadici se mezi primarni lymfatické organy a jsou
mistem kde vznikaji, diferencuji se a dozravaji imunokompetentni buiiky. Dochazi
zde k expresi antigennich receptorii na povrchu lymfocytii, nezévisle na vnéjsim
prostfedi organismu. Arteridlnim feciStém jsou pak tyto bunky pienaSeny do
sekundarnich lymfatickych organti. A témi jsou slezina, lymfatické uzliny a jejich
organizované shluky jako napf. tonzily, apendix a Peyerovy plaky ve stfeve.
Vedle organizovanych shlukli existuje i1 rozptylend lymfatickd soustava, ktera
prostupuje predevsim sliznice. Sekundarni lymfatické organy a tkdn€ jsou mistem,
kde se uplatiiuji zeyména specifické imunitni reakce. Lymfocyty se zde aktivuji po

kontaktu s antigeny.

Lymfatickd soustava je s dalSimi télesnymi organy a tkanémi propojena
lymfatickymi a krevnimi cévami. Lymfatické cévy, které svadéji lymfu z tkéni do
lymfatickych uzlin jsou oznacCovany jako aferentni. Eferentni lymfatické cévy
vedou lymfu z uzlin do krevniho teCisté. V uzlinach podobné i ve sleziné dochazi k
anatomicky optimalné organizovanému kontaktu T a B lymfocytii s riiznymi druhy
bunék prezentujici antigen (APC), ndsledné aktivaci, proliferaci diferenciaci a
konecnému vzniku efektorovych lymfocytii (Horejsi a Bartiunkova, 2005, s. 24).
Efektorové lymfocyty jsou eferentnimi cévami odvadény do krevniho obéhu a

posléze do tkani.
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4.2 Builky imunitniho systému

Velmi zjednoduSené by se dalo fici, Ze jde o n€kolik druhti bilych krvinek.
Zakladem pro vznik nejen bilych krvinkek je pluripotentni kmenova buika
ulozena v kostni dieni. Ta se dale diferencuje na myeloidni prekurzor a lymfoidni

prekurzor a dava tak vzniknout dvéma zakladnim liniim bunék.

Z myeloidniho prekurzoru vznikaji erytrocyty, trombocyty, granulocyty
(neutrofilyly, eozinofyly, bazofily, mastocyty), monocyty (dendritick¢ bunky,
makrofagy). VSechny druhy myeloidnich bun¢k tvoii zéklad nespecifické Casti
imunitniho odpovédi. Vétsina téchto bunék je schopna fagocytdzy. Dendritické
bunky, monocyty, makrofagy funguji i jako antigen prezentujici bunky (APC
antigen-presenting cell). APC je oznaceni pro buniku, ktera je schopna na svém
povrchu predlozit antigen T-lymfocytim a tim spustit specifickou imunitni reakci

(Litzman, Kuklinek a Rybnicek, 2001, s. 123).

Z lymfoidniho prekurzoru vznikaji NK buiky, B a T lymfocyty. B-
lymfocyty vznikaji v kostni dfeni a dozrédvaji v sekundarnich lymfoidnich
organech, kterymi jsou uzliny, slezina ¢i Peyerovy plaky. Kone¢nym vyvojovym
stadiem B-lymfocytd jsou plazmatické bunky, jeZ jsou schopny produkovat
protilatky. Vyvoj T-lymfocyti se uskute¢iiuje v thymu. T-lymfocyty opousti
thymus pfeménéné na prekurzory pomocnych bunék tzv. T-bunék (Ty), které maji
na povrchu CD4 receptor a cytotoxickych T-bunék (Tc), které maji na povrchu
CDS receptor. Pfi styku s antigenem prezentovanym pomoci APC se prekurzory
Ty a Tc pfeméni v Ty a Tc efektorové bunky. Treti subpopulaci vznikajici z
lymfoidniho prekurzoru jsou NK bunky (tzv. natural killers, pfirozeni zabijeci).

Nespecificky rozeznavaji virem infikované a nddorové burky a usmrcuji je.

Pro imunitni systém jsou diilezité také nekteré bunky, které nemaji ptivod
v krvetvornych kmenovych bunikéach. Jsou jimi folikuldrni dendritické bunky a
endotelidlni bunky, tvofici vystelku cév. Vyznamnou funkci téchto bunék je
zprostfedkovani a kontrola prostupu leukocytli z venodzniho fecist¢ do tkani.
Stejné tak dilezité je védét, Ze buiiky imunitniho systému interaguji s nervovou

soustavou a s epitelem sliznic (Hoftejsi a Bartiinkova, 2005, s. 26).
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4.3 Molekuly imunitniho systému

Rozeznavaci schopnost bun¢k imunitniho systému zajist'uji receptory. Jde o
Castice na urovni molekul. Nékteré jsou soucasti bunéénych membran, jiné jsou
sekretovany riznymi typy bunck.

vvvvvv

MHC glykoproteiny (major histocompatibility complex), u ¢lovéka oznaCované
jako HLA molekuly (human leukocyte antigens), Fc-receptory. Dale adhezivni a
kostimulacni molekuly, imunoglobuliny, cytokiny, slozky komplementu,

receptory nespecifické imunity (Hotejsi, Bartinkova, 2005, s. 27).

Komplement je humoralni slozkou nespecifické imunity. Jde o systém
plazmatickych bilkovin produkovanych pifedev§im jaternimi bunkami a
makrofagy. Funkci komplementu je transport, prezentace, opsonizace antigenu,

cytolyza cilové buiiky a aktivace B-lymfocytu.

Vyvoj buniek imunitného systému:

lymfoidny - pluripotentna - myeloidny
prekurzor kmenova bunka prekurzor

—>[ NK-bunky ] [ erytrocyty ]
—>[ B-lymfocyty ] [ trombocyty ]
-»[ plazmatické bunky ]
-)[ pamatové B-lymfocyty ] [ neutrofily ]
—>[ T-lymfocyty ] [ eozinofily ]
->[ pomocné (T,) ] [ bazofily ]
—>[ cytotoxické (T.) ] [ mastocyty ]
->[ regulacné (T,) ]
[ bazofily ]
[ mastocyty ]

Zjednoduseny vyvoj jednotlivych buniek imunitného systému

Obr. 2: Bunky imunitniho systému (Jesenidk, Rennerova a Banovcin, 2012, s. 32)
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5 SPECIFICKA PROTILATKOVA IMUNITNI ODPOVED

Lymfocyty B se vyvijeji z hematopoetického prekurzoru v kostni dfeni.
Dochazi k postupnému pieskupeni genti, které koduji lehké a tézké fetezce
imunoglobulint. Hlavni receptor pro rozeznani antigenu je BCR receptor (B-cell
receptor). Postupné se nezralé B-lymfocyty méni az do maturovanych B-
lymfocyt a osidluji lymfatické organy. Zde se Skoli na kontakt s antigenem. Po
zaskoleni na antigenni podnét se diferencuji na plazmatické bunky, které

produkuji imunoglobuliny.

Po prvnim setkani s antigenem jsou produkovany imunoglobuliny IgM.
K pfesmyku na tvorbu imunoglobulini jinych izotypi je tieba pfimého kontaktu
aktivovanych T-lymfocytd s B-lymfocyty prostfednictvim adhezivnich a
stimulac¢nich molekul za souc¢innosti cytokinu (Barttiikova, Sedivéa a Janda 2007,

s. 40).

5.1 Imunoglobuliny

Imunoglobulin je odborny vyraz pro protilatku. Jde o sloZitou bilkovinu,
kterou organismus vytvafi jako reakci na antigen. Odhaduje se, Ze protilatky
mohou rozlisit kolem sta milionut riznych antigennich determinant (Jilek, 2014, s.
45). Imunoglobuliny jsou produkty plazmocytii diferencovanych z B-lymfocytl a
zprostiedkovavaji specifickou humoralni odpovéd’ imunitniho systému (Murpy a

Weaver, 2016, s. 141).

Imunoglobuliny se specificky rozd€luji podle typi polypeptidovych fetézct,
ze kterych se jejich molekula sklada. VSechny protilatky jsou utvofeny pomoci
kombinace lehkého a tézkého ftetézce polypeptidi. Kazdd z nich obsahuje
minimaln¢ dva indentické lehké (L) fetézce a dva identické tézké (H) fetézce.
Lehké fetézce se potom dale rozdéluji na kappa a lambda a urcuji typ
imunoglobulinové molekuly (K nebo L). T¢zké tfetézce se tadi do péti riznych
druhli izotypi, a to alfa, gama, delta, epsilon a mi. Kazdy z nich urcuje
piislusnost ke specifické tfidé imunoglobulini. Molekula imunoglobulinti IgM a

IgA kromé téchto dvou druhti fetézcii obsahuje jesté spojovaci fetézce.
14
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Cystinové mustky
v pantové oblasti

IgG1 1gG2 1gG3 IgG4
J-fetézec
IgM monomer IgA dimer
(podobné IgE, IgD) IgM pentamer

Obr. 3: Struktura jednotlivych typli imunoglobulini (Hofej$i a Barttnkova, 2005,
s. 62)

5.1.1 Imunoglobulin M (IgM)

Imunoglobulin IgM piedstavuje asi 10% vSech imunoglobulinf. Pii
zahdajeni specifické imunitni reakce se imunoglobulin IgM za¢ne tvofit jako prvni.
Jde o tzv. primarni protildtkou odpovéd organismu na antigen. Ma schopnost
aglutinovat bakterie a aktivovat komplement. Je strukturalni soucasti membrany
neaktivovanych B-lymfocyti. Vyskytuje se prevazné intravaskularné. Spolecné
s IgA se jako jediny mize vyskytovat v sekrecni formé€. Molekula tvoii pentamer
a je tedy teoreticky schopna navézat 10 antigenl. Pro svou velikost molekula

neprostoupi placentou. Biologicky polocas je 6 dni.

5.1.2 Imunoglobulin D (IgD)

Imunoglobulin IgD se nachazi na povrchu membran B-lymfocytl. Zastava
funkci BCR receptoru pro antigen a nespecificky vaze bakterie (napf.
Haemophilus influenzae). Tvofi 0,25% celkového mnozstvi izotypli protilatek.

Jeho syntéza je 10x pomalejsi nez uz ostatnich imunoglobulini. Imunoglobulin



IgD je pravdépodobné velmi nachylny k proteolytické degradaci. Neprochazi
placentou. Biologicky polocas je 3 dny (Vladutiu, www.ncbi.nlm.nih.gov, 2000).

5.1.3 Imunoglobulin G (IgG)

IgG je zifejmé nejvyznamnéjsi skupinou protilatek. Tvoii 75% vSech
imunoglobulini. Vyskytuje se intravaskuldrné i1 extravaskularn€. Jeho funkci je
neutralizace bakteridlnich toxini, inaktivace vird. M opsonizac¢ni funkci. Podili
se na fagocytéoze a aktivuje komplement. V organismu se tvofi zejména pfi
sekunddrni imunitni odpovédi. Je schopen prochdzet placentou. Pramérny
biologicky polocas je 21 dni, ale v zdvislosti na sérové koncentraci se muze jeho
poloCas rozpadu prodlouzit nebo zkratit, a to az vrozptylu 11 — 70 dni.
Imunoglobulin IgG se déli na 4 podtiidy oznadované jako IgGl, 1gG2, IgG3,
IgG4. Jednotlivé typy jsou syntetizovany v zavislosti na vlastnostech

provokujiciho antigenu (Fucikova, 1997, s. 44).

5.1.4 Imunoglobulin E (IgE)

Imunoglobulin IgE ma velmi nizkou sérovou koncentraci. Molekuly IgE
jsou rozmistény ve tkanich. Jeho funkce je vyznamna pii reakcich casné
precitlivélosti, alergiich a ochran¢ proti parazitim. Homocytotropni vlastnosti
umozni molekule IgE navazat se na bazofilni granulocyty a zirné bunky, zplsobi
jejich degradaci s naslednym vyplavenim zanétlivych faktorii. Biologicky polocas

IgE v séru je 2 dny, zatimco ve tkanich az 3 tydny.

5.1.5 Imunoglobulin A (IgA)

Imunoglobulin IgA je v organismu pfitomen v podobé sérového IgA a
sekrecniho IgA. Sérové hladiny IgA pfitom tvoii 15-20% celkového objemu

protilatek a jeho funkce je ochranna.
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Sekrecni IgA je nejvice zastoupenou protilatkou vyskytujici se na povrchu
sliznic v lidském téle. Jde o hlavni protilatku zajist'ujici imunitni ochranu sliznic.
Molekula je tvofena dvéma zakladnimi fetézci vazanymi spojovacim fetézcem.
Pti ptestupu sérového IgA z intravaskularniho prostoru, skrze epitelovou tkain, na
povrch sliznic ziskd molekula IgA tzv. sekreCni komponentu. Tato pfipojena
struktura zajiSt'uje imunoglobulinu IgA ochranu pfed enzymatickym Stépenim.
Diky strukufe ma IgA schopnost vazat az 4 antigeny. Jeho funkci je blokovani
adheze mikroorganismil, opsonizace, neutralizace virt, aglutinace bakterii, vazba
toxi. Mé schopnost odolavat piisobeni enzymi a kyselin. Schopnost shlukovat
mikroorganismy, umoziuje vznik vétSich patogennim celktl, které 1ze spolknout a
vyloucit stolici. Imunoglobulin IgA neni schopen aktivovat komplement. Je to
proto, ze sliznice, ktera je stale v kontaktu s patogeny, by v disledku aktivace

komplementu byla v neustadlem zanétlivém procesu (Sompayrac, 2008, s. 32).

Tvorba imunoglobulinu IgA je u clovéka postupna a pomald. Plné
koncentrace dosahuje asi v 16 letech. Molekula neprochazi placentou. Organismus
novorozece je chranén prostfednictvim IgA pifitomného v mateifském mléce.

Biologicky poloc¢as molekuly IgA je 6 dni.

\% Sekre&ni IgA
Sekre&ni komponenta Q%

(zbytek poly-1g-R)

$tépeni Transportni vagek
@l 4 Epitelialni buriky
A /
Poly-lg-receptor

-

J-fetézec

Dimerni IgA

Plazmocyt

Obr. 4: Znarornéni ptipojeni sekrecni komponenty k molekule IgA pfi priichodu
epitelem (Hoftej$i, Bartiiikova, 2005. s. 161)
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6 SLIZNICE

Obecné feceno je sliznice vystelka dutych a trubicovitych organd. (Vokurka a
Hugo, 2008, s. 161) Je tvofena vrstvami epitelu, vaziva a svalstva. Zaroven je
prostoupena mnozstvim exokrinnich zlaz, které usti na povrch sliznice. Produkuji
sekret, ktery neustale zvlhcuje sliznici a chrani ji pfed mechanickym poskozenim.
Exokrinni Zlazy mohou byt nékolikerého druhu a mohou vylucovat funkéné
specifické sekrety, vzdy v zavislosti na tom v jaké organové soustave se sliznice
naléza. Napftiklad v tstech jde o produkei slin, v zaludku je exokrinnimi zlazami
produkovana kyselina a ve stievé jsou to travici $tavy. Sliznice je bohaté
prokrvena, coz umoznuje velmi rychlou reaktivitu této organové soustavy.
Procesy resorbce latek, reparace a regenerace tkdné€ ¢i obranné pochody probihaji
podstatné rychleji neZ v jinych ¢astech organismu. Sliznice je mistem, kde se
setkavd wvngj$i prostiedi s vnitfnimi strukturami organismu. Prostfednictvim
sliznic tak organismus pfichdzi do kontaktu s obrovskym mnozstvim latek rtizné
povahy. Mezi néz patii napiiklad Skodlivé i prospésné mikroorganismy, latky
chemické povahy, potraviny a jiné. Je naprostou nezbytnosti, aby sliznice, ktera je
jakousi prvni frontovou linii v kontaktu s nezndmymi latkami, méla dobrou

obranyschopnost.

6.1 Slizni¢ni imunita

Slizniéni lymfaticky systém se oznacuje vyrazem MALT (mucous
associated lymphoid tissue) a tvoti nejvétsi slozku imunitniho systému organismu.
V epitelidlni vrstvé sliznic a tésné pod ni jsou uloZeny lymfoidni folikuly, které
tvofi organizovany lymfaticky syst¢ém (0o-MALT). Volné buiiky imunitniho
systétmu (T-lymfocyty, B-lymfocyty, makrofagy, neutrofily, eozinofily a zirné
buiiky) tvoti diftzni lymfaticky systém (d-MALT). Organizovany systém (o-
MALT) je mistem indukce imunitni reakce a difuzni systém (d-MALT) plni

efektorovou funkci.

Ukolem sliznicniho imunitniho systému je zabrdnit primiku patogennich

mikroorganismii, branit rozvoji sebepoSkozujicih zanétlivych imunitnich reakci
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proti patogeniim, ale hlavné proti neskodnym antigenium z vnéjsiho prostredi.
Mikroprostredi sliznic poskytuje podminky pro diferenciaci nékterych lymfocytu.
Sliznicni a kozni lymfocyty ovliviiuji svymi produkty funkci epitelialnich bunék
(Horejsi a Bartinkova, 2005, s. 157).

Sliznice je vystavena vlivu antigenli, mikroorganismu, potravnich a
enviromentalnich nox. Imunokompetenti bunky hodnoti piichazejici latky a
rozhoduji, zda s nimi bude nalozeno jako se Skodlivinou ¢i nikoliv. Pokud je latka
vyhodnocena jako neSkodnd, je tolerovdna. Je-li tomu naopak a latka je

imunitnimi buitkami identifikovana jako Skodlivina, rozpoutd se imunitni reakce.

Rozdily v reaktivit¢ imunokompetentnich bun€k na jednotlivé podnéty jsou
dasledkem komplikovanych regulaénich mechanismii samotného imunitniho
systému. Na ochrané sliznic se podili vétSina imunitnich bun¢k lymfoidniho
puvodu z ¢ehoZ vyplyva, ze zde bude probihat vyraznd tvorba protilatek v ramci

specifické imunitni reakce.

Imunitni systém sliznic je rozdélovan podle toho jaké organové soustave
sliznice piislusi. V zévislosti na tom se 1isi epitelidlni slozeni tkan¢ i mikrobidlni
fléra. RozliSujeme sliznice oka, ucha, nosu, dutiny ustni, dychaciho ustroji,
travictho a urogenitalniho traktu, mléénych 7ldz a vyvodl exokrinnich Zlaz

(Hofejsi a Bartinikova, 2005. s. 157-159).

6.2 Dutina tstni a imunitni systém

Na ochrané sliznic dutiny Ustni se podili mikrobialni flora, slizni¢ni epitel a
exokrinni sekrece. Osidleni sliznic bakteriemi je dilezit€¢ pro spravny vyvoj
imunitniho systému. Slozeni pfirozené mikroflory je ovliviiovano mnohymi
vnitinimi 1 vn&j$imi faktory. V soucasné dobé rozliSujeme asi 300 druhd
mikroorganisml osidlujicich dutinu ustni. Koexistence sliznicni mikroflory a
slizni¢niho imunitniho systému je zajimavou problematikou slizni¢ni imunologie.
Bakterie pravdépodobné existuji v komplexu s protilatkou IgA, ktera jim
zabranuje v adherenci na sliznicni receptory a pruniku do nitra organismu, ale
pritom nebrani bakteriim v jejich zZivotnim cyklu (Horejsi a Bartunkova, 2005, s.
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158). Anatomicka stavba dutiny ustni je velmi clenitym prostfedim, a tim
poskytuje riznorodé¢ podminky pro mikroorganismy tvorici mikrofloru. Riazna je
dostupnost kysliku, nutriénich latek, expozice gingivalni tekutiné a sekretim

slinnych zlaz (Krejsek a Kopecky, 2004, s. 312).

Slina je neopomenutelnou slozkou chranici tkané dutiny ustni. Zastava
funkci ochrannou, ocistovaci, travici, lubrikacni, transportni, pufrovaci a
imunitni. Antimikrobidlni slozku sliny tvofi lysozym, laktroferin, kalprotektin,

peroxiddzovy systém a imunoglobulin IgA.
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7 IMUNODEFICIENCE

Imunodeficience je stav, kdy je organismus postizen nedostatecnosti
imunitniho systému. Jako priméarni imunodeficience jsou oznaCovany vrozené
genu kodujicich proteiny dilezité pro funkci imunitniho systému. Existuji rizné
moznosti klasifikace. Z hlediska fenotypovych projevii miizeme poruchy imunity
délit na poruchy protilaitkové, bunétné, kombinované, fagocytarni,
komplementové. A to s nasledujicim rozloZzenim 70% protilatkové, 15-20%
bunééné a kombinované, 10% fagocytarni, 1-2% komplementové. Vyskyt

primarnich imunodeficienci ¢ini asi 1 : 2 000 zivé narozenych déti

Sekundéarni imunodeficience vznikaji na zaklad€é jiného primarniho
onemocnéni. Nejcastéjsi pfi¢inou rozvoje sekunddrni imunodeficience je
podvyziva. Nésleduje infekce virem HIV. Podil maji i jiné virové, bakteridlni ¢i
parazitarni infekce. Stejné tak metabolické choroby, poruchy vyzivy a nadorova
onemocnéni. Pficinou typickou pro ekonomicky vyspélé zemé jsou iatrogenni
poskozeni vznikld v souvislosti s moderni medicinou naptiklad operace,
aktinoterapie, chemoterapie, imunosupresivni terapie (Bartiiikova, Sediva a

Janda, 2007, s. 149).

7.1 Redundance organismu

Redundance z latinského redundare, tedy piebyvat, vyjadiuje funkéni
nadbytek. V imunitnim systému se redundance projevuje jako schopnost nahradit
nefunk¢ni mechanismy ¢i prvky jinymi. Tim dochazi naptiklad pravé v ptipadé
chybéjiciho sekre¢niho IgA ke kompenzaci ochrany sliznic jinymi
imunoglobuliny pfitomnymi v téle pacienta (Hofejsi a Bartiinkova, 2005, s. 29).
Zaroven je redundance jakozto zavedeni duplicitnich mechanismi v imunitnim

systému metodou kontroly sebe sama.
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7.2 Humoralni imunodeficience a jejich vznik

Jak jiz bylo zminéno, imunodeficience se déli na primérni a sekundérni a
dale pak podle toho jaka sloZzka imunitniho systému byla postizena. Do skupiny
humoralnich imunodeficienci nalezi poruchy diferenciace B-lymfocyt a poruchy
tvorby protilatek. Uroveii jejich postizeni miize byt rtizna. Hladina B-lymfocyti
muze byt snizena az nulova. Stejné tak mohou chybét nebo byt snizené hladiny

izotypu protilatek (imunoglobulinil) a to vSech nebo jen nékterych.

Primérni humoralni imunodeficience jsou, jak jiz bylo feCeno, vrozené.
Sekundarni poruchy humoralni imunity se projevuji ztratou nebo poruchou tvorby
imunoglobulinti. Pfi¢iny mohou byt rizné, ztrata proteini zazivacim traktem,
obnazeny kozni kryt, postizeni ledvin, enteropatie s poruchou vstfebavani,

lymfomy, leukémie a dalsi (Barttitkova, Sediva a Janda, 2007, s. 172).

Pacienti si poruchami humordlni imunity trpi hlavné infekcemi vyvolanymi
opouzdienymi mikroby (streptokoky vcetne Str.pneumoniae, stafylokoky a
Haemophilus influenzae) v diisledku absence opsonizacni funkce imunoglobulinii.
Infekce jsou rekurentni a chronické. Virova onemocnéni mohou probihat zcela
normalné s vyjimkou enterovirovych infekci, které mohou mit naopak fatalni

priibéh (Bartinikova, Sediva a Janda, 2007, s. 108).

7.3 Selektivni deficit IgA

Imunodeficit sekrecniho IgA se fadi do kategorie humoralnich
imunodeficienci. Vznik primdrniho imunodeficitu sekre¢niho IgA ma geneticky
zaklad. Molekulova podstata onemocnéni, vSak dosud nebyla pfesn¢ objasnéna.
Defekt je na trovni kmenovych bunék. Dikazem toho je mozny ptenos deficitu
IgA béhem transplantace kmenovych bunék (Barttiikové, Sediva a Janda, 2007, s.

110).

Sekundéarni porucha tvorby imunoglobulinu IgA muze byt indukovéana
nékterymi léky. Jde naptiklad o 1é¢iva uzivand na epilepsii (Zonisamid, Fenytoin,

kyselina valproova, Karbamazepin, Hydantoinaty), 1éky na revmatoidni artritidu
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(D-penicilamin, soli =zlata, Aurothiogluk6za), dale imunosupresivni léky
(Cyklosporin A, Sulfasalazin), antimalarika (Chloroquin), antiflogistika
(Ibuprofen), ACE inhibitor (Kaptopril) (Pruzinec a Schvalbova, 2007, s. 37).

Selektivni deficit IgA s odbornou zkratkou IgAD, je dle starSiho typu
klasifikace WHO téz oznacovany jako dysimunoglobulinemi IV. typu. Pii
selektivnim deficitu IgA je sérova koncentrace IgA dle Barttnkové a spol. (2007,
s. 110) nizsi nez 0,05 g/l. Dle Wang a Hammarstrom (www.co-allergy.cz, 2013)
se jednd o selektivni deficit IgA uz pfi sérové koncentraci 0,07 g/l a nizsi.
Koncentrace ostatnich izotypli imunoglobulinii nemusi byt zménéna. IgAD se

vSak miiZze vyskytnout v kombinaci s deficitem IgG.

Selektivni deficit IgA je nejcasteji se vyskytujici primarni imunodeficit v
bélosské populaci v pomeéru 1 : 600. Prevalence v rtiznych etnickych skupinach se
podle studii pohybuje od 1 : 155 do 1 : 18 550. Velmi zajimavé je rozlozeni
vyskytu IgAD ve svété. Testovani v Kanad¢ odhalilo prevalenci 1 : 219. Vyzkum
v Japonku provedeny u 222 957 darct krve odhalil prevalenci 1 : 18 500 pacienti
s vyskytem IgAD (www.ncbi.nlm.nih.gov, Kanoh et al., 1986). Zatimco incidence
v Evropé je dle Bartiikové a spol. (2007, s. 110) v poméru 1 : 500-700, v jakémsi

pomyslném stiedu tohoto zebiicku.

Deficit IgA se u pacienta projevuje jako neschopnost B-lymfocytl vyvijet
se v plazmatické buiiky produkujici imunoglobulin IgA. Prozatim se pfesné nevi,
zda se na poruSe vzniku IgA podili T-lymfocyty, builky vyjadfujici antigen ¢i je
problém v samotnych B-lymfocytech.

7.3.1 Klinicky obraz

Vyskyt selektivniho deficitu IgA miZze byt u pacienta zcela
asymptomaticky. Funkce imunitniho systému miZze za chybé&jici IgA castecné
zastat [gG. Zatimco slizni¢ni imunitu miize do zna¢né miry suplovat IgM. Naopak
u nekterych pacientil se mize IgAD manifestovat v podobé castych infekci
hornich cest dychacich, rinitid, laryngitid a bronchitid Bartitkova a spol. (2007,

s. 111). Také se uvadi, ze v détském veku, kdy jsou projevy nejvyraznéjsi, se
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Castéji vyskytuji otitidy, sinusitidy a dokonce prijmové obtize. Pacienti postizeni
IgAD castéji trpi inhalacnimi alergiemi, pii nichz se drazdivy antigen dostava do
organismu praveé skrze nedostateéné¢ chranéné sliznice. Klinické projevy se

vyrazné li§i v zavislosti na véku pacienta a vnéjSim prostiedi.

7.3.2 Geneticky aspekt

Priblizne 10 - 15 % agamaglobulinemii je zpiisobeno mutaci v genech,
které jsou lokalizovany na nékterém z autozomalnich chromozomii a které koduji
soucasti nezbytné nutné pro zddarnou diferenciaci B-lymfocytii. (Bartinkovd a

spol, 2007, s. 110)

Selektivni deficit IgA je celkové onemocnéni, jehoz geneticky podklad
neni jesté zcela objasnén. V poslednich letech bylo dosazeno mnohych poznatka,
ale nebyly dosud identifikovany geny, které se na rozvoji poruchy podili. Stejné
tak neni zndmo, zda na poruchu vyvoje imunoglobulinu IgA nemaji vliv T-helper-
lymfocyty, buiiky vyjadiujici antigen nebo samotné B-lymfocyty. AvSak nedavna
zjisténi toho, ze u nékterych pacientli 1ze navodit syntézu IgA, ukazuji na poruchu

mimo B-lymfocyty (www.co-allergy.cz, Wang a Hammarstrom, 2013).

7.3.3 Indikace a diagnostika deficitu IgA

Vysetieni hladin IgA mizZe byt indikovano u opakovanych hemofylovych
infekei, respiracnich, gastrointestindlnich infekci, u recidivujicich aft a
herpetickych infekci. Dale u suspekci na hematologickd onemocnéni jako jsou
lymfomy, myelomy, plazmocytomy, sarkoid6za (Spickett, 2006, s. 390). Provadi
se také diagnostika protilatek anti-IgA za ticelem vylouceni kontraindikace podani

neupravené krevni transfiize nebo gamaglobulinového preparatu.

Hodnoty IgA se stanovuji laboratorni metodou zvanou turbidimetrie. Pfi
diagnostice se hodnoti hladiny sérového nebo sekrecniho IgA. Sérové IgA se
stanovuje z krevniho séra separovaného ze vzorku krve. Sekre¢ni IgA se vysetiuje

ze vzorku sliny nasaté do vatového tamponku. Pfed odbérem vzorku sliny pacient
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nesmi Cistit zuby, jist, pit alkohol, koufit. Béhem odbéru nesmi byt vatovy tampon
kontaminovan dotykem ruky. Je mozné ho ze zkumavky vyklopit pfimo do Gst a
nasledné vratit do odbérové zkumavky pomoci rti. Odebrany vzorek je stabilni 24
hodin pfi pokojové teploté a 48 hodin pii teploté 2 — 8 stupii (imunnia.org,

Laboratorni ptirucka, 2016).

.

Obr. 6: Odbérova zkumavka pro vySetieni sekrecniho IgA ze slin (archiv autorky)

7.3.4 Terapie

Medicina v péci o pacienty s IgAD je zamétena hlavné na symptomatickou
terapii. Infekce, alergie a autoimunitni projevy jsou 1é¢eny stejné jako u pacienti
bez deficitu IgA. Substitucni terapie u pacientl s IgAD je komplikovand. V
soucasné dobé& neexistuji preparaty, které¢ by byly ureny k dlouhodobé aplikaci na
sliznice, jejichz imunitni ochranu IgA =zajiStuje. Intravendzni preparaty s
imunoglobuliny jsou kontraindikovany, protoze imunitni systém pacienta s IgAD
muze po setkdni s imunoglobulinem IgA zacit vytvaret protilatky tzv. anti-IgA.
Jinymi slovy je imunoglobulin IgA, ktery je béZné u zdravého pacienta pfitomen,
imunitnim systémem pacienta s IgAD povaZovan za cizorodou latku a organismus
se proti ni brani. Kazdého pacienta s IgAD je vhodné testovat na piitomnost
protilatek anti-IgA. V ptipadé€ setkani protilatek anti-IgA a imunoglobulinu IgA,
napiiklad ve formé Iéku ¢i krevni transfuzi, mize vzniknout alergicka reakce az

anafylakticky Sok.
Pfesto je uzivani gamaglobulinovych preparatii podavavanych subkutanné

a v davkach niZSich neZ jsou substitucni, spolu s reZimovymi opatfenimi, jednou
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z metod vedoucich k nespecifické stimulaci a tim zvySovani odolnosti organismu
(Bartiiikova, Sediva a Janda, 2007, s. 111). Dilezitou informaci je, Ze injekénd
podavany preparat s imunoglobulinem IgA ovlivni pouze sérovou hladinu IgA, ale
nedojde k prestupu molekuly na povrch sliznic v podobé sekréniho IgA (Pruzinec
a Schvalbova, 2007, s. 38). Ve studiich bylo zjisténo, Ze stimulaci nckterych
buniek imunitniho systému miize dojit k navozeni syntézy IgA. K tomu aby
dosazené poznatky mohly byt aplikovany v klinické praxi, je jesté tfeba ucinit

mnoho testli a rozkryt vSechny podilejici se procesy.

Specificka terapie tedy neexistuje a substituéni neni nutnd z divodu

redundance imunitniho systému.
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8 AUTOIMUNITNI ONEMOCNENI

Mnohymi studiemi byla prokazana souvislost IgAD s nékterymi
autoimunitnimi chorobami. Fakt, Ze existuje tato spojitost, ukazuje na moznou
gentickou souvislost. Nekteré zdroje uvadéji, Ze autoimunitni onemocnéni jsou
dokonce nejvyznamnéj$im klinickym projevem soucasné se vyskytujicim s IgAD

(www.researchgate.net , Jacob et al., 2008).

8.1 Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu (DM1) je onemocnéni manifestujici se v détském
¢i dospivajicim véku, vyjimeéné v dospélosti. Imuntni systém napada [-bunky
slinivky bfisni. Teprve pii poSkozeni 90 % téchto bungk, jiz neni organ schopen
produkovat dostatecné mnozstvi inzulinu a onemocnéni se plné projevi
(diabetickaasociace.cz, 2017). DMI1 je zavaznym autoimunitnim onemocnénim
vyskytujicim se u pacienti s IgAD a to v poméru od 1 : 27 do 1 : 261
(www.ncbi.nlm.nih.gov, Wang et al, 2011). Tyto hodnoty opé&t ukazuji na zvySeny

vyskyt v porovnani s ostatni populaci.

8.2 Systémovy lupus erythematodes

Dal$im autoimunitnim onemocnénim vyskytujicim se v souvislosti s IgAD
je Systémovy lupus erythematodes (SLE). Jedna se o onemocnéni, pfi némzZ se
aktivuji Cetné mechanismy imunitniho systému a poSkozuji organismus pacienta
(www.co-allergy.cz, Wang a Hammarstrom, 2013). Jedna se o velmi vazné
onemocnéni. Z pohledu oralniho zdravi je dilezZité zminit, Ze se v diferencidlni
diagnostice SLE objevuje lichen planus, leukoplakie, ¢i Sedavy povlak ve 2. stadiu
syfilidy (Weber, 2012, s. 241). V analyze provedené v Brazilii byl zjistén
nadproporcionalni podil IgAD u pacientli s SLE a tedy i moZnost, ze by vyskyt
IgAD mohl pfispivat krozvoji tohoto autoimunitniho onemocnéni

(www.ncbi.nlm.nih.gov, Jesus, 2011).
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8.3 Celiakie

Vysoka prevalence 1 : 39 byla zaznamenana také ve spojitosti IgAD s
autoimunitnim onemocnénim celiakii. Coz je onemocnéni, pii némz dochazi k
atrofii klkti a vzniku zanétu v tenkém stfevé ve spojeni s pfijimanim lepku v

potravé pacienta (www.ncbi.nlm.nih.gov, Wang et al, 2011).

8.4 Graves-Basedowa choroba

Autoimunitni onemocnéni s nejvyssi prevalenci vyskytu soucasné s IgAD je
Graves-Basedowa choroba. Pfi tomto onemocnéni vytvari imunitni systém
autoprotilatky proti TSH receptorim ve §titné Zlaze a poSkozuje tak vlastni tkan.
Tyto protilatky se nachazeji u vice nez 95 % piipadi nové diagnostikovanych

onemocnéni (wWww.co-allergy.cz, Wang a Hammarstrom, 2013).

8.5 Juvenilni idiopaticka artritida

Jesté vyssi prevalence 1 : 37 byla odhalena u juvenilni idiopatické artritidy
(JIA) soubézné se vyskytujici s [gAD (www.ncbi.nlm.nih.gov, Wang et al, 2011).
Pfi tomto onemocnéni imunitni systém organismu napada vlastni tkan kloubi a
vyvolava chronicky zanét a zpisobuje t€Zké kontraktury. Polyartikularni forma
JIA postihuje symetricky ulozené klouby pfedevSim kolena, kotniky, zapésti a

temporomandibularni kloub (Rovensky a kol., 2006, s. 124).

8.6 Myasthenia Gravis

Myasthenia gravis je autoimunitni onemocnéni, pfi némz protilatky napadaji
acetylcholinové receptory a narusuji nervove-svalovy ptenos. V disledku ztraty
svalovych receptorti a snizeni nervovy vzruchli vznika svalova slabost. Vyzkumy
provedené ve Velké Britanii ukazuji na koherenci vyskytu totohoto onemocnéni

a deficitu IgA. (www.ncbi.nlm.nih.gov, Wang et al, 2011).
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8.7 Malignita v souvislosti s IgAD

Existuje také podezieni, ze deficit selektivniho IgA miiZze souviset se
zvySenym vyskytem malignit. Toto tvrzeni vSak zatim nebylo jednoznacné
potvrzeno. Piekvapivy vysledek se objevil ve vyzkumu provadéném ve skupiné
izraelskych déti, kde byl zaznamenan zvyseny vyskyt malignit a to (4,8%). V
bélosské populaci dospélych pacientii se tento nalez nepotvrdil (www.cell.com,

Jawaheer, 2002).
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9 PRAKTICKA CAST

9.1 Soubor a metodika vyzkumu

Praktickou ¢ast prace tvofil vyzkumny dotaznik a klinické vySetfeni v
ordinaci. Respondenty tvofila skupina pacientli s imunodeficitem a kontrolni
skupina bez imunokompromitace. Dotaznikové Setfeni bylo ptedloZzeno vSem
respondentim. Klinickému vySetfeni byla podrobena jen ¢ast respondentt z kazdé
skupiny.

Dva pacienty s imunodeficitem jsem ziskala ve spolupraci s alergologicko-
imunologickou ordinaci. Dals$i cestou k ziskani respondentt, kterou jsem vyuzila,
bylo rozeslani hromadného vyzyvaciho mailu studentim 3.1¢kaiské fakulty
Univerzity Karlovy. Jednoho respondenta jsem ziskala prostfednictvim socidlnich
siti na internetu. Celkem jsem ziskala 6 pacientl s imunodeficitem, kteii se
zucastnili dotaznikového Setieni a 4 z nich se podrobili klinickému vysSetieni v

ordinaci.

Na zakladé tohoto poctu jsem sestavila kontrolni skupinu respontentli bez
imunodeficitu. Z nichz opét vSichni byli podrobeni dotaznikovému Setieni a 4
klinickému vySetfeni v ordinaci. Respondenty kontrolni skupiny byly studentky

oboru Dentélni hygienistka.

Vyzkumny dotaznik se sklada z né€kolika casti. V kratkém tvodu se predstavuji,
nasleduje sezndmeni respondenta s dotaznikem. Soucasti je ujiSténi o anonymnim
zpracovani ziskanych informaci. Zavérem dekuji za vyplnéni. Dotaznik ¢itd 26
otazek (ptiloha 1). Respondenti obou skupin jsou v nich dotazovani na zdravotni
stav a uroven ustni péce. Dve€ otdzky jsou oteviené a dotazuji se na vk
respondenta a prodélana infekéni onemocnéni. Stejné tak otazky s vice moznymi
odpovéd'mi jsou dvé. Ty sleduji vyskyt alergii a onemocnéni. Zbyvajicich 22
otazek ma jednu moznou odpoveéd. A jejich ucelem je déle doplnit informace o
zdravotnim stavu respondenta a ziskat pfedstavu o Urovni jeho ustni hygieny a

edukovanosti.
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Klinickému vysetteni byli podrobeni 4 imunodeficitni pacienti a 4 pacienti
kontrolni skupiny. VySetfeni pacienta probihalo podle piedem stanovené
metodiky s primarnim zaméfenim na sledovani adherence zubniho plaku.
Planovany byly 2 navstévy s odstupem 24 hodin. Pii 1. navstéveé pacient vyplnil
vyzkumny dotaznik, podepsal informovany souhlas s oSetfenim a souhlas s

fotodokumentaci (ptiloha 2).

Samotné Setfeni bylo zahajeno barvenim zubti pomoci dvoutonového indikatoru
plaku (Curaprox Plaque Search) a pofizenim fotodokumetace celého chrupu
pomoci rozvéra¢lh mékkych tkani a zrcitek. Byl zaznamenan stav extraoralni,
intraoralni, zubni kiiz, hodnoty indext jak hygienickych - QH index, API index,
gingivalnich - PBI index, tak parodontologickych - CPI-TN i epidemiologickych
jako je index KPE. Néasledn¢ byl pomoci depurace pacientovi odstranén plak.

Néavstéva byla ukoncena edukaci v oblasti dentalni hygieny.

Po 24 hodinach, béhem nichz si pacient necistil zuby, prob¢hlo 2. vySetieni. Toto
sezeni bylo zahajeno pofizenim fotodokumentace chrupu obarveného indikatorem
plaku (Curaprox Plaque Search). Nasledovalo odecteni QH a API indexu a PBI
indexu. Pak byly u pacienta provedeny bézné Ukony dentalni hygieny. Jako je
odstranéni zubniho kamene, depurace, kalibrace mezizubnich kartacku, nacvik
techniky ¢iSténi béznymi i mezizubnimi pomtickami, fluoridace a edukace, vse s

ohledem na individudlni potteby pacienta.

Ziskana data byla anonymné zpracovana a reprodukovana v grafické podob¢ ve
form¢ tabulek, grafti a fotografii. Dotaznikova studie sleduje data 12 respondentti

(6 a 6). Vysledky klinickych vySetfeni vyjadiuji data 8 pacientii (4 a 4).

U predlozené kazuistiky jsou uvedena anamnesticka data, informace ziskané

ustnim pohovorem a potizené fotografie.
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10 VYSLEDKY

Uvedené vysledky se skladdaji ze tii Casti. Souhrn vysledki dotaznikové
studie, kazuistika, porovnani klinickych Setfeni imunodeficitnich pacienti s

kontrolni skupinou.

10.1 Dotaznikova studie
Otazka ¢. 1:
Kolik je Vam let?

Respondenti jsou ve vékovém rozmezi 21 az 57 let.

Otazka ¢. 2
Jaké je VaSe pohlavi?

Skupinu tvotilo 11 Zen a 1 muz.

Otazka ¢. 3
Mate kardiostimulator?

Z4dny z respondentli nema kardiostimulator.

Otazka ¢. 4
Mate alergie ¢i priznaky alergie? (vice moZnosti)

4 respondenti imunodeficitni skupiny trpi viceetnymi alergiemi. 1 respondent trpi

jednodruhovou alergii a 1 respondent nema alergické obtiZe.

V kontrolni skupiné 2 respondenti netrpi alergiemi, 2 respondenti jsou alergici a 2

maji viceCetné alergie.
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Tab. 1: Pfehled pacientli s alergiemi ¢i alergickymi ptiznaky dle skupin

Alergie/alergicky pfiznak | Kontrolni | Imunodeficitni
skupina skupina
ne 2 1
astma 0 1
ryma 1 2
atopicky ekzém 1 |
koprivka 0 0
potravinova alergie 1 2
pylova alergie 2 3
alergie na hmyz 1 4
alergie na latex 0 0
alergie na léky 1 2
jiné alergie 0 2

Prehled pacienti s alergiemi i alergickymi priznaky
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Graf 1: Pfehled pacientl s alergiemi ¢i alergickymi pfiznaky
Otazka ¢. 5
Koufrite?

1 z respondentli z imunodeficitni skupiny je kufdk. Zbyvajicich 11 respondentt

nekoufi.
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Otazka ¢. 6
Uzivate i prilezitostné néjaké drogy?

Zadny z respondentli neni uzivatelem drog.

Otazka ¢. 7
Jaka jste prodélal/a infek¢éni détska onemocnéni?

VSsichni respondenti prodélali bézna détska infekéni onemocnéni.

Otazka €. 8

Utrpél/a jste vaznéjsi urazy zejména v oblasti hlavy?

1 respondent kontrolni skupiny a 2 respondenti z imunodeficitni skupiny utrpéli

uraz hlavy.

Otazka ¢. 9
Podrobil/a jste se nékdy operaci zejména v oblasti hlavy?

Operaci v oblasti hlavy se podrobil 1 respondent z kazdé skupiny.

Otazka ¢. 10
Mate nebo mél/a jste néktera z nasledujicich onemocnéni?

V imunodeficitni skupiné vzdy 1 z respondentii trpi epilepsii, migrénami,
duSevnimi obtizemi ¢i onemocnénim ledvin, 2 z respondentl trpi psychickymi
obtizemi, gastroesofagedlnim refluxem, onemocnénim zazivaciho traktu nebo
onemocnénim plic, 3 respondenti trpi onemocnénim §titné Zlazy, 4 respondenti

maji gynekologické obtize ¢i onemocnéni, 5 respondentil trpi poruchami imunity.

V kontrolni skupiné€ se dvakrat vyskytuji potize s migrénami. 1 z respondentii trpi
onemocnénim §titné Zlazy. 1 uvadi gynekologické onemocnéni. 1 respondent ma

onemocnéni ledvin, 1 uvadi systémové autoimunitni onemocnéni.
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Tab. 2: Pfehled zachycenych onemocnéni ve sledovanych skupinach

Piehled onemocnéni Kontr.olm' Imunode‘:ﬁcitni
skupina skupina
epilepsie - 1
migréna 2 1
psychické obtize - 2
dusevni choroba - 1
gynekologické obtiZe/onemocnéni 1 4
poruchy imunity - 5
gastroesofagealni reflux - 2
onemocnéni plic - 2
onemocnéni Stitné Zlazy 1 3
onemocnéni zaZivaciho traktu - 2
onemocnéni ledvin 1 1
systémova autoimunitni onemocnéni 1 -

Zachycena onemocnéni
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Graf 2: Pfehled pacientl s alergiemi ¢i alergickymi pfiznaky
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Otazka ¢. 11

Vypiste 1éky, které uzivate.

V imunodeficitni skupiné 3 respondenti uzivaji antihistaminika, 1 respondent
bronchodilatanci, 1 respondent uziva tyreoidalni hormony a 1 respondent

podplirnou imunoterapii.

V kontrolni skupiné 1 respondent uziva tyreoidalni hormony, 1 respondent uziva

hormondlni antikoncepci a 1 respondent pravidelné uziva analgetika.

Otazka ¢. 12
Trpite obtiZemi spojenymi s deficitem IgA?
6 respondentll imudeficitni skupiny pocit'uji obtize spojené s deficitem IgA.

6 respondentll z kontrolni skupiny nema obtize charakteristické pro deficit IgA.

Otazka ¢. 13

Dostal/a jste nékdy informaci o tom, Ze by deficit IgA mohl ovliviiovat zdravi
dutiny Gstni?
Zadny z respondentii imunodeficitni skupiny nemél informaci o moznosti vlivu

deficitu IgA na zdravi dutiny Ustni.

Vsichni respondenti kontrolni skupiny vi o mozZnosti vlivu deficitu IgA na zdravi

dutiny Ustni.

Otazka ¢. 14

Trpite afty ¢i opary?

V imunodeficitni skupin€ 1 z respondentd netrpi aftami ani opary. 1 respondent 3-
5x v roce. 3 respondenti trpi aftami ¢i opary 1x mési¢né a 1 respondent ma tyto
obtize kazdy tyden.

Kontrolni skupina ma 4 respondenty bez obtizi. 1 respondent trpi aftami ¢i opary

3-5x zarok a 1 respondent 1x ro¢né.

37



Tab. 3: Cetnost vyskytu aft a oparti

Trpite aftami ¢i opary? Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina
netrpim 4 1
ano 1-2x ro¢né 1 0
ano 3-5x ro¢né 1 1
ano vice neZ 5x ro¢né 0 0
kazdy mésic 0 3
kazdy tyden 0 1
Cetnost vyskytu aft a oparti
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Graf 3: Cetnost vyskytu aft a opart

Otazka ¢. 15
Trpite pocitem suchosti v ustech?

Zadny z respondenti nema pocity suchosti v ustech.

Otazka ¢. 16
Mate pocit zvySené citlivosti zubti? Uved’te na co?

3 respondenti imunodeficitni skupiny maji citlivé zuby na termické podnéty. Dalsi
3 jsou bez citlivosti.

1 respondent kontrolni skupiny trpi citlivosti zubt.
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Otazka ¢. 17
Mivate pocit zapachu z ast?

V imunodeficitni skupiné 2 respondenti Casto pocit'uji zdpach z Gst, 2 obcas a 2

timto netrpi.

1 respondent z kontrolni skupiny zipach z ust pocituje obcas. Zbyvajici

respondenti nemaji pocit zapachu z Ust.

Tab. 4: Pfehled respondentti s obtiZemi se zdpachem z Ust

Mivate pocit zapachu z ast? Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina

ne 5 2

ano obcas 1 2

ano Casto 0 2

Piehled respondent s obtizemi se zapachem z Gst
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Graf 4: Ptehled respondentti s obtiZemi se zapachem z Gst
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Otazka ¢. 18

Pocit'ujete béhem roku pocity paleni/fezani v krku? (jako pocinajici

nachlazeni)

Vice nez 5x roné maji tento problém tfi respondenti z imunodeficitni skupiny,

dva respondenti 3-5x rocn¢ a jeden respondent 1-2x ro¢né¢.

Jeden respondent kontrolni skupiny tyto obtiZze nepocituje vibec. DalSich 5

respondentl pocity paleni ¢i fezani v krku ma 1-2x ro¢né.

Tab. 5: Prehled respondenti s pocity paleni/fezani v krku

Pocit'ujete béhem roku pocity Kontrolni | Imunodeficitni
paleni/fezani v krku? skupina skupina
ne 1 0
ano 1-2x roc¢né 5 1
ano 3-5x ro¢né 0 2
ano vice nez 5x roéné 0 3

Prehled respondentti s pocity paleni/fezani v krku
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Graf 5: Pfehled respondentt s pocity paleni/fezani v krku
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Otazka ¢. 19
Trpite zanéty (katary) dychacich cest?

1 respondent imunodeficitni skupiny netrpi zanéty dychacich cest, 2 maji tyto

obtize 1-2x ro¢n¢, dva 3-5x ro¢né a jeden vice nez 5x za rok.

V kontrolni skupiné polovina respondentil trpi zanéty dychacich cest 1-2x ro¢né.

Druha polovina jimi béhem roku obvykle netrpi.

Tab. 6: Cetnost vyskytu zdn&tu dychacich cest v priibéhu roku

Trpite zanéty dychacich cest? Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina

ne 3 1

ano 1-2x ro¢né 3 2

ano 3-5x ro¢né 0 2

ano vice nez 5x roéné 0 1

Cetnost vyskytu zanétu dychacich cest v pribéhu roku

i 2
“B“Q‘((\ a0 (©o¥
o+
A

&

——m Kontrolni skupina = Imunodeficitni skupina

Graf 6: Cetnost vyskytu zan&tu dychacich cest v pribéhu roku
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Otazka €. 20
Krvaci Vam dasné?

Vsech 12 respondentti neuvadi krvaceni z dasni.

Otazka ¢. 21
Chodite na preventivni prohlidky k praktickému zubnimu lékari?

3 respondenti imunodeficitni skupiny dochéazi na preventivni prohlidky k zubnimu

1€kati 2x ro¢né. 3 respondenti dochazi 1x ro¢né.

VSichni respondenti kontrolni skupiny dochdzi na preventivni prohlidky 2x ro¢né.

Otazka &. 22
Byl/a jste nékdy u dentalni hygienistky?

5 respondentd imunodeficitni skupiny absolvovalo dentidlni hygienu, 1
neabsolvoval.

5 respondentl kontrolni skupiny absolvovalo dentélni hygienu, 1 neabsolvoval.

Tab. 7: Pfehled dochazky na dentalni hygienu

Byl/a jste nékdy u dentalni hygienistky? Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina

ne, nikdy 1

ano a nacvicovala se mnou techniku ¢isténi 5 4

ano, ale nenacvi¢ovala se mnou techniku ¢isténi 0

Otazka ¢. 23
Prodélal/a jste v minulosti ortodontickou 1é¢bu?

V imunodeficitni skupin€ 4 respondenti absolvovali ortodontickou Iécbu. 2

respondenti ji neabsolvovali.

U kontrolni skupiny 5 respondentii absolvovalo ortodontickou 1é¢bu. 1 respondent

ji neabsolvoval.
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Tab. 8: Prehled absolvované ortodontické 1éCby

Prodélal/a jste v minulosti Kontrolni Imunodeficitni
ortodontickou lécbu? skupina skupina
ne 1 2

ano, snimacim aparatem

0 1
ano, fixnim aparatem 1 |
4 2

ano, fixnim a snimacim aparatem

Otazka ¢. 24
Kolikrat denné si Cistite zuby?

11 respondenti si €isti zuby 2x denné, 1 respondent kontrolni skupiny si €isti zuby

3x denné.

Otazka ¢. 25
Pouzivate mezizubni kartacek?

5 respondentil imunodeficitni skupiny uzivd mezizubni kartacek, 1 jej nepouziva.

6 respondentll kontrolni skupiny ¢isti mezizubnim kartackem.

Tab. 9: Cetnost pouzivani mezizubniho kartatku

Pouzivate mezizubni kartacek? Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina

ne 0 1

ano, kazdy den 1 2

ano, alesporn 4x tydné 3 0

méné nez 4x tydné 2 3

Otazka €. 26
Pouzivate zubni nit?

3 respondenti imunodeficitni skupiny pouzivaji zubni nit, 3 ji nepouZivaji.

4 respondenti kontrolni skupiny pouzivaji zubni nit, 2 ji nepouZzivaji.
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Tab. 10: Cetnost pouZivani zubni niti

Pouzivate zubni nit? Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina
ne 2 3

ano, kazdy den

0 2
ano, alespoi 4x tydné 2 0
2 1

méné nez 4x tydné

Otazka &. 27
Pouzivate jednosvazkovy kartacek tzv. solokartacek?

4 respondenti imunodeficitni skupiny pouzivaji jednosvazkovy kartacek, 2 jej
nepouzivaji.

5 respondentli kontrolni skupiny pouziva jednosvazkovy kartaek, 1 jej

nepouziva.
Tab. 11: Cetnost pouzivani jednosvazkového kartacku
Pouzivate jednosvazkovy kartacek? Kontrolni | Imunodeficitni
skupina skupina
ne 1 2
ano, kazdy den 0 1
ano, alespoii 4x tydné 1 0
méné nez 4x tydné 4 3
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10.2 Vysledky klinickych vySetreni

Klinického vysSetfeni se zucastnili 4 respondenti imunodeficitni skupiny a 4
respondenti kontrolni skupiny. Podrobny postup prib¢hu vySetieni je popsan vyse
v kapitole Soubor a metodika vyzkumu. Sledovdna byla anamnesticka data,
klinicky stav pacienti, byla pofizena fotodokumentace a provedeno méteni
pomoci indext. Cilem bylo porovnat stav ustniho zdravi u pacientd s

imunodeficitem a u pacientd v kontrolni skupiné

Tab. 12: Hodnoty PBI indexu v ¢ase t0 a t24

PBI Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina
Cas sledovini t0 | 24 t0 t24
Pacient 1 8 10 36 32
Pacient 2 14 13 30 31
Pacient 3 12 15 20 13
Pacient 4 9 11 13 15

Tab. 13: Hodnoty CPI-TN indexu

CPI-TN Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina
Pacient 1 111/111 111/121
Pacient 2 111/111 111/222
Pacient 3 111/111 111/111
Pacient 4 111/111 111/111
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Tab. 14: KPE index kazivosti chrupu

KPE ind
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Imunodeficitni
skupina
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Graf 7: Soucet KPE indext dle skupin

Tab. 15: Pocet kazli, vyplni a extrakci pro kaz

Pocet kazi, vyplni a Kontrolni Imunodeficitni

extrakei pro kaz skupina skupina
Pacient 1 9 6
Pacient 2 0 12
Pacient 3 3 17
Pacient 4 2 11
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Graf 8: Pocet kazl, vyplni a extrakci pro kaz
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Tab. 16: Hodnoty QH indexu v Case t0 a t24

QH index Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina
Cas sledovani t0 t24 t0 t24
Pacient 1 0.5 0.5 1.6 0.6
Pacient 2 0.3 0.9 1.8 1.2
Pacient 3 0.6 0.8 0.9 1
Pacient 4 0.7 0.9 0.7 1.2

Narast hodnot QH indexu v ¢ase t0 a t24

1,8
1,6
1,4
1,2

0,8
0,6
0,4
0,2

% AN 0
N\ N\ \. S
A W

Q Q Q Q

——m Kontrolni skupina v ¢ase t0 mmm Imunodeficitni skupina v ¢ase t0

mmm Kontrolni skupina v ¢ase t24 s Imunodeficitni skupina v ¢ase t24

>
\"5\‘

6
20 e
Q

O
o

. \
Qaae“ ane“

Graf 9: Nartst hodnot QH indexu v Case t0 a t24
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Graf 10: Rozdil hodnot QH indexu v Case t0 a t24
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Tab. 17: Hodnoty API v ¢ase t0 a t24

API Kontrolni Imunodeficitni
skupina skupina
Cas sledovani t0 t24 t0 t24
Pacient 1 91 82 77 53
Pacient 2 44 100 100 96
Pacient 3 92 96 87 96
Pacient 4 92 100 54 82
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Graf 11: Nartst hodnot API v ¢ase t0 a t24
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Graf 12: Rozdil hodnot API v ¢ase t0 a t24
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10.3 Kazuistika

Kazuistika ¢.1

Zena, 24 let, nekufacka, deficit IgA

Anamnéza
OA: bézna détskd onemocnéni, deficit IgA, gastroesofagedlni reflux, cetné

tonsilofaryngitidy, gynekologické obtize, Cetné katary hornich dychacich cest
FA: nyni po antibiotické terapii pro gynekologické obtize
AA: penicilin, pefi, roztoCi

VySetieni:

rrrrr

zubni nit 1 solokartacek, piesto pocit zvySené kazivosti zubli

Objektivné: extra oralni vySeteni bez patologického nalezu, intraoralni vySetfeni
bez patologického nélezu, sliznice vlhka rGzova, slinné vyvody klidné s
vytékajicim Cirym sekretem, vySetfeni uzdi¢ek negativni, normookluze, hygiena

uspokojiva, pacientka motivovana, spolupracujici

Vvzkumné Setieni 1. den (t0):

Vestibularni plosky zubti byly peclivé ocistény. Hodnoty QH indexu v tabulce
jsou nalezem ptedevs§im z oralnich plosek zubt. Pozitivni nalez v aproximalnich

prostorech byl zejména v lateralnich tsecich.

Vyvzkumné Setieni 2. den (t24):

Celkové doslo jen k mirnému nérastu povlaku na jiz dfive neo€isténych mistech.

Zavér: Na snimcich (Obr. 7, 8) je viditelné, Ze po 24 hodinach, béhem nichz si
pacientka necistila zuby, doslo k minimalnimu narGstu mnozstvi zubniho povlaku.
Hodnoty QH indexu narostly pouze o jednu desetinu (z 0,9 na 1). Vyskyt
pozitivnich nalezii zubniho povlaku v aproximalnich prostorech se zvedl o 10% (z

86% na 96%). Hodnoty PBI se nezvysily.
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Tab. 18: Narust hodnot indexu v Case

Kazuistika ¢.1 to t24
QH index 0,9 1
API 86 % 96 %
PBI 20 14
CPI-TN 111/111
KPE index 61

Socet extrakci, vypini pro kaz 17

Obr. 7: Frontalni usek chrupu po obarveni indikatorem plaku v ¢ase t0

(archiv autorky)

Obr. 8: Frontalni tsek chrupu po obarveni indikatorem plaku v ¢ase t24

(archiv autorky)
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Kazuistika ¢.2

Zena, 28 let, nekufacka, deficit IgA

Anamnéza

OA: v détstvi ¢etné zanéty hornich dychacich cest, ¢asté tonsilofarygitidy (1écba
autovakcinou), CHOPN, gastroesofagealni reflux, gynekologické obtize,
hypothyreoza,

FA: terapie antihitaminiky, symptomaticka 1écba

AA: susp. alergie na acetylcystein, pylova alergie, alergie na vosi pichnuti

VySetfeni:

rrrrr

zubni nit 1 solokartacek, piesto pocit zvysené kazivosti zubti

Objektivné: extra ordlni vysetfeni bez patologického nalezu, intraoralni vysetieni
bez patologického nélezu, sliznice vlhkd rGzové, slinné vyvody klidné s
vytékajicim Cirym sekretem, vySetfeni uzdi¢ek negativni, normookluze, pacientka
po ortodontické terapie fixnim a snimacim apardtem, hygiena uspokojiva,

pacientka motivovana, spolupracujici.

Vvzkumné Setieni 1. den (t0):

Lateralni useky chrupu oralné i vestibularné byly peclivéji ocistény, zatimco ve

frontalnich usecich byly lokalni nedostatky.

Vvzkumné Setieni 2. den (t24):

Ve frontalnich Gsecich zejména vestibularné doslo k vyraznému nartstu zubniho
povlaku. Stejné¢ tak vyrazny byl narlst pozitvnich nélezi v aproximalnich

prostorech.

Zavér: Na snimcich (Obr. 9, 10) je viditelné, Ze po 24 hodinach béhem nichz si
pacientka necistila zuby doslo k nartistu mnozstvi zubniho povlaku. Hodnoty QH
indexu narostly o 5 desetin (z 0,7 na 1,2). Vyskyt pozitivnich nalezii zubniho
povlaku v aproximalnich prostorech se zvedl o 28% (z 54% na 82%). Hodnoty

PBI se zvysily jen minimalné.
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Tab. 19: Narust hodnot indexu v Case

Kazuistika ¢€.2 to t24
QH index 0,7 1,2
API 54 % 82 %
PBI 13 15
CPI-TN 111/111
KPE index 50

Socet extrakci, vypini pro kaz 11

Obr. 9: Frontalni usek chrupu po obarveni indikatorem plaku v ¢ase t0

(archiv autorky)

Obr. 10: Frontalni usek chrupu po obarveni indikatorem plaku v Case t24

(archiv autorky)

52



11 DISKUZE

Dutina ustni je n¢kdy oznacCovana jako zrcadlo zdravi Clovéka. Zmény
doprovazejici riznd akutni ¢i chronickd onemocnéni jsou Casto alternovany prave
v duting ustni. (Bath-Balogh, 2011, s. 106). Dvé tenisova hfist¢ maji rozlohu asi
400 m?. Tolik ¢&ini celkovd plocha sliznic u dospélého ¢lovéka. To zahrnuje
sliznice o¢i, usi, nosu, dutiny ustni, traviciho traktu, dychaciho a mocopohlavniho
ustroji. (Sompayrac, 2008, s. 32). Pro srovnani povrch kiize dospélého Cloveka je

2 m?

. Sliznice dutiny ustni tvofi primarni bariéru mezi vnéjSimi vlivy a
organismem jedince. Imunitni ochranu sliznic reprezentuje mimo jiné
imunoglobulin IgA. Tento izotyp imunoglobulinu tvoii asi 70% celkového
mnozstvi viech imunoglobulinii pfitomnych v organismu. (Sataloff, 2016, s. 400).
Z téchto fakth a dalSich informaci dostupnych v odborné literatuie vyplyva, ze

deficit imunoglobulinu IgA se mize podilet na zdravotnich komplikacich jedince.

V prvni hypotéze jsem predpokladala, Ze pacienti s deficitem IgA nebudou
trpét onemocnénimi, kterd mohou souviset s IgA deficitem. Tato hypotéza se mi
nepotvrdila, ackoliv Hofejsi a Bartiinkova (2005, s. 29) tikaji, Ze vétSina prvkl
imunitniho systému je alespon ¢astecné nahraditelnd. Toto snizuje zranitelnost
organismu nahodné vzniklymi poruchami. Bartiitkova (2007, s. 111) konkrétné
popisuje, ze fuknce sekrecniho IgA mulze byt ¢asteéné zastoupena sekre¢nim IgM,
v dolnich cestach pak IgG. Typicky se mezi zdravotni obtize spojené s deficitem
IgA tadi opakované rinitidy, laryngitidy, bronchitidy, pneumonie, otitidy,

sinusitidy, rizné inhala¢ni alergie a casté&;Si autoimunitni a nddorova onemocnéni.

Na zéklad¢ dat z vyzkumného Setfeni jsem zjistila nasledujici. VSichni
pacienti s imunodeficitem subjektivné udavaji obtiZze spojené s deficitem IgA.
Podrobny ptehled zachycenych onemocnéni lze najit v tabulce €. 2 na strané 36,
vcetné dat ziskanych v kontrolni skupiné pacientli bez deficitu IgA. Ze ziskanych
dat déale vyplyva, ze ze 6 pacientl s deficitem IgA trpi 4 z nich inhala¢nimi
alergiemi, Castymi infekty dychacich cest, ¢i dalSimi obtiZzemi, kterymi jsou
onemocnéni plic, Stitné zlazy, tradviciho traktu, gynekologické obtize. Zatimco

zbyvajici 2 pacienti s deficitem IgA neudavaji zddné inhalacni alergie, ani obtize
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typické pro tento imunodeficit. Zajimavou informaci v piipadé téchto dvou
pacientt je fakt, ze jeden ma diagnostikovanou hrani¢ni hodnotu, zatimco druhy
pacient ma nulovou hodnotu jak sekre¢niho tak sérového IgA. Jejich klinicky stav
nevykazoval vyrazngj$i zdravotni obtize zifejmé& proto, ze u jednoho z nich
imunodeficit nebyl natolik zavazny a u druhého se jej podafilo plné terapeuticky
kompenzovat. Pacient s nulovou hodnotou IgA pravideln¢ absolvuje injekéni
terapii 1éCivym ptipravkem IGAMPLIA 160 mg/ml (o objemu 2ml nebo 5ml),
ktery dle SUKL (2016) obsahuje protein IgA v mnozstvi méné nez Img/ml a
minimalné¢ 95% proteinu podtiid IgG. Spicett (2006, s. 390) ve své publikaci
udéava, ze normdlni sérové hladiny u dospélého ¢loveéka Cini pro IgA 0,64-2,97 g/l
a pro IgG 5,8-15,4 g/l. Piipravek IGAMPLIA ve 2ml 1é¢ebné davky substituuje
mén¢ nez 2 mg/ml proteinu IgA a asi 320 mg/ml proteinti IgG. V 5ml 1écebné

davky je to pak méné nez 5 mg/ml proteinu IgA a asi 800 mg/ml proteini IgG.

Tab. 20: ptehled hodnot IgA a IgG

IgA IgG

Referen¢ni hodnoty 0,64-2,97 g/ 5,8-15,4 g/l
IGAMPLIA 2 ml <2 g/l 32 g/l
IGAMPLIA 5ml <5¢gl 8 g/l

Z uvedenych hodnot vyplyva, Ze hodnoty imunoglobulind IgA, IgG v
lécivém pftipravku dosahuji referenc¢nich hodnot. Pro dosaZeni dostate¢nych
hodnot v krevnim séru a udrZeni rovnovazného stavu je tieba opakované podavat
udrzovaci davky SUKL (2016). Zadny dalsi pacient tuto injekéni terapii

nepodstupuje. Reseni zdravotnich obtiZi ostatnich pacienti je symptomatické.

Ma druhéd hypotéza ptedpokladala, ze zadny z pacientd nebude védét o
mozné nutnosti zvySené ordlni péce v souvislosti s deficitem imunologické
ochrany sliznic. Toto o¢ekavani se mi potvrdilo. VSech 6 pacientli v dotaznicich
uvedlo, Ze dosud nedostali informaci o tom, Ze by deficit IgA mohl zvySovat
nachylnost dutiny ustni k ptisobeni patogent a dalSich vné&jsi 1 vnitinich vlivii. Ve
své knize Fucikova (1997, s. 51) obecné shrnuje, ze sekrecni imunoglobulin IgA

chrani sliznice pted adherenci mikroorganismi. Zaroven dokaze neutralizovat

bakteridlni enzymy a toxiny, a tim omezovat jejich metabolismus a invazivni
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schopnosti. Bartiiikova (2007, s. 63) ve své knize pfesnéji jmenuje vyssi vyskyt
hemofilovych a streptokokovych infekci u pacient s deficitem IgA. Z pohledu
profese dentalni hygienistky je dilezitou informaci fakt, ze IgA je pfitomen v
sulkularni tekutin€ a spolecné s dalsimi latkami hraje dtlezitou roli v obrannych
mechanismech. Imunologické reakce ptimo ovliviiuji zdravi zubii a pftilehlych
tkani (Bath-Balogh, 2011, s. 126). Proto je mozné predpokladat, Ze pacienti
s deficitem IgA maji vétsi sklon ke gingivitidé, parodontitidé a obecné
onemocnénim mekkych tkani v duting stni.

Informaci o mozném vlivu deficitu IgA na zdravi dutiny Gstni mohou
pacienti ziskat u svého alergologa/imunologa ¢i v ordinaci zubniho Iékafte,
pfipadné¢ dentdlni hygienistky. Pfedpoklddam, ze se ma hypotéza potvrdila,
a hodnoti zdravi pacienta z celkového pohledu. Diivodem miize také byt fakt, ze
z pohledu alergologa/imunologa je dutina Ustni orgéan, ktery pravidelné vySetfuje
specialista, tedy 1ékar stomatolog.

Pticin, pro¢ informace o mozném vlivu deficitu IgA na dutinu Ustni zfejmée
nebyvé obvykle vyfena ani v ordinaci stomatologa, by mohlo byt vice. Jednou
zmoznosti by mohlo byt, Ze pacienti informaci o zjiSténém deficitu IgA
nepovazuji za dilezitou pro zdravi dutiny ustni a svému stomatologovi ji nesd¢li.
Vyzkumny dotaznik bohuzel neobsahoval otazku, zda pacienti zjistény
imunodeficit stomatologovi sd¢lili. Dal§im faktorem by mohla byt neuspokojiva
hygiena u pacienta s imunodeficitem, pak nelze pfipadné¢ vzniklé problémy
v dutiné Ustni pfisuzovat pouze deficitu imunitniho syst¢tmu a podezieni na
poruchu imunitniho systému tak nemusi vzniknout. Parodontologie je obor, ktery
se velmi izce prolina s oborem imunologie. Parodontologové a odbornici v oblasti
ustnich sliznic spolupracuji s imunology pomérn& casto a neni neobvyklé, Ze
pacienti, ktefi jsou v péci parodontologa podstupuji imunologickd vySetieni.
Ptedpokladam, ze v tomto prostiedi jsou pacienti o vlivu poruch imunity na zdravi
dutiny ustni informovani castéji neZ v ordinacich praktick¢ého zubniho lékafte.
Zadny z pacienti mého vyzkumu nepotieboval pé¢i parodontologa. Vsichni

navstévuji pravidelné praktického zubniho 1ékafe.
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Ve tieti hypotéze jsem vyjadiovala oCekavani, ze vSichni pacienti s
deficitem IgA budou mit po 24 hodinach necisténi zubi vétsi mnozstvi zubniho
povlaku na zubech, nez pacienti bez deficitu IgA. K tomuto pfedpokladu mne
vedly nasledujici poznatky. Jak jiz bylo zminéno sekrecni IgA brani adhezi
mikroorganismit k povrchu tkani. Jeho deficit by tedy teoreticky mél usnadnit
afinitu bakterii ke tkdnim dutiny ustni.

Dalsim faktem, ktery podporoval mou hypotézu je néchylnost ke
streptokokové tad¢ bakterii u pacientl s deficitem IgA. K prvnimu bakteridlnimu
osidlovani pelikuly, jakozto ochranné glykoproteinové vrstvy, dochézi jiz po 2
hodinach. Casné stadium kolonizace probiha v ¢asovém intervalu 4 az 48 hodin,
pricemz prvnimi kolonizatory jsou pravé streptokokové bakterie. Odstup 24
hodin, béhem nichz si pacienti necistili zuby je relativné kratky Casovy interval
pro rozvoj zubniho povlaku. Mym ptedpokladem bylo, Ze se absence ochrannych
funkei imunoglobulinu IgA u pacientli s jeho deficitem vyznamné projevi jiz za
takto kratky Cas.

Z prob¢hlého vyzkumu vsak ziejmé nelze vyvodit jednoznacny vzorec
vyvoje zubniho povlaku jak u skupiny pacientt s deficem IgA, tak ani v kontrolni
skupin€ pacientll bez deficitu. Za tcelem zhodnoceni byly sledovany hodnoty
API a QH indexu (viz. kap. 10.2).

V imunodeficitni skupiné pacienti doslo u dvou k navySeni hodnot QH
indexu v fadech jen nékolik desetin. U dvou dalSich vySetfenych pacientl nebyla
v Case 1. navst€vy bezchybna hygiena. Data QH indexu vykazovala po 24
hodindch necisténi zubl, jemuZ piedchazelo profesiondlni odstranéni plaku,
vyrazn¢ menSi hodnoty nez v Case 1. navstévy. U vSech pacientii kontrolni
skupiny doslo po 24 hodinach k nartistu zubniho povlaku take v fadech desetin.

Hodnoty API u imunodeficitni skupiny kopirovaly vysledky nariistu QH
indexu. U dvou pacientli doSlo k nariistu pozitivnich nalezii v aproximalnich
prostorech bliZicich se v obou pfipadech ke 100%. U zbyvajicich dvou byly
hodnoty API po 24 hodinach nizsi nez v €ase 1. vySetfeni. V kontrolni skupiné
pacienti doslo taktéZ k ndrlstu pozitivnich nélezl bliZzicich se 100% a to bez
ohledu na nalez v ¢ase t0. Vyjimkou byl jeden pacient, u né¢hoz vyskyt pozitivnich

nalezl klesl o témét 10%. Stejné tak praveé u tohoto pacienta doslo k nartstu QH
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indexu v cCase pouze o 1 desetinu. Toto zjisSténi mé vedlo k doplnéni
anamnestického rozhovoru, z n¢hoz vyplynulo, ze pacientka vecer pted 2.
navstévou piijimala velmi hrubou stravu.

Obecné by se dalo shrnout, ze narist zubniho povlaku po 24 hodinéach byl
v obou skupinach podobny. Otazkou je, jak by se ziskané hodnoty lisily, pokud by
se podafilo dosahnout vySetfeni vysSiho poctu pacienti a pokud mozno
prodlouzeni intervalu necisténi zubli na dva ¢i vice dnti. V tuto chvili se peclivé a
spravna ustni hygiena ukazuje jako zasadni faktor ustniho zdravi bez ohledu na
deficit IgA.

Zajimavym poznatkem vyplyvajicim z klinického vySetfeni je, Ze s
hodnotami narastu plaku v API a QH indexu nemusi vzdy korelovat hodnoty KPE
indexu v ramci skupin. V imunodeficitni skupiné ¢inil soucet KPE indexu vsSech
pacientt 217, zatimco soucet v kontrolni skupin€ ¢inil 135. Jesté vyraznéjsi rozdil
vyvstal, kdyz jsem secetla kazivé 1éze, vyplné€ a extrakce z divodu kazu. Vysledek
pak byl 53 v imunodeficitni skupin¢ a 20 v kontrolni skupiné. Tyto hodnoty by
mohly ukazovat na jistou predispozici ke vzniku kazivych 1ézi u pacientd s
deficitem IgA. Vzhledem k tomu, Ze kontrolni skupina sestavala z kolegyi

dentalnich hygienistek, nemusi byt ani tato zjiSténi priikazna.

Mou posledni hypotézou bylo, ze pacienti deficitem IgA budou opakované
trpét aftami a opary. Dutina Ustni je orgéan, ktery je neustdle exponovan vnéj$im
vliviim, mikroorganismiim a pusobeni Skodlivych nox. Fakt, Ze u pacientl s
deficitem IgA muze byt sniZena ochrana sliznic, mé vedlo k tomuto ocekévani,
kter¢ se mi v dotaznikové studii potvrdilo (tab. 3, str. 38). Tii pacienti
imunodeficitni skupiny uvedli, Ze trpi témi obtizemi 1x za mésic. Zatimco v
kontrolni skupiné vSichni Ctyfi pacienti obvykle aftami ani opary netrpi.

JiZ zminény ptfedpoklad nachylnosti sliznic dutiny Gstni mé vedl k tomu,
zatadit do vyzkumného dotazniku otdzku, zda pacienti trpi pocity péleni/fezani v
krku (bez navaznosti na akutni onemocnéni). Zatimco pacienti kontrolni skupiny
zaznamenavaji tyto obtize maximalné 1-2x ro¢né nebo vilibec, polovina pacientl s

deficitem IgA takovéto obtize pocituje vice nez 5x rocné.
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V pfilozenych kazuistikach je prezentovan rozsah nariistu zubniho povlaku u
pacientt s deficitem IgA po 24 hodinach necisténi zubti (viz.kap. 10.3).

U pacienta v kazuistice ¢. 1 byl nalez povlaku na ordlnich ploskach,
zatimco vestibularni ploSky zubl byly peclivé ocisStény. Pozitivni néalez v
aproximalnich prostorech byl zejména v lateralnich usecich. Po 24 hodinach doslo
jen k mirnému nartistu povlaku, predevsim na jiz diive nedocisténych mistech.

V kazuistice ¢. 2 m¢l paciet laterdlni iseky chrupu oralné i vestibularné
peclivé vycistény, zatimco ve frontdlnich usecich byly lokalni nedostatky. Po 24
hodinach doslo k vyraznému narastu zubniho povlaku ve frontalnich usecich
zejména vestibularn€. Stejné tak vyrazny byl narlGst pozitivnich nalezd v

aproximalnich prostorech.

Tab. 22: Srovnani hodnot indext v kazuistikach

Kazuistika ¢.1 Kazuistika ¢.2

Cas vySetieni t0 24 t0 24
QH index 0,9 1 0,7 1,2
API 86% 96% 54% 82%

PBI 20 14 13 15

Dle hodnot sledovanych indexti (viz tab. 20) by se dalo fici, Ze uroven ustni
hygieny u téchto dvou pacientii byla pfiblizné€ stejna. O néco lepsi byla hygiena
pacienta v druhé kazuistice. AvSak pravé u tohoto pacienta hodnoty 2. méfeni po
24 hodinach vykazovaly vyrazné vétsi narast, nez je tomu tak u pacienta prvni

kazuistiky.

Toto zjisténi mize mit nékolik pfi¢in. V1iv mohla mit skladba piijaté potravy
béhem dne. Pacient prvni kazuistiky s celkové menSim naristem zubniho povlaku
pfijimal potraviny tvrds$i struktury (ofechy, topinky), zatimco pacient druhé
kazuistiky, u n¢hoZ byl narist zubniho povlaku vyrazné vyssi, pfijimal béZnou
stravu, spiSe me¢kké konzistence. Vyznamnou mérou se na tomto vysledku také
mohla podilet riiznd kvalita sliny u vySetienych pacientd. V dotaznikové studii
vSichni pacienti potvrdili, Ze subjektivné netrpi pocity suchosti v tstech. Bohuzel
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kvantitativné ani kvalitativné nebyla slina ve vyzkumu vySetfovana. A také nelze

vyloucit podil vlivu deficitu sekrecniho IgA.

Je vhodné, aby prakticky zubni Iékaf a dentalni hygienistka znali
podrobnosti imunodeficitu u svého pacienta. Doporuceni pro pacienty s deficitem
IgA z hlediska dentdlni hygieny zahrnuje cisténi zubii dvakrat denné spravné
provadénou individudlné vybranou technikou, kazdodenni ¢isténi mezizubnimi
kartaCky a pouzivani zubnich past s fluoridem. Vzhledem k mozné predispozici
vzniku kazivych 1ézi je vhodné aplikovat jedenkrat tydné Elmex gelée nebo GC
Tooth Mousse. Dillezité je dochazet pravidelné, dvakrat rocné, na preventivni

prohlidky k praktickému zubnimu l€kaii a k dentalni hygienistce.

Kromé téchto preventivnich opatfeni je tfeba u pacientll s deficitem IgA
sledovat a kompenzovat mozné dalsi obtize. Na pocity paleni a fezani v krku je
mozné pacientim doporucit Ustni probiotika k podpote navraceni rovnovahy Ustni
mikroflory. Vyskyt aft l1ze feSit prostfedky urCenymi k oSetfeni zanétlivych
onemocnéni Ustni sliznice, které maji dezinfek¢ni, anesteticky a hojivy ucinek.
Casty vyskyt oparti by mél pacient konzultovat se svym imunologem. Vedle
lécebnych a symptomatickych opatfeni v rdmci dutiny ustni by u pacientu s

deficitem IgA m¢l byt kladen diiraz na peclivou ustni hygienu.
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12 ZAVER

Teoreticka ¢ast mé bakalatské prace vyjadiuje poznatky z oblasti imunologie.
Shrnuty jsou jak zdkladni informace, tak nejnovéjsi poznatky z oblasti obecné

imunologie, imunodeficienci a specifické imunitni reakce.

Praktickd cast sleduje diskomfort, hygienick¢é navyky a adhezi plaku u
pacientli s deficitem sekre¢niho IgA, prostfednictvim dotaznikové studie a
klinického vySetfeni. Nekteti pacienti uvedli zdravotni obtize spojené s deficitem
IgA, naptiklad vicecetné inhala¢ni alergie, opakovany vyskyt aft a opart, Casty
pocit paleni a fezani v krku. Vysledky studie u pacientd s deficitem IgA neukazaly
tendenci k vy$§imu nardstu zubniho povlaku, ve srovnani s kontrolni skupinou.
Zaroven vSak byly zjiStény celkové vyssi hodnoty KPE indexu u pacientl

s deficitem v porovnani s kontrolni skupinou.

Dentélni hygienistka mlze hrat vyznamnou roli v péci o pacienta s deficitem
IgA. Odbornymi znalostmi, dostate¢nou pozornosti a spravnym vedenim muze
dentalni hygienistka spolu s praktickym zubnim lékafem zlepsit zdravotni stav a
eliminovat diskomfort spojeny s onemocnénim. Dentdlni hygienistka v pribéhu
pravidelnych navstév poskytuje pacientovi odborné informace v oblasti prevence
a pée o dutinu ustni, doporuCuje specialni preparaty, pacienta instruuje a
motivuje. Pacientim s deficitem IgA by mélo byt doporuceno pravidelné
navstévovat dentdlni hygienu, alespoil dvakrat roéné¢ nebo dle individudlnich

potieb.
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13 SOUHRN

Cil: Shrnout =zakladni principy fungovani imunitniho systému, popsat
problematiku imudeficitu sekre¢niho IgA, zmapovat celkovy zdravotni stav a
uroven ustni hygieny u imunokompromitovanych pacienti, demonstrovat

schopnost adherence zubniho povlaku u téchto pacienti.

Uvod: Imunitni systétm ma své nezastupitelné misto v udrzovani a obnoveé
oralniho zdravi. Sekre¢ni imunoglobulin A zajistuje ochranu sliznic v organismu.
Vysledkem jeho snizeni nebo absence miize byt naruseni zdravi dutiny ustni i

celkového zdravotniho stavu jedince.

Soubor a metodika vyzkumu: Soubor tvofila skupina imunokompromitovanych
pacientli a kontrolni skupina pacientli bez imunodeficitu. VSichni zic¢astnéni se
podrobili dotaznikovému Setfeni. Dotaznik se skladal z 27 otazek zjiStujicich
obecné¢ informace o pacientovi, jeho zdravotni stav a hygienické ndvyky. Klinické
vySetfeni, kterému byli podrobeni 4 pacienti z kazdé skupiny, bylo zaméteno na
hodnoceni Grovn¢ hygieny, zdravi dutiny Ustni a na schopnost adherence zubniho
povlaku. Vysledky néartstu zubniho plaku béhem 24 hodin jsou demonstrovany i

na dvou kazuistikach imunokompromitovanych pacientti.

Vysledky: Dotaznikova studie ukézala, Ze u imunokopromitovanych pacientt je
CastéjSi vyskyt komorbidit, alergii a pocitli diskomfortu v dutiné Ustni nez u
pacientl bez poruch imunity. Stejné tak klinicka vySetfeni zachytila vy$si hodnoty
KPE indexu u imunokompromitovanych pacientli neZ u pacienti druhé skupiny.
Kazuistiky ukazuji poznamenanou anamnézu pacientli, sanovany chrup, hodnoty
métenych indexii. Na fotografiich je zaznamendn zvySeny nartst zubniho povlaku

za 24 hodin.

Zavér: Na zakladé zvySeného vyskytu komorbidit a dalSich obtiZi diskomfortniho
charakteru u pacienti s imunodeficitem je vhodné doporucit t€émto pacientim
pravidelné navstévy dentalni hygienistky a pouzivani ve zvySené mife

doplitkovych prosttedki Gstni hygieny.

61



14 SUMMARY

Objective: To sum up the basic principles of immune system functioning, to
describe the issue of Immunodeficiency of a secretory IgA, to map the overall
health status and the level of oral hygiene in immunocompromised patients, to

demonstrate the ability of adherence to dental plaque in these patients.

Introduction: The immune system has its irreplaceable role in maintaining and
restoring oral health. Secretory immunoglobulin A provides protection for mucous
membranes in the body. The result of its reduction or absence can be a disruption

of the health of oral cavity and general health state of the individual.

Aggregate and Methodology of the research: The group consisted of a group of
immunocompromised patients and a control group of patients without
immunodeficiency.

All participants have submitted a questionnaire survey. The questionnaire
consisted of 27 questions of general patient information, health and hygiene
habits. The clinical investigation was focused on assessing the level of hygiene,
health of oral cavity, and the ability to adhere the dental coating. This was

demonstrated on the two case reports of the immunocompromised patients.

Results: A questionnaire study has shown that the incidence of comorbidities,
allergies and feels of discomfort in the oral cavity is more common in patients
with immunocompromised than in non-immune disorder patients. Similarly, the
clinical examination recorded higher KPE values in immunocompromised patients
than in patients in the second group. The case reports show the anamnesis of two
patients, treat of dentition, measured index values. There is a 24-hour record of

increase in the dental coating in the photos.

Conclusion: Due to the increased incidence of comorbidities and other difficulties
of discomfort feelings, in the group of patients with immunodeficiency, it is
advisable to recommend to these patients regular visits to the dental hygienist and

use of special remedies for dental hygiene.
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18 PRILOHY

Ptiloha 1: Vyzkumny dotaznik
ANAMNESTICKY A VYZKUMNY DOTAZNIK
Vézeny/a paciente/pacientko,

prosim Vas timto o vyplnéni nasledujiciho dotazniku. Ziskané informace budou
anonymné zpracovany v ramci vyzkumného Setfeni a zarovein mi pomohou poskytnout
Vam co nejlepsi zdravotnickou péci.

S veskerymi informacemi uvedenymi v tomto dotazniku bude nakladano v
souladu se zdkonem ¢.101/2000 Sb., o ochrané osobnich idaji. Svym podpisem na konci
dotazniku stvrzujete pravdivost a Gplnost uvedenych udajt.

Dékuji za Vas Cas.

Jméno:
Ptijmeni:
Rodné ¢islo:
Adresa:
Email:
Telefon:

1) Kolik je Vam let? ...........cooooiiiiiiiiinin

2) Jaké je Vase pohlavi?
o muz
o zZena

3) Mate kardiostimulator?

(voperovany pfistroj na sledovani a tpravu srde¢niho rytmu)
o ne
o ano

4) Mate alergii ¢i priznaky alergie? (vice moznosti)
ne

astma

ryma

atopicky ekzém

koptivka

potravinova alergie

pylové alergie

alergie na hmyz

alergie na latex

O 0O OO0 OO0 O O o0 O o

5) Koutite?
o ne
o ano (kolik) ............oooiiiiin



6) Uzivate i prilezitostné n¢jaké drogy?
o ne
0 AN0 (JAKE) L iurintit it e

7) Jaka jste prodélal/a infek¢ni détska onemocnéni?

8) Utrpé€l/a jste v4znéjsi urazy zejména v oblasti hlavy?
o ne
o ano (Jaké, KAy) ...c.ooviriiiii e

9) Podrobil/a jste se nékdy operaci zejména v oblasti hlavy?
o ne
o ano (Jaké, kdy) ....o.oieiiii

10) Mate nebo me¢l/a jste n¢ktera z nasledujicich onemocnéni?
o ischemickd choroba srde¢ni
endokarditida
vysoky krevni tlak
porucha krevni srazlivosti (hemofilie, zvy$ena krvacivost, tromboza, embolie,
Leidenska mutace)
mrtvice
epilepsie
migréna
neuralgie
psychické obtize (nespavost, uzkosti, jiné ........................... )
dusevni choroba (deprese, schizofrenie, jiné ........................ )
nadorové onemocnéni
chemoterapie
radioterapie
transplantace organu
Zloutenka A/ B/ C
HIV / AIDS
pohlavni choroba (syfilis, kapavka, jiné ........................... )
gynekologické obtize/onemocnéni
poruchy plodnosti
porucha imunity
gastroesofagealni reflux
gastrointesticialni reflux
onemocnéni plic (astma, CHOPN, jiné....................c.coevinn. )
onemocnéni §titné zlazy
onemocnéni zazivaciho traktu
onemocnéni ledvin
cukrovka L.typu
cukrovka Il.typu
systémova autoimunitni onemocnéni (Sjérgendv syndrom, Lupus erythematodes,
revmatoidni artritida, systémova sklerodermie....)

O O O

O 0O O 0O 0O 0O O O OO OO O0OO0oOO0OO0OO0OO0OO0O OO O0O OO O0O 0O O

11) Vypiste Iéky, které uzivate?
o neuzivam
O UZIVAIM Lot e e



12) Trpite obtizemi spojenymi s deficitem IgA?
o ne
0 QN0 (JAKE) 1uvveirieiieiieieeiee sttt

13) Dostal/a jste nékdy informaci o tom, ze by deficit I[gA mohl ovliviiovat zdravi dutiny
ustni?

o ne
o ano
o nevim

14) Trpite afty ¢i opary?
o netrpim
ano 1-2x ro¢né
ano 3-5x ro¢né
ano vice néZ 5x rocné
kazdy mésic
kazdy tyden

O O O O O

15) Trpite pocitem suchosti v tstech?
o ne
o ano

16) Mate pocit zvySené citlivosti zub? Uved’te na co?
o ne
O N0 ODCAS . ouvttitt ettt
O N0 CASTO «.nttttnt ettt et e e

17) Mivate pocit zapachu z ust?
o ne
o ano obcas
o ano casto

18) Pocitujete béhem roku pocity paleni/fezani v krku? (jako pocinajici nachlazeni)
o ne
o ano 1-2x ro¢né
o ano 3-5x ro¢né
o ano vice nez 5x ro¢né

19) Trpite zanéty (katary) dychacich cest?
o netrpim
o ano 1-2x ro¢né
o ano 3-5x ro¢né
o ano vice néz 5x ro¢né

20) Krvaci Vam dasné?
o ne
o ano pii ¢isténi ¢i jidle
o ano samovolné
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21) Chodite na preventivni prohlidky k praktickému zubnimu 1ékafti?
o 2xrocné
o Ixrocné
O JINE....iieiiii i

22) Byl/a jste n€kdy u dentalni hygienistky?
o ne, nikdy
o ano a nacvicovala se mnou techniku ¢isténi
o ano, ale nenacvic¢ovala se mnou techniku ¢isténi

23) Prodélal/a jste v minulosti ortodontickou 1écbu?
o ne
o ano (vyberte): snimacim - fixnim aparatem

24) Kolikrat denné si Cistite zuby?
o Ixdenné

2x denné

po kazdém jidle

o O O

25) Pouzivate mezizubni kartacek?
o ne
o ano kazdy den
o ano alespoii 4x tydné
o méné nez 4x tydné

26) Pouzivate zubni nit?
o ne
o ano kazdy den
o ano alespon 4x tydné
o méné nez 4x tydné

27) Pouzivate jednosvazkovy kartacek tzv. solokartacek?
o ne
o ano kazdy den
o ano alespon 4x tydné
o mén¢ nez 4x tydné

VPraze,dne ..ot
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Ptiloha 2: Souhlas s pofizenim a pouzitim fotodokumentace

SOUHLAS S PORIZENIM A POUZITIM OBRAZOVE FOTODOKUMETACE
Ja, nize podepsany/a:

JMENO, PITMENT: Lot
datum NATOZENT: .eeeeeeieieiieeeeeeeeee e e e

Souhlasim s tim, aby Simona Klementova, nar. 23.6.1989, studentka 3. 1¢kafské fakulty
Univerzity Karlovy poftidila fotografie mé osoby a to konkrétné dutiny ustni.

Fotografie budou poftizeny jako soucast vyzkumné studie, ktera je vedena v ramci
bakalaiské prace na téma: Imunodeficit sekre¢niho IgA a jeho vliv na zdravi dutiny
ustni.

Déle souhlasim s anonymnim uzitim potfizenych materidlti, at’ uz v podobé hmotné ¢i
digitalizované, a to zejména nasledujicim zpisobem:

1. Uziti fotografii pro ucely prezentace své prace.

2. Uziti fotografii pro ucely prezentace na odbornych seminatich a kongresech.

Na fotografiich nebude k rozeznani Vase osoba a nebude s Vasi osobou nijak spojovana.
Svym podpisem dale stvrzuji, Ze jsem si vySe uvedeny text peclivé procetl/a a mél/a jsem
moznost dotazat se na dal$i podrobnosti souvisejici se zpiisobem pofizeni, uchovani a
pouziti obrazové dokumentace.

Vsemu rozumim a davam svilj souhlas s poskytnutim pofizené obrazové dokumentace
pro potieby prezentace v odbornych kruzich i laickych kruzich.

V Praze,dne ..............oooeiiiini Podpis ..c.ooviiiiiii
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