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Doc. MUDr. EUGEN DUROVIC, DrSc., mim. prof.
Zivotné jubileum

Tohto roku sa doZiva vyznamného Zivotného jubilea doc. MUDT. Eugen Durovi¢, DrSc., mim. prof.
Na3 jubilant sa narodil 7. augusta 1937 v Sahdch. Maturoval vo Zvolene v r. 1956. Stidium
stomatolégie absolvoval na LFUPJS v Kosiciach v r. 1961. Od tohto ¢asu je jeho cely odborny
profesiondlny Zivot nerozlu¢ne spity s LF UPJS v Kosiciach a s jej stomatologickymi pracoviskami.
Na fakulte pracuje nepretrzite uz viac ako 45 rokov ako pedagég, lekdr a vedecky pracovnik.

Za toto obdobie dosiahol vsetky odborné a vedecko-pedagogické stupne — atestdciu I. a Il. stupria zo
stomatolégie, nadstavbu z parodontoldgie, vedecko-pedagogicki hodnost CSc. a DrSc., docentuiru a
mimoriadnu profesiru zo stomatoldgie.

V ramci kosickych stomatologickych klinik vykondval niekolko rokov funkciu ich prednostu.
Posobil vo Vedeckej rade LF a v mnohych jej odbornych komisidch. Venoval sa vedeckej priprave
mnohych mladych lekdrov a pozitivne pdsobil pri vymentvacich habilitacnych a inaugurac¢nych
pokracovaniach svojich kolegov.

Doc. MUDr. Eugen Durovi¢, DrSc., mim. prof. je vyraznou postavou slovenskej stomatolégie. Mnoho rokov Uspesne
viedol kosické stomatologické kliniky ako ich prednosta. Vyznamnou mierou sa zasliZil o rozvoj stomatoldgie a osobitne
parodontolégie a choréb sliznic dstnej dutiny.

Je dlhoro¢nym ¢lenom a aktivhym funkcionarom Slovenskej stomatologickej spolo¢nosti. Okrem iného je od r. 1961 ¢le-
nom vyboru spoloc¢nosti a od r. 1990 trvale vedeckym sekretdrom SSS.

Je ¢lenom redakénych rdd odbornych casopisov. Vynimocne zdsluznd je jeho ¢innost ako vediceho redaktora jediného
slovenského odborného casopisu Stomatolég.

Jeho vyznamnd vedecka aktivita sa premieta do vychovy velkého poctu doktorandov, ktorym bol odbornym skolitelom
a do vyraznej publikac¢nej aktivity. Je autorom a spoluautorom mnohych ucebnic a vysokoskolskych textov. V odbornych
casopisoch uverejnil okolo 200 prdc a odpredndsal okolo 450 predndsok véacsinou na odbornych podujatiach Slov. stomat.
spolo¢nosti. Za predchddzajicu vyznamnu odbornd, vedeckd a vzdeldvaciu ¢innost obdrzal vietky medaily SLS a Cestné
¢lenstvo Slovenskej stomatologickej spolo¢nosti a nespocetné ocenenia zo strany LF a RUPJS v Kogiciach.

Vdzeny pdn profesor Durovi¢, mily Jenci,

chcel by som sa Ti pri tejto prilezitosti v mene Slovenskej stomatologickej spolo¢nosti a za seba podakovat za to mnohé, ¢o
si urobil pre slovenskd stomatolégiu, stomatolégov a pre nasu odbornu spolo¢nost. Tvoje réznorodé pésobenie zanechdva
vyrazné stopy a bolo a stdle je neocenitelné.

Verim, ze Tvoje hlboké vedomosti, poznatky a Zivotné skidsenosti budes aj nadalej odovzdavat v ramci Tvojho dalSieho
posobenia na fakulte a v odbornej spolo¢nosti v rdmci priebezného vzdeldvania stomatolégov.

A v neposlednej miere aj v rdmci stretnuti s priatelmi, ktorych budes mat stdle dostatok.

Jubilantovi blahoZeldme do dalsich rokov Zivota vela zdravia, sil, radosti a dusevnej pohody

v prdci a v sokromnom Zivote.

Ad multos annos!

Prof. MUDr. Vladimir Javorka, CSc.
prezident Slovenskej stomatologickej spolocnosti
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POLSTOROCIE PREVENCIE KAZU
FLUORIDOVANOU SOLOU

HALF CENTURY OF THE TOOTH DECAY
PREVENTION FLUORIZED SALT

MUDr. Bohuslav Novak
prof. MUDr. Vladimir Javorka, CSc.
Klinika stomatologie a maxilofacialnej chirurgie LFUK a OUSA, Bratislava
Prednosta: Prof. MUDr. Vladimir Javorka, CSc.

SUHRN
Cléanok sa venuje problematike fluoridacie soli a jej pouzitiu na prevenciu zubného kazu. Opisuje historiu jej pouzivania v niekto-
rych krajinach, metabolizmus fluoridu prijatého z fluoridovanej soli a metody kontroly prijmu fluoridu.

KTuc¢ové slova: fluoridacia, fluoridéacia soli, historia fluoridacie, prevencia kazivosti, preventivne programy

SUMMARY
The Article deals with the issue of salt fluorization and its usage for the tooth decay prevention. It describes the history of its usage
in some countries, metabolism of fluoride received from the fluorized salt and methods of the fluoride intake control.
Keywords: fluorization, salt fluorization, fluorization history, tooth decay prevention, prevention programmes

UVOD

Fluoridovana sol’ sa v prevencii zubného kazu pouziva uz 50
rokov.

V sucasnosti priblizne 160 miliénov I'udi na celom svete vyuzi-
va preventivny protikazovy tc€inok fluoridovanej soli.

17. oktobra 2005 sa v Ziirichu konala Konferencia venovana
50. vyro&iu zavedenia fluoridacie soli vo Svajéiarsku. Poznatky
a skusenosti z tejto problematiky boli uverejnené v Schweizer
Monatschrift fiir Zahnmedizin, Vol. 115, 2005, ¢. 8 — 9.

V priebehu poslednych 80 rokov sa ukazala sol’ ako spol'ahli-
vy, bezpecny, lacny a stabilny nosi¢ pre rieSenie deficitu jodu
vo velkom. Sol’ je dostupna a konzumovana vSade vo svete.
Jej denna spotreba na osobu je v najrozli¢nejSich kultarnych
podmienkach zhruba rovnaka, a to 8 az 12 g. Predavkovanie
soli, a tym aj jodu je prakticky vylucené. V sucasnosti je jo-
dovana sol’ dostupna viac nez 1 miliarde I'udi. Je to pravdepo-
dobne najlacnejsie a najucinnejsie preventivne opatrenie, ktoré
bolo kedy urobené. Jodizova-
nie soli vydlazdilo cestu pre
zavedenie fluoridovanej soli
a pre doplnenie inych stopo-
vych prvkov.

-

FLUORIDACIA SOLI
VO SVAJCIARSKU /8/

Na zaklade vynikajucich vy-
sledkov s jodizaciou soli, re-
nomovany gynekolog Wespi,
ktory bol jednym z hlavnych
podporovatel'ov pouzivania
jodovanej soli, v roku 1950

na dodéavanie fluoridu sodného do soli v koncentracii 90 ppm
fluoridu. Pred4vala sa v 500 g baleniach a tvorila menejnez 10 %
vsetkej kuchynskej soli. Ziirichsky kantoén bol prvou Statnou
jednotkou na svete, ktory povolil pouzivanie soli s jodom
aj fludorom. V jeho rezolucii zo 7. jula 1955 kantonské vlada
nariadila, aby bola tato sol’ s pridanym fluérom a jédom pre
ich preventivne ucinky proti zubnému kazu a strume, uvede-
na na trh v 1 kg baleni v rovnakej cene ako jédovana sol. Od
roku 1956 do roku 1982 sa schvalilo pouzivanie fluoridovane;j
soli aj v inych kanténoch. Fluoridovana sol” si tak podrobila
trh rovnako ako jédovana sol’ pred 33 rokmi. Narast podielu
fluoridovanej kuchynskej soli je uvedeny v tab. 1.

V roku 1969 bol spraveny dolezity krok, ked” sa kantén Vaud
(500.000 obyvatel'ov) rozhodol fluoridovat’ vSetku kuchynskua
sol’ na koncentraciu 250 ppm fluoridu. Podobne aj v kantone
Glarus (40.000 obyv.) bol v roku 1972 odstartovany podobny
projekt s cielom ziskat’ viac udajov o kariostatickych u¢inkoch
fluoridovane;j soli.

1

e

W VAl

e

Percent
g § 8 8§83 833 3% ¢§

navrhol aby kuchynska sol’
bola nielen jodizovana, ale

aj fluoridovana na prevenciu
zubného kazu /19/. Hlavne
vd’aka Wespiho iniciative

v roku 1955 United Swiss
Saltworks vyvinuli zariadenie

(@250 mgFikg 8180 mgFikg 820 mglkg @153 mgiikg 7.7 mgiikg 03,8 moihg Mbez F bez I

Tab. 1: Percentudlne zastupenie domdcej kuchynskej soli s fluoridom a jodom k celkovej pre-
danej kuchynskej soli v rokoch 1922 — 2004 (United Swiss Saltworks). Hodnoty pre rok 2001
reprezentuju priemer rokov 1999 — 2001, a tie pre rok 2004 priemer rokov 2002 — 2004.
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Prieskumy prevalencie kazu
v kantonoch Vaud a Glarus
boli viackrat opakované

v intervaloch Styroch az
piatich rokov az do 90-tych
rokov. Vysledky dokumen-
tovali pokracujuci pokles

v prevalencii kazu. Spome-
dzi mnohych publikovanych
prac o epidemiologii kazu,
uviedlo pat’ kl'acovych pub-
likacii kone¢né vysledky
/4,2,12,14,1/. Specifickym
problémom tykajiicim sa
detailnej i nterpretacie zni-
zovania prevalencie kazu
bolo intenzivne pouzivanie
lokalnych fluoridov ako pri

/B s fluoridom a jodom

DJFMAMUJIJIAS OND
93 94 94 94 04 94 O4 94 94 04 94 04 o4
a

E ibasjodom

bez fluoridu a jédu] Cisteni zubov, tak aj pri Cis-

Tab. 2: Percenta predaja domdcej kuchynskej soli v baleniach do 1 kg s fluoridom a jodom, iba
s jodom, alebo bez fluoridu a bez jodu, v obdobi od janudara 1992 do decembra 1994 (United Swiss

Saltworks).

V roku 1982 boli nové vysledky a d’alSie aspekty fluoridacie
soli prezentované v druhom $pecialnom vydani Swiss Dental
Journal pod nazvom ,, Fluoridacia soli a prevencia kazu vo
Svajciarsku* /15/. Na zaklade predoslych udajov o zniZeni
kazivosti v kantone Vaud ziskanych v rokoch 1970 az 1978
/3/ a na zaklade zniZenia kazivosti v kanténe Glarus v rokoch
1974 az 1979 /11/ bolo doporucené pouzivanie fluoridovanej
soli obsahujucej 250 mg fluoridu na kg soli (250 ppm) pre celu
krajinu. Zaciatkom roka 1983 sa zmenila koncentracia fluoridu
v produkovanej soli z 90 ppm na 250 ppm.

Vsetky kantony maju historicky monopol na trhu so sol'ou a do
roku 1983 vaésinou schvalili predaj fluoridovanej soli. Po tom,
¢o sa v roku 1983 zvysil obsah fluoridu na 250 ppm, nad’alej
stupala spotreba fluoridovanej soli. Prechodny pokles predaja
nastal v roku 1992 vd’aka nepriaznivym zmenam vo velkosti
baleni (Tab. 2).

Od roku 1994 sa predava vo viacerych vel'kostiach balenia az
do 1 kg jedine fluoridovana sol’, kym iné druhy soli (s jodom
alebo bez jodu) su dostupné iba v 500 g baleniach (Tab. 3).

Tab. 3: Velkosti baleni réznych typov kuchynskej soli vo Svaj-
Ciarsku.

s fluoridom a | iba bez
jodom s jodom fluoridu
a jodu
1968 — 92 1 kg 1 kg 1 kg
1992 - 93 500 g 500 g 1 kg
od roku 1994 500 g, 1 kg 500 g 500 g

V roku 2004 dosiahol podiel fluoridovanej kuchynskej soli 88
%. Fluoridovana sol’ je od roku 1976 dostupna aj v 25 kg ba-
leni a od roku 2001 aj vo velkosti 12,5 kg pre pouzivanie vo
velkych kuchyniach

tiacich programoch v $ko-
lach s pouzitim fluoridovych
gélov s 12500 ppm F. Na-
priek tomu bolo dostupné
mnozstvo Statistickych
udajov podporujucich hypotézu, ze fluoridovana sol’ znac-
ne prispela k celkovému zniZzeniu kazivosti vo Svajéiarsku.
Vzhladom k znizeniu KPE-Z vo Svajéiarsku o 80 az 90 % je
zrejmé, ze pouzivanie fluoridovanej soli sa podiel’alo na znize-
ni kazivosti menej, nez pouzivanie kombinovanych lokalnych
fluoridov.

FLUORIDACIA SOLI VO FRANCUZSKU /18/

Franctzsko schvdlilo pouzivanie fluoridovanej soli v roku
1985. Fluoridovand kuchynska sol’ je na trhu od roku 1986,
spolu s kuchynskou sol'ou bez obsahu fluoridu. Bolo doporu-
¢ené, aby sa fluoridovana sol’ pouzivala iba v oblastiach, kde je
obsah fluoridu v pitnej vode nizsi nez 0,5 mg F na liter. V ro-
ku 1993 bolo schvélené pouzivanie fluoridovanej soli v $kol-
skych jedalnach, avsak jej prevadzkovatel’ sa musi ubezpecit,
ze pitnd voda neobsahuje viac nez 0,5 mg F na liter. Vo Fran-
cuzsku je dostupnych len niekol’ko epidemiologickych studii
o fluoridacii soli, ale vSetky ukazuju zhodne na pokles hodnot
KPE-Z v rokoch 1986 az 1993, ale minimalny v rokoch 1993
az 2002. V rokoch 1999 a 2002 boli robené porovnavacie epi-
demiologické Studie v Montpelieri a Heidelbergu u 12-ro¢nych
deti /16,7/. V Montpelieri nebolo zistené signifikantné znizenie
kazivosti, ale v Heidelbergu k znizeniu dokazateI'ne doslo. Na
druhej strane, tieto mesta vykazovali urcité odliSnosti vyplyva-
juce z inej organizacie zdravotnictva, individudlnych navykov
k prevencii a skorSom uvedeni fluoridacie soli vo Francuzsku.
Podiel deti pouzivajtcich fluoridovant sol’ doma a v skolskych
jedaliiach bol v Montpelieri v rokoch 1999 a 2002 zhruba rov-
naky, kym v Heidelbergu v tom istom obdobi stiiplo pouzivanie
fluoridovanej soli, a zaroven bola robend lokdlna fluoridacia
a pecatenie fisur.

FLUORIDACIA SOLI V NEMECKU /17/

V Nemecku je fluoridovana sol’ predavand v baleniach pre
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Podiely v roku 2004
@ Jodovana sol spolu s fluoridovanou jédovanou sofou 79,5% (78,1%)*
® Fluoridovana jodovana sol 63,1% (60,4%)*

] S | o | ] S | |

v % FLUORIDACIA SOLI

—100  V STREDNEJ A VYCHOD-
-1 9% NEJEUROPE /9/
80

70 Stredoeurdpske krajiny sa zauji-
60 mali o preventivnu stomatologiu

_ _|_ 50 desatrocia. Fluoridacia vody

T T T | L

1983 1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

* podiel v predchadzajlicom roku

Graf 1: Vyvoj trhovych podielov fluoridovanej jodovanej soli a jodovanej soli vzhladom k cel-

kovo predanej kuchynskej soli v Nemecku.

domacnost od roku 1991. Fluorid draselny alebo fluorid
sodny je pridavany do jodizovanej soli v koncentracii 250
mg/kg. Pouzivanie fluoridovanej soli je oficialne doporu-
¢ované Deutsche Gesellschaft fiir Zahn-, Mund- und Kie-
ferheilkunde (DGZMK) a inymi zdruzeniami z verejné-
ho zdravotnictva. V priebehu 13 rokov vzrastol trhovy po-
diel fluoridovanej a jodovanej soli v Nemecku na 63,1 %
(graf1).

Avsak tento pozitivny vyvoj nesmie zatienit’ fakt, ze fluorido-
vana a jodovana sol’ eSte stale nie je povolena pre pouZzivanie
v reStauraciach a bufetoch. Toto obmedzenie je potrebné zru-
§it’, pretoZze mnoho deti, mladych I'udi a dospelych konzumuje
hlavné jedla v restauraciach alebo bufetoch. Vedecké studie
jednoznaéne potvrdili, ze pouzivanie fluoridovanej a jodizova-
nej soli nepredstavuje Ziadny zdravotny problém.

VYVOJ FLUORIDACIE SOLI V AMERIKE /5/

Fluoridacia pitnej vody sa ukazala ako G¢inné opatrenie na pre-
venciu zubného kazu. Avsak vela rozvojovych krajin Ameriky
ma viacero systémov rozvodu vody a ekonomiku, ktora nedo-
vol'uje pouzitie tohto preventivneho opatrenia. V niektorych
krajinach Ameriky je miera kazivosti najvyssia na svete. Fluo-
ridécia soli sa preto ukazovala ako mozné riesenie nalichavého
problému zabezpeéenia prevencie zubného kazu pre milidny
Pudi s obmedzenym pristupom k stomatologickému osetreniu.
V Kolumbii sa v roku 1963 zacala stidia fluoridacie soli, po
ktorej uspesnom ukonceni sa ziskali vysledky porovnatel'né s
fluoridaciou vody. Fluoridacia soli sa potom zaviedla aj v inych
krajinach a bola podporovana rezolticiami WHO, PAHO, regio-
nalnymi zdravotnymi organizaciami a FDI. Spdsob pridavania
fluoridu bol podobny ako pri jodizacii,a zaroven boli tieto prv-
ky kompatibilné. V obdobi 1972 az 2004 realizovalo desat’ kra-
jin Ameriky narodné alebo miestne programy fluoridacie soli,
a pat’ d’alsich takéto programy zaviedlo. Vysledky dosiahnuté
s fluoridaciou soli pri koncentracii 200 — 250 mg F /kg ukazali
znizenie kazivosti u 12-ro¢nych deti v rozsahu od 84 % na Ja-
majke, 73 % na Kostarike po 40 % v Uruguaji, pri priemernych
nakladoch 0,06 amerického dolara na osobu a rok.

_ hrala vyznamnu ulohu v Nemec-
s kej demokratickej, ako i v Ces-
a0 koslovenskej republike, a mensiu
— 20 v Pol'sku. Po roku 1989 boli tieto
B = 12 pryojekty pri:ru§<?né. Rozsiahle
T T T vyskumy vsetkych aspektov

fluoridacie soli boli spravené

v Mad’arsku v rokoch 1966 az
1984, ale pokusy o jej zavedenie
v celej krajine nemali Gspech.
Fluoridécia soli bola zrealizovana
v Ceskej a Slovenskej republike
v polovici 90-tych rokov. Trhovy podiel fluoridovanej soli do-
siahol v Ceskej republike 35% a nakoniec sa stala sicastou
preventivnej stratégie, ktora zahfiia aj skolské programy Cis-
tenia zubov s lokalnymi fluoridmi. Slovensky solivar vyraba
taktiez fluoridovana kuchynsku sol’. Dalgie $tyri krajiny uvazo-
vali o fluoridécii soli, ale konkrétne kroky nepodnikli. Obcasné
protifluoridacné aktivity niekedy brzdili pokroky v prevencii
kazu a tiez niektori uznavani zubni lekari roky vyslovovali svoj
postoj proti fluoridacii. Prevalencia kazu je u 12-ro¢nych o 1
az 3 KPE-Z vyssia nez v zapadnej Eurdpe. Usudzuje sa, ze flu-
oridacia soli, ktora je najlacnej$im prostriedkom na znizenie
kazivosti chrupu, by mohla vyznamne zleps$it' uroven ustneho
zdravia nezavisle od ekonomického vyvoja.

FLUORIDACIA V CESKEJ REPUBLIKE

Az do roku 1989 mala Cesk4 republika program fluoridacie
vody. Bol tiez vyvinuty aparat na fluoridaciu vhodny pre stred-
ne velké mesta. Fluoridacia vody sa zacala v Tabore v roku
1958 a bola ciastocne zavedena vo viacerych stredne velkych
mestach. V Brne sa zacala fluoridacia v roku 1960 a v roku
1962 sa zacala aj v Prahe. Desat’ d’alSich mensich miest zacalo
s fluoridaciou v rokoch 1963 az 1965. V nasledujucich rokoch
priblizne jedna tretina populacie profitovala z fluoridacie. Pre
mimo mestské oblasti bolo doporucené a Ciastocne aj vyko-
navané uzivanie fluoridovych tabliet. S koncom roku 1989
bola celoplosna starostlivost’ o ustne zdravie populacie predo-
vsetkym v Skolach prerusend. Fluoridacia vody bola s vynim-
kou niekol'kych miest ukoncena v roku 1993. Neskorsie stidie
po tychto zmenach ukazali mierne zvySenie prevalencie kazu.

FLUORIDACIA NA SLOVENSKU

Na zavedeni vyroby fluoridovanej soli na Slovensku ma zaslu-
hu Cesko-slovensko-§vajéiarska lekarska spoloénost’ pod ve-
denim Dr. Michala Cierneho. Priniesla §vaj¢iarske know-how
a v spolupraci s domacimi odbornikmi presadila vyrobu fluori-
dovanej soli u nas /6/.

Na Slovensku sa zacala vyrabat fluoridovana sol v roku
1994 v Presove a jej podiel na trhu je viac nez 5 %. Na vy-
robu sa pouziva varena jedla sol, do ktorej sa ako prisada
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Absorpcia
fluoridu

4\“--& Stolica

Sklovina

MONITOROVANIE PROGRAMOV FLU-
ORIDACIE SOLI POMOCOU STUDII EX-
KRECIE MOCA /10/

Krvna plazma, sliny a mo¢ st uzitocnymi teku-
tinami na monitorovanie expozicie, alebo skor
prijmu fluoridu /23/. Po absorpcii je ¢ast’ fluoridu
ulozena do kosti, kym ina cast’ je vylucena mo-

PLASMA {F]

c¢om. Stolicou odchadza priblizne 10% prijatého
fluoridu /22/.

Graf 3 ilustruje koncentraciu fluoridu v plazme
a korespondujucu exkréciu mocom.

Deti vo veku 9 az 14 rokov po zjedeni soleného
jedla na obed vylucili priemerne 45 pgF/h. Ranné

Hodiny

a vecerné exkrécie boli iba 16 pgF/h, ale vynim-
kou boli deti ktoré jedli chlieb pripravovany s flu-

Graf 2: Hlavné rysy metabolizmu fluoridu

pridava fluorid draselny Cisty v mnozstve 675 — 795 mg.kg
! a jodi¢nan draselny &isty v mnoZstve 15 — 35 mg.kg! (ko KD
(maximalny obsah fluoridu je 261,6 mg/kg). Varena jedla sol’
jodovana sa bali do krabice o hmotnosti 0,5 kg alebo do potla-
¢eného papierového obalu o hmotnosti 1 kg — spotrebitel'ské
balenie. Suborné balenie 10 kg, t.j. 20 ks krabiciek v PE obale,
alebo 12 kg, t.j. 12 ks 1 kg papierovych sackov v papierovom
obale.

METABOLIZMUS FLUORIDU PRIDANEHO DO SOLI
120/

Graf 2 ukazuje hlavné rysy metabolizmu fluoridu. Po rychlej
arozsiahlej absorpcii fluoridu zo zaltdka a hornej ¢asti tenkého
¢reva je fluorid pritomny v plazme, ktorou je distribuovany do
celého tela.

Po prijme rozpustnych fluoridov ako st NaF a KF, je maximal-
na plazmatickd koncentracia dosiahnutd v priebehu 30 az 60
minut, ale moZze byt’ aj oneskorena ak su prijaté spolu s jedlom.
Maximalna koncentracia je nasledovana prudkym poklesom
kvoli rychlemu vychytavaniu fluoridu kalcifikovanymi tkani-
vami a exkrécii mo¢om. Prinajmensom 99% fluoridu v orga-
nizme sa nachadza v kalcifikovanych tkanivach, hlavne v kos-
tiach kde je fluorid silno, ale reverzibilne viazany. V zavislosti
od viacerych faktorov je priblizne 50 % prijatého fluoridu je
vylucenych mocom.

Metabolizmus fluoridu prijatého zo soli je po absorpcii zo zZa-
ludka a Criev identicky s metabolizmom fluoridu prijatym z vo-
dy alebo inych nosic¢ov. Avsak pretoze fluoridovana sol’ je pri-
jimana skoro vzdy s jedlom, absorpcia z gastrointestindlneho
traktu moze byt’ spomalend alebo znizend. Spravy zaoberajtice
sa touto problematikou ukazali, ze absorpcia fluoridu je spoma-
lend, a preto st najvyssie plazmatické koncentracie nizsie, ako
pri fluoride prijatom z vody. Resorpcia fluoridu méze byt zni-
zena az o 50 % iba v pripade pozitia jedla obsahujuceho vyso-
ky podiel vapnika. Fluoridovana sol je taktiez prijimand menej
&asto neZ fluoridovana voda. Udaje ukazuju, Ze velkost’ davky
a Castost’ prijmu maju len maly vplyv na retenciu fluoridu v or-
ganizme, na koncentracie v plazme, v kostiach a sklovine.

oridovanou solou (25 pgF/h). Vylucovanie fluo-
ridu bolo u deti pijucich fluoridovant vodu s 0,6 az 0,8 ppmF
podobné, ale odchylky v 24 hodinovej peridde boli mensie. Vo
vyspelych krajinach s nizkou kazivostou sa Casto vyskytuju
pripady kratkodobo vysokej exkrécie fluoridu moc¢om. Mozny-
mi zdrojmi su prijmy fluoridu z koncentrovanych prostriedkov
lokalnej fluoridacie, mineralnych véd, ¢aju alebo fluoridovych
tabliet. Tieto problémy vSak neovplyviiuju mnozstvo fluoridu
vo vzorkach nechtov, ktoré sa zdaju byt vhodné na bezny mo-
nitoring prijmu fluoridu.

Plasma
w
=
(=
(=}
o
] |
1 | | 1
a)
Moé
-
2
=) I .........................................
1 1
b) hodiny 1 2 3 4

Graf 3: Hladiny fluoridu:

a) v plazme — typicky obraz koncentracie po prijme 2mg flu-
oridu hladujucimi osobami (prerusovana ciara znazornuje
koncentraciu pocas hladovania),

b) v moci — typicky obraz exkrécie fluoridu mocom v 2 ho-
dinovych odberoch korespondujucich s krivkou plazmatic-
kej koncentracie ukdazanych ako a). Prerusovana ciara znd-
zornuje exkréciu pocas hladovania.

MONITOROVANIE EXPOZICIE FLUORIDU
POMOCOU VZORIEK NECHTOV /21/

Fluorid sa zabudovava do nechtov na ich rastucej strane, pricom
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distalny koniec dosiahne za priblizne 3 mesiace. Koncentracia
fluoridu vo vzorke nechtov odraza priemerny prijem fluoridu
a plazmatickt koncentraciu pocas obdobia kedy bola vzorka
sformovana. Preto je koncentracia vo vzorke nechta priamo
umernd priemernej expozicii fluoridu ku ktorej dochadzalo
pocas obdobia 1 az 2 tyzdiov (v zavislosti na dizke nechta)
priblizne pred 3 mesiacmi a nie neddvnej a mozno variabilnej
expozicii pocas dna. Publikované Stadie ukdzali, ze koncentra-
cie vo vzorkach nechtov odrazajii expozicie fluoridu z pitnej
vody, zubnej pasty, pracovného prostredia a dd sa ocakavat’,
ze to tak bude s akymkol'vek zdrojom prijmu fluoridu, vratane
fluoridovane;j soli.

DENTALNA FLUOROZA PRI PROGRAMOCH
FLUORIDACIE SOLI /13/

Prevalencia fluoridom podmienenych opacit (FOP) a fluoridom
nepodmienenych opacit (non-FOP) bola zistovana v dvoch
Svajéiarskych kanténoch s roznymi programami fluoridacie
soli. V Ziirichskom kanténe bolo vysetrovanych 305 skolskych
deti ( 9 — 10 ro¢nych ) z 6smych komunit v roku 1995, a 900
deti (8 — 16 ro¢nych) z jednej komunity v roku 2002. V kanténe
Glarus bolo vysetrenych 144 deti (9 — 10 rocnych) zo 14 ko-
munit v roku 1996. V Ziirichskom kantone 84 % deti pozivalo
fluoridovanu kuchynsku sol’ (250 ppm) v prvych piatich rokoch
zivota. V kantone Glarus bola koreSpondujtca hodnota 87 %.
Navyse asi polovica testovaného chleba v kantone Glarus vy-
kazovala vyssi obsah fluoridu (>3 ppm). Boli spravené Stan-
dardizované fotografické snimky rezakov osusenych stlacenym
vzduchom (15 sekiind) a vyhodnotené s pouzitim Thylstrup-
Fejerskov indexu.

Prevalencia FOP bola 21 % v 6smych komunitach kantonu
Ziirich (1995) a 22 % v S$trnastich komunitach kantonu Gla-
rus (1996). Neboli zistené ziadne rozdiely medzi tymito dvoma
kantonmi, aj ked’ bol prijem fluoridu vyssi v kantone Glarus,
vdaka pouzivaniu fluoridovanej soli pekariiami. Nedavne vy-
Setrenie v jednej komunite Ziirichského kantona (2002) uka-
zalo niz8iu prevalenciu 11 %. Prevalencia non-FOP bola vo
vSetkych oblastiach medzi 17 % a 23 %.

Prevalencia FOP bola vo Svajéiarsku niZsia, v porovnani s me-
dzinarodnymi Stidiami pouzivajiicimi rovnaky index. Najprija-
tel'nejSim vysvetlenim tohto rozdielu je Siroké pouzivanie fluo-
ridovych zubnych past s nizkym obsahom fluoridu (250 ppm)
det'mi do 6 rokov. Tieto zubné pasty boli zavedené v roku 1986
a ich spotreba kontinualne narastala az do roku 1992. Nizku
prevalenciu FOP nemozno povazovat za problém verejného
zdravia, a ani tak nie je obyvatel'stvom vnimana. Z toho sa da
vyvodit’ zéver, Ze Svajéiarska stratégia fluoridacie bola pocas
poslednych dvoch desatroci spravna aj preto, ze prevalencia
kazu trvalych zubov u Svajéiarskych $kolakov patri medzi naj-
niz§ie na svete.

ZAVER

V stcasnosti existuju spol'ahlivé dokazy, ktoré potvrdzuja, ze
ucinnost fluoridacie soli je v prevencii kazu porovnatel'na s flu-
oridaciou pitnej vody ako u trvalej, tak u mliecnej denticie.
V celosvetovom meradle sa fluoridacia soli ukazala ako efek-
tivne opatrenie na zlepSenie verejného zdravia. Fluoridécia soli
mdze byt prospesnd predovSetkym v rozvojovych krajindch,

pretoze je to najlacnejsia metdda prevencie kazu a je plne kom-
patibilna s pouzivanim fluoridovych zubnych past.
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VLASTNOSTI A ZVLASTNOSTI FEATURES AND SPECIALITIES
MLIECNEJ DENTICIE OF THE MILK DENTITION

MUDr. Andrea Novakova
Doc. MUDr. Stanislava Vesela, CSc.
Klinika stomatologie a maxilofacialnej chirurgie LFUK a OUSA v Bratislave
Prednosta: Prof. MUDr. Vladimir Javorka, CSc.

SUHRN
Clanok sa zaobera $pecifickymi anatomickymi, histologickymi a fyziologickymi vlastnostami mlie¢neho chrupu. Zameriava sa na
objasnenie spojitosti medzi Struktirami tvrdych zubnych tkaniv, vzniku a postupu kazového procesu.
Kruac¢ové slova: mliecny chrup, anatomia, histologia, fyziologia

SUMMARY
The Article deals with specific anatomical histological and physiological features of the milk dentition. It focuses on clarification of
the connections between the structures of hard dental tissues, formation and advance of tooth decay process.
Keywords: milk dentition, anatomy, histology, physiology

UVOD Zuby mliecneho chrupu st v porovnani s trvalymi zubami biele

az namodralé. Tento dojem spdsobuje tensi plast’ tvrdych zub-
Anatomicky tvar a zlozenie mlie¢nych zubov su v zasade rov- nych tkaniv okolo drefiovej dutiny. Na najhrubsich miestach je
naké ako u trvalych zubov. OdliSuju sa niektorymi vlastnosta- jeho maximalny rozmer 2,5 mm.

mi, ktoré ovplyviuju tak priebeh ako aj liecbu ich ochoreni.

Tab. 2: Hribka skloviny mliecnych zubov v mieste kontaktného bodu

ANATOMICKE POMERY (v mm). (Reichenbach)®
Mliecnych zubov je len 20; 8 rezakov, 4 ocné a 8 stoliciek. Zuby | vestibularne | oralne | mezialne | distalne | okluzalne
V porovnani so zubami trvalého chrupu je korunkova aj kore-
nova oblast’ zubov mensia a jemnejsia. Rezaky
H| 032 0,32 0,52 0,52 0,31
D| 026 0,20 0,31 0,31 0,22
Oc¢né
H| 048 0,40 0,58 0,56 0,42
D| 051 0,33 0,43 0,44 0,39
1. molar
H| 048 0,40 0,41 045 | 0,47-0,58
D| 041 0,38 0,43 030 |0,71-0,75
2. molar
Obr. 1: Tvar mliecnych zubov H 0,42 0,48 0,35 0,54 | 0,66-0,72
D| 027 0,23 0,29 037 |0,60-2,60

Tab. 1: Rozmery koruniek a krckov mliecnych zubov (v mm). (Reichenbach)®

Korunky su nizke, akoby stlacené.

Zuby Sirka korunky Vyska Sirka krcku V oblasti kréku sa nachddza sklovinné
meziodistdlne | vestibulooralne | korunky | meziodistalne | vestibulooralne |  zhrubnutie — cingulum. Sklovina pro-
Rezéaky minuje viac vestibularne, ¢o je najcha-
H 45-6,5 5,0 6,05 5,0 5,0 rakteristickejsSie na zaobleni u prvého
D 3,4-40 4,0 5,0 3,0 3,0 molara. Za touto sklovinovou vyvyse-
Oné ninou hned’ nasleduje vyrazné zuzenie
H 5.5 6.0 5.5 5.5 krékav. Kréok sa zda byt ten$im ?. ako-
D 5. 5. 5.0 5.0 byv Vzaskr'Fen}’/m. Korunka potom §iroko

lezi na gingive.
1. molar Meziodistalny rozmer mlie¢nych mo-
H 6,870 7,7 4.1-5,6 5,5-6,9 5,8 larov je v porovnani s ich trvalymi na-
D 7,1-75 8,6 6,8-9.9 6,077 6,0 stupcami (dentes praemolares) vacsi.
2. molar Plati, Zze sucet meziodistalnych roz-
H 8,7-9.,5 9,6 5,5-17,6 5,6-9,0 7,6 merov prvého a druhého mlie¢neho
D| 83-10,0 8,6 49-6,3 7,0-17,7 7,1 molara je priblizne o 1/3 vacsi ako
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Tab. 3: Hriibka dentinu mliecnych zubov v mieste kontaktného bodu

(v mm). (Reichenbach)®

na tenku vrstvu obalujucich ju tvrdych tkaniv sa zda byt’
vicSia (tab. 4). Pulpové rohy viac vyCnievaju a su blizsie

ra k povrchu zuba aproximalne. Rohy drene su vzhl'adom

na hrbéeky dlhsie a SpicatejSie a vybiehaji smerom k nim
viac, ako by sa podl'a ich vysky ocakavalo.

Mlie¢ne molére v maxile maju tri pulpalne rohy zodpo-

vedajice trom korefiom (meziobukdlny, distobukalny,
palatalny). Najviac vybieha distalny roh pulpy u hornych
prvych molérov. V mandibule vybieha pulpa mlie¢nych

molarov do Styroch pulpalnych rohov, ktoré zodpovedaji
polohe hrbéekov (meziobukalny, meziolingualny, disto-
bukalny, distolinguélny). Prvy mlie¢ny molar v mandibu-

Zuby | vestibularne | oralne | mezidlne | distalne | okluzalne

Rezéky

H 1,32 1,46 2,01 2,08 2,55

D 1,00 0,99 1,90 1,85 1,89
Oc¢né

H 1,66 2,01 2,56 2,63 2,60

D 1,63 1,59 2,21 2,27 2,05
1. molar

H 1,66 1,69 1,88 1,82 2,27

D 1,64 1,71 1,85 [1,67-1,73|1,97-2,10
2. molar

H 2,26 2,30 2,18 [2,18-2,23(2,54-2,59

D 1,84 1,75 2,08 [2,07-2,28(2,16—2,60

le ma mezialne okluzny val, pod ktorym sa nachédza roh
pulpy. Tento roh pulpy moze byt vel'mi jemny a zasaho-
vat’ az pod okluzalny val skloviny. Mlie¢ne molare maji

sucet meziodistalnych rozmerov trvalych nastupcov (prvého
a druhého premolara) (tab.1).

Pri pohlade na okluzalnu plésku mliecnych molarov je tato
v bukooralnom rozmere tizka. Bukalne a oralne steny konver-
guju okluzalne. Uzka okluzalna plocha je zretelnejsia u prvého
ako u druhého mlie¢neho molara.® Aproximalne plosky mliec-
nych zubov su plochejsie a tak vytvaraji vacsiu kontaktnu plo-
chu so susednym zubom ako je to v trvalom chrupe. Kontaktné
plochy sa priblizuju ku gingive od stredu zuboradia smerom
distalne. Vestibulooralny rozmer zubov je vacsi ako meziodis-
talny.

Hrubka tvrdych zubnych tkaniv obkl'ucujucich dreiovi komo-
ru je u mliecnych zubov zretelne mensia. V porovnani s trva-
lymi zubami je ich vrstva o tretinu az polovicu tensia. Graovac
(1974) udava hrubku tvrdych zubnych tkaniv aproximalne 2,1
— 2,7 mm a okluzalne 2,6 — 3,9 mm. Vrstva skloviny je v po-
mere rovnako hrubd ako u trvalych zubov, tensi obal je na tikor
hrabky dentinu.®V

Hrabka skloviny na predilekénych miestach kazu (dno fistr
a kontaktné plochy) je len 0,3 — 0,6 mm (tab.2). Fistry mliec-
nych zubov su pomerne vel'mi hlboké a ich okraje su drsné.
Sklovina pri mliecnom zube neprebieha stencene, rovnomerne
od krcka ako pri trvalych zuboch, ale tvori vypukliny, ked’ze
dentin je tu vyklenuty.

V odbornej literature sa uvadza, ze dentin, ktory sa tvori v ran-
nom detstve je menej pevny ako dentin trvalych zubov, nakol-
ko obsahuje viac organickych latok a vody.® Hribka dentinu
mlieénych zubov sa pohybuje v rozmedzi od 1,89 mm do 2,6
mm na zuvacej ploske. Najtensia hrubka je na vestibularnych
a oralnych plochach, a to v rozmedzi od 0,99 u rezdkov do 2,30
u molarov (tab.3). Thewlis (1940) referoval, ze periférnych 0,1
mm dentinu pri dentinosklovinovej hranici je menej hustych
ako ostatny dentin. Ked sa Studovala kalcifikacia dentinu na
reze, zistilo sa, ze klesa smerom k dreni, kym nedosiahne uréita
vzdialenost’ od nej a potom uz zostava konstantna.

U mlie¢nych zubov su vel'ké individualne rozdiely v konfigu-
racii pulpovej komory. Po prerezani zuba je velka, vekom sa
vplyvom abrazie a funkcie apoziciou dentinu zmenSuje. Von-
kajsi obrys pulpovej komory sleduje kontiry zuba. Velkost’ pul-
povej komory je proporcionalna vel'kosti zuba, ale vzhladom

dva korene a dva alebo tri korefiové kanaliky. Spodina

Tab. 4: Rozmery pulpovej komory mliecnych zubov (v mm).
(Reichenbach)®

Sirka pulpovej komory Vyska pulpovej
meziodistalne | vestibulooralne komory

Rezaky

H 1.4 1,4 33

D 1,1 1,1 2,7
O¢né

H 1,7 1,7 3,1

D 1,1 1,1 2,5
1. molar

H 3,5 2,1 1,8-23

D 4.4 2,5 23-24
2. molar

H 4.7 33 24-25

D 4,3 3,1 1,9

pulpovej komory je porézna s mnohymi spojkami, zasahujuci-
mi interradikularne.®

V zavislosti od $tadia vyvoja st korene dlhé a tenké. U mola-
rov su korene splostené, mierne rozbichavé a na konci zahnu-
té. Su dlhsie a meziodistalne uzsie ako u trvalych naslednikov.
Zahnuté korene mlie¢nych molarov klepetovite obklucuju za-
rodok trvalého nastupcu. Priebeh korenovych kanalikov zod-
poveda zakriveniu koreniov. Maju vac¢si pocet akcesornych ka-
nalikov a ramifikacii v ich celom priebehu.

Asi dva roky pred fyziologickym vypadnutim dochadza k za-
¢iatku resorpénych procesov na korefioch mlie¢nych zubov.
Je to okolo Stvrtého roku zivota a prvé znaky resorpcie st na
dolnych rezédkoch. Najskor sa strati kostna vrstva, ktora je me-
dzi mlienym zubom a zarodkom trvalého zuba. Resorpcia ko-
rena zacina v oblasti najblizSej korunke trvalého nastupcu. U
rezakov je to oralna strana apikalnej tretiny koreia, u o¢nych
zubov hroty koreiiov a u stoli¢iek interradikularny priestor pri-
Pahlych tvrdych tkaniv. V pokrocilejSich stadiach je klinicky
zistiteI'na kyvavost’ mliecneho zuba a vidno zaoblenie gingivy
nad eruptujicim zarodkom.
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ZLOZENIE A HISTOLOGIA

Zlozenie mliecnych zubov je v zdklade identické so stavbou
trvalych zubov. Rozdiely spocivaji v rozdielnej mineralizécii
a v nepravidelnej Strukture.

V sklovine podla Ebnera najdeme velky pocet Retziovych
pasov, ktoré netvoria jemné pasy, ale st SirSie a nepravidelne
rozdelené.® Tieto pasy vyjadruju znizent kalcifika¢na ¢innost’.
Sklovina je tvorend prevazne z kryStadlov hydroxyapatitu ob-
klopenych vrstvou tesne viazanej vody. Pritomnost’ hydratova-
ného povrchu ukazuje, ze krystaly st elektricky nabité a tak
mdzu pritiahnut’ i6ny, ktoré pomahaju remineralizacii. Zvys$na
voda vypliia priestor medzi sklovinovymi prizmatami. Tieto
pory tvoria hlavnu cestu pre difuziu iénov do a zo skloviny.
Na pozdiznom reze zuba vidno priamy priebeh priziem, len
v oblasti dentinosklovinovej hranice sa niekedy uhybaju. Smer
priziem sa meni aj v komplikovanejsich Struktarach ako su hrb-
¢eky, incizélne hrany ryhy a jamky. Na povrchu lezia prizmy
Sikmo k hrbcekom, kym v ryhach a jamkach su rovnobezné
s dlhou osou korunky. U mlie¢nych molarov prebiehaju prizmy
v oblasti zuvacej plosky kolmo k povrchu, v krékovej oblasti
maju okluzalny smer.®)

Vyskumy ukazali, Ze povrchova vrstva skloviny mliecnych zu-
bov mé int morfolégiu a rozdielnu orientaciu krystalov, ako
pod fou leziaca sklovina a aj ako sklovina trvalych zubov. Na-
zyva sa aprizmaticka sklovina. Pri pozorovani v riadkovacom
mikroskope méa amorfny vzhl'ad, lebo prizmy nedosahuji az na
povrch zuba. Zakoncenie priziem vidno len na abradovanych
zuboch. Vyskytuje sa u vSetkych mlie¢nych zubov na rozdiel od
70 %-ného vyskytu u trvalych zubov, kde byva hlavne v krcko-
vej oblasti. U mlie¢nych zubov chyba len vynimoc¢ne na silne
exponovanych miestach. Aprizmatické vrstva je na celom po-
vrchu korunky mlie¢nych zubov asi v hrubke 30 mikrénov, na
o¢nych zuboch je tensia. Gwinnett a Buonocore ju nasli v stre-
de korunkovej oblasti alebo na vrcholoch hrbéekov v 86 %
pripadov.(®

V sklovine mliecnych zubov st odli§né proporcie zédkladnych
stavebnych zloziek v porovnani so sklovinou trvalych zubov.
Sklovina novorodenca obsahuje 35 % anorganickych latok
v nekrystalickom stave a 5 % organickych (u zrelej skloviny
trvalych zubov je to 2 —4 % organickych latok). Postupom ¢asu
v mlie¢nych zuboch ubtda vody a pomer organickych a anor-
ganickych latok sa meni v prospech anorganickych.

Bird a kol. (1940) zistili zmenSeny obsah anorganickych latok
a vacsi obsah vody v sklovine mlie¢nych zubov o 1 %. Stack
(1953) uvadza, ze mnozstvo organickych latok je tu zviacsené
asi 0 0,1 %. Zistili sa rozdiely aj v obsahu niektorych stopo-
vych prvkov v porovnani s trvalymi zubami. Tieto rozdiely su
aj medzi jednotlivymi mlie¢nymi zubami podl’a ich lokalizécie
v ustnej dutine. U mlie¢nych zubov sa zistila vysSia koncentra-
cia selénu a kadmia. Obsah dusika bol vyssi s vynimkou von-
kajsej vrstvy skloviny.

Permeabilita tkaniv je u mlie¢nych zubov celkove nizka a rych-
lo klesa v obdobi pred ich vypadnutim. V rozsahu celej korunky
je rovnaka na rozdiel od zubov trvalych, kde je u mladych je-
dincov v kr¢kovej oblasti véacsia ako v ostatnej Casti korunky.
Weidman a kol. (1967) referovali o mensej Specifickej hustote
skloviny mliecnych zubov v celej jej hrubke, ¢o sa vysvetluje
vacsim objemom jej porov. V zrelej sklovine trvalych zubov
péry zaberaju 0,1 — 0,2 % celkového objemu. U mlie¢nych zu-

bov Silverstone zistil vo vnutornej tretine skloviny objem 1 %,
niekedy sa uvadza dokonca 5 %. Ripa referoval o vdc¢sich me-
dzikrystalickych priestoroch v sklovine mlie¢nych zubov.
Hustota skloviny nie je rovnaka v celej jej hrabke. V povrcho-
vej vrstve 0,1 mm hrubej je najvicsia a klesa k dentinosklovi-
novej hranici. Tato sklovina je aj podstatne tvrdsia ako vo vni-
tornej vrstve. Hustota teda smerom dovnttra klesa, ale rozdiel
medzi vonkajSou a vnutornou sklovinou nepresahuje 4 %.
Hmotu zuba tvori dentin. Je produktom odontoblastov. Za-
kladna hmota dentinu je prestiipend pocetnymi dentinovymi
kandlikmi (tubuli dentinales). Dentinové kandliky st Sirokeé,
¢o umoznuje rychle Sirenie kazu, ul'ahcuje prienik chemickych
Skodlivin a prestup baktérii smerom k pulpe. V mlie¢énom zube
je priebeh dentinovych kanalikov nepravidelny, kl'ukaty opro-
ti zubom trvalym, kde prebiehaji priamejsie a st bohatsie.©
Interglobulédrne priestory mlie¢nych zubov su malé. Tomesova
zrnitd vrstva byva pritomnd aj u mliecnych zubov. Tomesove
vladkna su vlastne vybezky odontoblastov. Odontoblasty st
bunky, ktorych ¢innostou dentin vznika. St to hrani¢né bunky
ulozené medzi dentinom a drefiou ulozenou v drefiovej dutine.
Patria ku Strukture drene, aj ked’ ich teld st vysunuté na pulpal-
ny povrch dentinu a ich vybezky zasahuju do dentinu. Niektori
autori ich radia k Struktaram dentinu®. St zoradené palisado-
vito v jednej vrstve. Medzi jednotlivymi bunkami je vzajomny
kontakt v podobe dezmozdémov. Su to vysoko Specializované
bunky zodpovedné za tvorbu nielen primarneho, ale aj sekun-
darneho a terciarneho dentinu.

V préaci Martina a kol. (1973) sa skumali dentinové kanali-
ky jedincov vo veku 3 — 55 rokov. Nasli sa tri zakladné typy:
s hladkym povrchom v prie¢nom reze, s nodularnym povrchom
a kanaliky s transverzalnymi hrebefimi sklonenymi k ose kana-
lika. U mladych jedincov je priebeh kanalikov esovity, jeho Sir-
ka sa meni zvlast’ vplyvom patologickych procesov a objavuju
sa medzi nimi anastomodzy. U starsich sa kanaliky vetvili malo
aveelku mali menej povrchovych nepravidelnosti. Podl'a Setze-
ra a Bendera je peritubularny dentin menej mineralizovany ako
intertubuldrny, ktory prave u dospelych rychle mineralizuje,
a tak sa kanalik zuzuje. Mineralizacia intertubularneho dentinu
nie je u mlie¢nych zubov vsade rovnaka. Okrem odontoblastov
vidno na stene kanalikov globulky, ktoré sa podobaju globulom
v intertubularnom dentine. Na niektorych tisekoch je kanalikov
menej a st vyplnené amorfnou hmotou alebo zrnitym materia-
lom, podobnym globulom peritubuldrneho dentinu.

Dentin mlie¢nych zubov obsahuje vécsie percento organickych
latok a vody ako dentin trvalych zubov, preto obranny proces
hypermineralizcie nie je taky vyrazny, a tym postup kazovej
lézie je u mlie¢nych zubov urychleny. Dentinové kanaliky
mlie¢nych zubov st Siroké a navzajom poprepdjané mnoz-
stvom anastomdz, ¢o umoznuje Sirenie kazu nielen ku dreni,
ale vyraznejsie aj lateralnym smerom. NavysSe hrubka denti-
novej vrstvy je mensia ako u zubov trvalych, a tym dochadza
omnoho rychlejsie k zapalom zubnej drene. Z tychto dovodov
je aj klasifikacia kazov mlie¢nych zubov upravena s ohladom
na vyssie uvedené Specifika.

Samotna zubna dreifi je bohato vaskularizované a inervova-
né riedke spojivové tkanivo. V mladosti jeho stavba zodpo-
veda typu riedkeho résolovitého viziva. NajpocetnejSie bunky
drene su fibroblasty, ktoré produkuji vlaknita aj amorfnu za-
kladnt hmotu. VoI'nych buniek je v zdravej dreni obmedzené
mnozstvo. Su to hlavne histiocyty a lymfoidné bludivé bunky.
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V zdravej dreni st v kl'ude, hraji vSak délezita ulohu pri zépa-
lovych procesoch v dreni — ako makrofagy.!!>

Mikroskopickd struktura drene mlieCnych zubov je takd ista
ako u trvalych zubov. Vyznamné rozdiely st v anatomickych
a histologickych pomeroch v apikélnej oblasti. Nasledkom re-
sorpcie prerezavania trvalych zubov podlieha tato oblast’ ne-
ustalym zmendm, ktoré maju klinicky vyznam.

Resorpény proces, na ktorom sa ztcastiuje aj dren zuba, ma
vplyv na jej Struktaru a biologicku reaktivnost. Obranyschop-
nost’ drene mliecnych zubov sa zmensSuje s nastupujicou re-
sorpciou korefiov, pri ktorej zacinaji prevazovat’ regresivne
zmeny. Tieto sa prejavuju na spojivovom tkanive, cievnom
systéme a v degenerativnom ukladani minerdlii u zubov bez
kazu a abrazie. Dal§ia resorpcia je sprevadzana dystrofickymi
zmenami nervovych vldkien a endodontalnou insuficienciou
krvného obehu. Trofika a senzibilita zuba je vtedy silne redu-
kovana.(

Klinicky vyznamna je relativna blizkost’ drene kazovému pro-
cesu. U hlbokého kazu blizkeho dreni je tato skoro vystavena
noxe, ktora moze sposobit’ jej ochorenie. Napriek niektorym
autorom, ktori tvrdia, ze drent mlie¢nych zubov ma v porovnani
s trvalymi hor§iu obranyschopnost'”, je dokazana, pri pdsobe-
ni Skodliviny jej obranna reakcia. Sekundarny dentin sa tvori
dokonca pohotovejsie, len je menej pravidelny ako u trvalych
zubov. Napriek tomu dreit mlienych zubov lahSie podlieha
patologickym zmendm, reaguje menej intenzivne na termické
a chemické drazdenie a priebeh jej ochorenia moze byt Casto
bez priznakov.

Uvedené fakty neopraviiuji k ndzoru, ze dreit mlie¢nych zubov
by bola menejcennejsia a bez odporu podliehala kazdému pa-
tologickému procesu. Pric¢inou €astého postihnutia drene bude
rychly priebeh demineralizacie pri kaze. Kazovy proces dosiah-
ne drenové tkanivo skor, ako je schopné sa s noxou vyporiadat’,
pripadne zmobilizovat’ obranné reakcie. V pripade ochorenia
zubnej drene vidno urcity prejav obrannej reakcie vo forme
ukladania terciarneho dentinu v blizkosti kazu, ukladanie tvr-
dych hmdt po vitdlnej amputacii a nasved¢uje tomu aj pomerne
Casty priebeh chronickych zapalov a tvorba polypov.

Krvné zasobenie a inervéacia su zabezpecené bohatou sietou
krvnych kapilar a bohatym rozvetvenim senzitivnych a vegeta-
tivnych vldkien. Nervové vldkna vstupuji do zuba spolu s cie-
vami cez apikalne otvory. V drefiovej dutine sa bohato vetvia
a tvoria pod odontoblastami subodontoblasticku siet, ktorej
terminalne zakoncenia zasahuju az do dentinovych tubulov
a koncia na Tomesovych vlaknach.

Inervécia pozostava z dvoch typov nervovych vlakien: myeli-
nizovanych rychloreagujucich A (delta) neurénov (sprostred-
kujucich ostru, kratkotrvajucu bolest’) a nemyelinizovanych
C neurénov (sprostredkujacich tupu pretrvavajucu bolest’).?
V mlie¢nych zuboch (s vynimkou o¢nych zubov) je na rozdiel
od trvalych zubov mensie mnozstvo myelinizovanych nervo-
vych vlakien.) Zubna drei je teda mikké tkanivo podporujt-
ce dentin a jeho funkcie tym, ze zabezpecuje tvorbu a zacho-
vanie dentinu jednak vo fyziologickych a jednak v zatazovych
podmienkach.

ZAVER

Specifickymi vlastnostami mlie¢nej denticie si:

1. tenky obal tvrdych zubnych tkaniv a rozsiahla pulpova ko-
mora s vysoko vybiehajicimi rohmi,

2. vy$si obsah vody a SirSie kanaliky v dentine,

. vicsia plocha kontaktu zubov,

4. mensia mineralizdcia sklovinového povrchu pre kratSiu
dobu do eliminécie zuba.

w

Z uvedené¢ho vyplyva akutnost” a rychle $irenie kazového pro-
cesu. Rozdielom musi byt prisposobena technika oSetrenia
i vol'ba vypliiového materialu.
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ZUBNY KAZ A INDIKACIE VYPLNOVEJ
TERAPIE MLIECNYCH MOLAROV

TOOTH DECAY AND INDICATIONS
OF CAVITY THERAPY OF MILK MOLARS

MUDr. Andrea Novakova
Doc. MUDr. Stanislava Vesela, CSc.
Klinika stomatologie a maxilofacidlnej chirurgie LFUK a OUSA v Bratislave
Prednosta: Prof. MUDr. Vladimir Javorka, CSc.

SUHRN
V janudri 2006 sa vysetril chrup deti v materskych Skolach a jasliach v centre Bratislavy. U¢elom bolo zistenie dynamiky kazov
molarov na jednotlivych zubnych ploskach s indikaciou terapeutického postupu a vypliiového materialu.
Kruac¢ové slova:kazivost mlieénych molarov, aproximalny kaz, skloionomérny cement

SUMMARY
In January 2006, dentition of children in kindergartens and créches in the center of Bratislava was examined. The purpose was to find
out the molar tooth decay dynamics on individual tooth surfaces with the indication of therapeutic method and filling material.
K ey words: milk molars cariosity, approximate tooth decay, glass-ionomer cement

UVOD

Pre oSetrenie kazov mlie¢nych molarov je konvenénym vypl-
novym materialom stale amalgam. Ma dobré mechanické vlast-
nosti a pomerne kratku dobu aplikacie s potrebou suchého pra-
covného pola. Problémom je oSetrenie aproximalnych kazov,
pretoze vyzaduje klasicka preparaciu retencnej kavity s moz-
nym ohrozenim zubnej drene. Tento postup by bol opodstatneny
v situdcii, ked’ kazova 1ézia je hlbsia, je zboreny okluzoaproxi-
malny val a k ohrozeniu drene uz doslo. Ide vacsinou o deti so
zlou stomatologickou starostlivostou, hygienou a nezaujmom
o0 oSetrenie zo strany rodi¢ov, resp. o nespolupracujice deti.
Existuju argumenty proti pouzivaniu amalgamu u deti. Ak
ho treba niekde eliminovat’, tak by to malo byt v prvom rade
v predskolskom veku. Tu sa vzdy doporucovalo robit’ v jednej
navsteve maximalne jednu az dve malé vyplne.

Napriek zlej situacii v zachytnosti predskolskych deti treba
mat’ na zreteli ciel’, ktory by sa mal v modernej, preventivne
zameranej stomatologii dosiahnut’ — systematicka starostlivost’
od ranného veku. Okrem prevencie by bolo napliou diagnosti-
kovat’ zubny kaz uz v inicialnom §tadiu a oSetrit’ ho Setriacimi
prepara¢nymi postupmi neohrozujicimi zubnu dreit. Umoznu-
je to vyvoj novych vypliovych materialov indikovanych pre
mlieény chrup — skloionomérne cementy a kompoméry.

Na stomatologickej klinike v Bratislave sa viac rokov sledo-
vala moznost’ pouzitia kompomérov pri oSetrovani aproximal-
nych kazov mlie¢nych molarov. Mensia mechanicka odolnost’
je vzhladom na mensie zuvacie sily postacujlica, s biologicky
a adhezivne vyhodne. Nevyhodou je diZka pracovného postu-
pu a suchého pracovného pol'a, ¢o vyzaduje dobri spolupracu
dietat’a. Otazka je aj ochota rodi¢ov zaplatit’ za nadStandardna
vyplii u zuba, ktory aj tak vypadne. Tento postup mozno do-
porucit’ u mensich kazov star$ich predskolskych deti, napriklad
v $pecialnej situacii ak mlieény molar nema trvalého nastupcu.
Hlavnou alternativou amalgamu v mlie¢nom chrupe

vat’ vol'bou materialu- svetlom tuhntcim. Velkou vyhodou je
moznost Setriacej preparacie, nickedy s podlozenim tuhnicim
Ca(OH), preparatom. Medzi skloionomérne materidly patri
napr. Kavitan Pro, Kavitan LC, Ketac Molar, Photac, Vitremer,
Aqua Ionofil, Ionofil Molar, Fuji LC.

MATERIAL, METODIKA A CIEL PRACE

V januari 2006 sa vySetril chrup 267 deti v materskych Skolach
a jasliach v centre Bratislavy vo veku od 3 do 6 rokov. Vy-
Setrenie sa robilo sondou a zrkadielkom v triedach pri dobrom
dennom osvetleni. Zaznam sa robil ploskovym indexom.
Podl'a pokynov WHO sa u 5-ro¢nych hodnoti len 12 zubov
mlieéneho chrupu — o¢né zuby a stoli¢ky, tzv. zuby oporne;j
z6ny, pretoze u rezakov uz dochadza k ich vypadavaniu. V stu-
dii sa nebrali do uvahy ani u mladsich deti, aby to neskreslilo
porovnatel'né hodnoty. Nakol'ko o¢né zuby boli zdravé, pre
ucel prace sa hodnotili iba molare.

Kritériom pri hodnoteni kazivosti je index kpe z/ 1 diet’a a per-
cento deti so zdravym chrupom.

Cielom prace bolo na zaklade vySetrenia mliecneho chrupu
predskolskych deti urobit’ analyzu dynamiky aproximalneho
kazu molarov s indikaciou terapeutického postupu a vyplio-
vého materialu.

VYSLEDKY

Tabul'ka ¢.1 zobrazuje subor vySetrenych predskolskych deti.
Vysetrenych bolo 267 deti, z toho 53 % chlapcov a 47 % diev-
Cat. Trojroénych deti bolo 71, §tvorro¢nych 69, pat’ a Sestrocné
deti sa hodnotili spolu v jednej skupine a bolo ich 127. Percen-
tualny pomer medzi pohlaviami bol v kazdom veku priblizne
rovnaky.

Tab. 1: Subor vysetrenych predskolskych deti

su skloionomérne cementy (SIC). Su vhodné u oboch 3-6 rocné 3-rofné 4- rofné 5-6 ro¢né
typov aproximalnych kazov molarov- aj so zborenim n % n % n % n %
o’kluzoaproximélneh'o V’alu ipri j?ho zachczvg{li u ma- CH 141 | 528 37 472 35 50.7 60 54.0
Iych kazov. Mechanicka odolnost’ je dostacujica, bio-

logické a adhezivne vlastnosti s vyborne, dizka pra- D 126 | 47,2 34 47.8 34 49,3 58 46,0
covného postupu a suchého pola sa moze modifiko- | Spolu | 267 71 69 127
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Tabul'ka 2 a graf 1 ukazuju stav kazivosti predskolskych deti,
t.j. hodnotia pocet a percento deti, ktoré maju chrup zdravy,
alebo naopak, ktoré potrebuji stomatologické oSetrenie. So
stupajiicim vekom klesa pocet deti so zdravymi molarmi. Cel-
kove v predskolskom veku potrebovalo oSetrenie 45 % deti 3
— 6 rocnych. U trojro¢nych deti potrebuje oSetrenie 23,9 %,
u Stvorro¢nych 43,5 % a v skupine pat’ a Sestrocnych deti je to
az 56,7 %.

Tab. 2: Stav kazivosti predskolskych deti

Tu uz je situdcia ohrozenia drene samotnym kazovym proce-
som alebo nasledkom preparacie. Amalgam by vyzadoval pre-
paréaciu pre dobré zakotvenie a zaistenie odolnosti vyplne aj
s priestorom pre izolaciu podlozkou. Navyse je tu problém rie-
Senia gingivalneho schodika. Preto je optimalnou vol'ba vyplne
z SIC so spominanymi vyhodami. Pre rychlost’ manipulacie su
najvyhodnejsie svetlom tuhnuce druhy.

Pomer kazov okluzalnych, aproximalnych, okluzoaproximal-
nych a destruujtcich vyjadruje graf 2.

Tab. 3: Stav mliecnych moldarov predskolskych deti (kazy oklu-

" Zdravy chru Potrebuje ’ g -
Vele(k P(;)cte'tt y p ofetrenie zalne a destruujuce)
(roky) et n % n % By Okluzilne | DeStruujice
Vek | Kariézne zuby
3 71 54 76,1 17 23,9 kazy kazy
(roky) Y Y Y
4 69 39 56,5 30 43,5 n o n A n o
5.6 127 55 433 7 56.7 3 67 11,8 36 53,8 22 32,8
5-6 282 28,0 93 33,0 57 20,2
Graf 1:
140- Tab. 4: Stav mliecnych molarov predskolskych deti (kazy apro-
ximalne a okluzoaproximdalne)
120+
Kariézne zub Aproximalne | Okluzoaproxi-
1001 Vek uvy kazy mailne kazy
(roky)
801 n % n % n %
60- 3 67 11,8 2 2,9 7 10,5
40/ 4 130 23,5 11 8,5 20 15,4
20 5-6 282 28,0 34 12,1 98 31,7
0- L L - Graf 2:
3rocne 4ro€ne 5-6 rocné
) 140+
® zdrave
® potrebuji oetrenie 1201
100+
Tabul'ka 3 zndzornuje pocet a percento kazov okluzalnych
a destruujtcich u deti v zavislosti na veku. Z celkového poctu 801
kazov moldrov okluzalne kazy predstavujt u 3-rocnych 53,8 %, 601 | ===
u 4-ro¢nych 34,6 %, nad 5 rokov 33,0 %. Ich oSetrenie ne- -
predstavuje problém, ale neskor sa na zube moze objavit’ aj 407
aproximalny kaz. Pouzity material je vecou vol'by — amalgam 20 |
alebo skloionomérny cement (SIC). Zuby s viac¢Sou destrukciou =-
zubnych tkaniv je vhodnejsie oSetrit’ so SIC, nakol’ko amalgam O-
nemé dostacujiice zakotvenie. Casto uz ale ide o zuby s postih- 3roéné 4roéné 5-6 roéneé
nutim drene rdznej diagnozy. = okluzal
Tabul’ka 4 predstavuje kazy vzniknuté aproximalne alebo oklu- oKiu Z? n,e
zoaproximdlne. Aproximalne kazy alebo kazy s minimalnym ® aproximalne
zasiahnutim okluzoaproximalneho valu predstavujt z celkové- ® okluzoaproximalne
ho poctu kariéznych molarov vo veku 3 rokov 2,9 %, 4 rokov viacploskové + radixy
8,5 % a nad 5 rokov 12, 1 %. Tu by bola indikovana Setriaca )
preparécia vo forme Strbinovej kavity s pouzitim SIC. U star- ZAVER

Sich deti a spolupracujucich by bolo mozné pouzit’ aj kompo-
méry.

Kazové¢ 1ézie okluzoaproximalne zasahuji vo vacSom rozsahu
aj okluzalnu plochu, resp. aproximdlny kaz splynie s okluzal-
nym. Z celkového poctu kariéznych molarov predstavuju vo
veku 3 rokov 10,5 %, 4 rokov 15,4 % a nad 5 rokov 34,7 %.

Z vysledkov nasej stadie vyplyva dolezitost’ pravidelnych pre-
hliadok a oSetrenia zacinajtcich §tadii kazu v ¢o najmladSom
veku. Popri moznosti remineralizacie si podmienky pre Set-
riace preparacie s pouzitim SIC. Vyhodou je 1.mensia ¢asova
zataz, 2. menSia bolestivost’, 3. lepSia prognoza drene
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Sme si vedomi, ze pri vySetrovani v kresle a umelom osvetle-
ni, resp. snimkami v ndhryze by sa diagnostikovalo viac 1ézii
v inicidlnych stadiach. Ale k uvedenému sposobu vySetrenia
nas donutila situécia, Ze napriek informacii rodi¢ia nepridu na
vySetrenie, pripadne v€asné oSetrenie.

Cielom bolo urobit’ analyzu stavu mlie¢nych molarov, s pri-
hliadnutim na lokalizaciu kazovych 1ézii a vol'bu vypliiového
materialu.

Napriek tomu nés prekvapil pomerne dobry stav chrupu pri po-
rovnavani ukazovatel'ov. Okrem nahodnosti a urcitej selekcii
starostlivejSich rodi¢ov, nebola to ndhoda — v 3 z 5 materskych
kol si deti pravidelne po kazdom jedle €istili chrup. Ak berie-
me do uvahy tento faktor, vlastne nase vysledky prezentuju si-
tuaciu, aku je mozné dosiahnut’, keby sme sa skuto¢ne zamerali
tymto smerom.
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POLYMORFIZMY GENOV ORALNYCH
BAKTERII A GENOV CYTOKINOV:
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S KARDIOVASKULARNYMI CHOROBAMI
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SUHRN
Autor sa zaobera moznym vplyvom polymorfizmov génov baktérii na vyvoj kardiovaskuldrnych ochoreni. Definuje niektoré stuvi-
siace zdkladné pojmy z genetickej terminolégie s naslednou identifikdciou génov niektorych kompetentnych baktérii a cytokinov.
V ¢lanku sa d’alej uvadza novy postup na identifikaciu génov ,,in vivo*. Clanok uzatvaraji biologické interakcie polymorfizmov
génov a prostredia s novsou infek¢énou etiologiou aterosklerdzy ako vidinou buducnosti.
Krucové slova: chronicka parodontitis, kardiovaskularne choroby, gény, cytokiny, polymorfizmus

SUMMARY
The Author deals with possible influence that polymorphisms of bacterii genes can have in the development of cardio-vascular dise-
ases. He defines some essential genetic terminology and subsequently the genes identification of some competent bacterii and cyto-
kines. The Article also introduces new method for identification of genes ,,in vivo®. The Article is closed with biological interactions
of the genetic polymorphisms and an environment with newer infection ethiology of arterial sclerosis as a vision of the future.
Keywords: chronical parodonthitis, cardio-vascular diseases, genes, cytokines, polymorphism

UVOD

Epochalne desifrovanie l'udského gendmu na rozhrani dvadsia-
teho a dvadsatprvého storocia ma vyznamny dopad na medici-
nu(2); jeho gény zaujimaju vyznamné miesto pri diagnostike a
terapii chorob ¢loveka. Gény st urcujucim kauzalnym fakto-
rom u mongénnych chordb a d’alej — popri environmentalnych
rizikovych faktoroch — zaujimaju vicSie-mensie zastipenie
a vplyv v patogenéze chronickych chorob. Medzi tieto chronic-
ké choroby patria chronické parodontitidy (CP — Chronic peri-
odontitis) a kardiovaskularne choroby (CVD — Cardiovascular
diseases (6, 8).

V poslednom desatroci sa sleduje vplyv alternativnych foriem
génov — ich polymorfizmov — na lokusoch génov vo vzajom-
nych interakciach: na jednej strane baktérie ako povodcovia
chronickych chordb spolu s environmentalnymi faktormi, na
druhej strane nasledné reakcie imunitnych obrannych systémov
hostitel'a — I'udského organizmu. Vyskumy sa uskutoc¢iiuju na
jednoduchych jednonukleotidovych polymorfizmoch (SNP —
Single Nucleotid Polymorphlsm) a ich skupinovych variantoch
(minisatelity) a jednak na Grovni génov samotnych cytokinov
a d’alsich mediatorov (7, 10, 13, 4, 14).

DEFINICIE, POJMY

Alternativne formy génov, ktoré sa nachadzaju na chromo-
zomovych lokusoch, sa nazyvaju alely. Pocet alel v jednotli-
vych génoch méze byt r()zny Polymorfizmus (PMF) v mole-
kularnej genetike znamena zmenu v postupnosti nukleotidov
v DNA, ktoré sa daju detekovat na zéklade rozdielov v dizke
fragmentov DNA. Fragmenty vzniknu po G¢inku Specifickych
restrikénych enzymov (9).

PMF vychadza z mutéacie. VSetky organizmy podstupuju spon-
tdnne mutécie ako efekt normalnej bunecnej funkcie alebo ako
nahodné interakcie s prostredim. Alteracie, tykajice sa zme-
ny len jedného bazového paru, sa nazyvaji bodové mutacie.
Niektoré sa opravia ad normam, iné sa moézu dedi¢ne transmi-
tovat’ do d’alSich generacii. Naj€astejSou formou bodovych mu-
tacii st tranzicie. Ide o substituciu bazovych parov: Guanidin-
Cytozin s Adenin-Tymin (GC s AT) alebo opacne (9). Takéto
zmeny sa oznacuju: jednonukleotidovy polymorfizmus (SNP).

Ten nemusi sprevadzat’ nijaky efekt, ale moze mat’ aj dolezity
biologicky efekt, napr. ked’ dojde ku tranzicii v regiéne koduju-
ceho génu, moze nastat’ substitiicia aminokyseliny s naslednou
zmenou Struktury celého proteinu a — zmenou jeho funkcie.
Ked mutacia nastane v oblasti prométoru génu (obr. 1), méze
nastat’ alteracia génovej reguldcie; nastane bud’ inhibicia ale-
bo redukcia expresie génu alebo alternativne zvysena expresia
génu, zrejme s biologickymi nasledkami. SNPs sa vyskytuja
ovel’a Castejsi ako iné typy génového polymorfizmu; ich frek-
vencia v gendme je 0,3 — 1,0 na tisic bazovych parov (kb). Iné
typy génového PMF st inzercie a delécie. NajcastejSim ich
typom je pritomnost’ opakujucich sa bazovych parov (bp) alebo
opakujucich sa nukleotidov kodujucich génov v génovej oblas-
ti. Ked’ sa opakujt len 2,3 alebo 4 bp, tomu sa hovori mikrosa-
telity. Pri opakovani niekol'kych stoviek bpn, ide o minisate-
lity. Vyssie sme uviedli, ze alelické varianty génov mozu vyra-
bat’ identické proteiny alebo odlisné formy proteinov. Nasledne
moze dojst’ ku mensim, ba az dramatickym zmendm v Strukture
proteinov alebo az ku zablokovaniu funkcie. Takym zmenam,
ktoré dramaticky alteruju funkcie proteinov, hovorime mutacie
a su v populécii zriedkavejsie — menej ako 0,1 % vyskytu v po-
pulacii. Ked’ Specifické alely sa vyskytuju najmenej v 1% popu-
lacie, to je geneticky polymorfizmus (8). V protiklade ku mu-
taciam, polymorfizmus sa povazuje za normalny variant, ktory
meni funkciu proteinov ale tz'l zmena je realtivne mierna

a) v oblasti promotoru,

b) v oblasti exénov (kédujice miesta génu),

¢) v oblasti intrénov (miesta medzi exéonmi),

d) v netranslatovanej oblasti (obr. 1).

Zlozité multifaktoridlne choroby ako CVD, reumatoidna artri-
tis, diabetes a — parodontitis s podmienené mnohymi génmi,
ktoré v samostatnom obsadeni maju slabsi efekt, ale v spoje-
ni s inymi Vplyvnyml rizikovymi faktormi prostredla (zubné
povlaky, fajceme ai. ) podmlenuju zlozité prejavy chorob (6).
SNPs génov maji pri¢inny vzt'ah ku zmenam v expresii, Struk-
tare a funkcii proteinov.

SNP PRI PARODONTALNYCH OCHORENIACH

Genetické vybavenie 'udi ovplyviiuje ich vnimavost’ ku r6znym
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transkripcie
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Iniciaény
kodon

Intrény

/nekoédujica oblast/

Obr. 1: Vseobecnd struktura ludského génu.

Miesta, kde sa moze vyskytovat' PMF su oznacené Cislami v Zltych kruzkoch. Oblast promdtoru
je nepostradatelne miesto, v ktorom sa aktivuje RNA-polymerdza, kiord prepisuje geneticku
informdciu do m-RNA. U funkcze schopnych genov sa vyskytuje najmenej v jednom exemplari,

i \ T /

Terminacny

ochorenia ciev. Z mnohych in-
fekénych interakcii, prebiehaju-
cich v organizme, prave chronicka
dentalna infekcia byva najcastejsie
povazovana za vyznamny faktor
v etiopatogenéze aterosklerotické-
ho ochorenia (12).

POLYMORFIZMUS GENOV
BAKTERI{

Povodcovia infekénych zasahov do
interakciif medzi chronickymi cho-
robami v oralnom prostredi a sys-
témovymi chorobnymi prejavmi
(napr.CVD) su baktérie. V sucas-
nosti dokazeme spoznavat’ vplyv
baktérii nielen prostrednictvom sa-
motnych génov uz desifrovanych
gendémov prislusnych baktérii, ale
aj ich mutacii (4).

Prvy desifrovany gendém baktérie

kodon

ktory sa nachadza na zaciatku génu. Ukoncenie génu je vyjadrene pritomnostou tzv. termind- vobec sa tyka baktérie Haemo-

toru, kde sa ukoncuje praca RNA-polymerazy.

ochoreniam. Parodontitis, chronické zapalové ochorenie, spo-
sobuju G negativne mikroorganizmy v parodontdlnom vacku.
V poslednych rokoch sa poukazuje v mnohych publikovanych
¢lankoch na to, Ze gény ovplyviuju individualnu predispoziciu
pre rozvoj a progresiu chronickych zapalovych zmien parodon-
tu. Takuto analyzu publikovali autori Takashi a Naruishi a v nej
poukdézali na polymorfné gény vo vztahu ku progresii CP (12).
Originalne ¢lanky (140) rozdelené do 6 skupin podla toho, kto-
ré gény cytokinov a mediatorov v tej ktorej skupine boli sle-
dované. Najviacsiu pozornost’ venovali polymorfizmom génov
cytokinov IL1A, IL1B a TNFA a ich, resp.nimi kédovanym
proteinom v poradi: interleukin-1a, interleukin-1p a TNF-a.
SNPs sa d’alej sledovali u HLA alel, u imunoreceptorov (FcR),
proteaz a v Strukturdlnych molekulach (Cathepsin C a Vit.D).
Celkové zhodnotenie je také, ze az u 76 autorov sa dokézal
pozitivny vzajomny vztah polymorfizmov Studovanych génov
s parodontalnym nalezom. Negativny vzajomny vztah sa skon-
Statoval len u 31 autorov.

Suhrnne sa da povedat’, Ze bola zistena pozitivna korelacia, ale
boli aj odporujtice vysledky. Pric¢iny tychto diskrepancii autori
hl'adaju v stvislosti s faktormi prostredia (12).

GENETICKA PREDISPOZICIE ETIOLOGIE
ATEROSKLEROZY

Geneticka predispozicia aterosklerdzy sa v sucasnosti v§eobec-
ne akceptuje. Jednym z mechanizmov priameho vplyvu moze
byt individudlne determinované spravanie monocytov, lym-
focytov a PMN. Tieto bunky S$tartuju aterogénny proces alebo
menia Struktiru uz vytvorené¢ho aterogénneho platu a zachyta-
vaju sa na povrchu arteridlnej steny, trvalo sa usadzujuc v su-
bendotelialnom priestore. Polymorfizmus v promotoru génu
pre povrchovy receptor CD 14 monocytov ukazuje, ze alela
T zvySuje pocet receptorov na bunkovej membrane u pacien-
tov s dokdzanou ateroskler6zou (11). Podobne polymorfizmus
v géne pre jednu z metaloproteindz v arterialnej stene je schop-
ny identifikovat’ osobu s vdc¢Sou pravdepodobnostou ruptury
plaku. Tato geneticka determindcia sa vyraznejSie uplatituje
u fajciarov (11).

Oralne tkaniva a ich funkcie su funkénou castou velkého
mnozstva interakcii, prebichajucich v l'udskom organizme.
V sucasnosti sa referuje o Skodlivom pdsobeni akutnej a chro-
nickej bakteridlnej infekcie na patogenézu aterosklerotického

phylus influenze. Uskutocnil sa

v 1.1995. Velkost’ jej gendomu ob-
nasa 1,8 milidnov bazovych parov s poc¢tom génov 1 740. Od-
vtedy sa pocet sekvenovanych gendmov rapidne zvysuje. V ro-
ku 2002 uz bolo sekvenovanych 69 mikrobialnych genémov
a 174 sa skumalo. Medzi sekvenovanymi genémami sa objavil
aj Staphylococcus aureus so 40 virulentnymi génmi (3). V po-
predi zaujmu stomatoléga — vo vztahu ku CVD — p6jde hlavne
o baktérie v dutine ustnej; nielen o paropatogény (Porphyromo-
nas gingivalis, Actinobacillus actinomyvetemcomitans) ale aj o
ostatné baktérie, ktoré sa vyskytuji v Gstach (napr.Streptococ-
cus viridans, Stpahylococcus aureus).

IDENTIFIKACIA GENOV ,,IN VIVO“

Je vel'mi nepravdepodobné, aby sa vsSetky virulentné deter-
minanty l'udskych patogénov identifikovali len v laboratoriu;
jednoducho sa nemdze technicky stanovit’ a napodobnit’ cely
komplex zmien stimulov prostredia, ktoré prebiehaju v mieste
infekcie (5). Preto viaceri pracovnici vo vyskume zdorazno-
vali a presadzovali potrebu Studovat’ virulenciu baktérii, poso-
biacich v aktuidlnom infekénom procese. Kone¢nym ciel'om
mala byt identifikacia tych génov, ktoré sa exprimuju pocas
infekcie ,,in vivo* — IVI (In Vivo Induced). Tieto gény a nimi
exprimované proteiny, si schopné priamo podnietit’ schopnost’
spdsobit’ ochorenie. IVI gény moézu poslut’it’ aj ako vynikajice
objekty pre vyvoj novych vakein, diagnostiky a stratégie lieCby
antibiotikami.

V tejto stvislosti bol zavedeny novy pristup na identifikaciu
IVI génov, ktory bol oznaceny pomenovanim: IVIAT (In Vivo
Induced Antigen Technology). Ako prototyp, prvy sa sledoval
Actinobacillus actinomycetemcomitans u lokélnej agresivnej
parodontitis. Uspesna, dokonala identifikacia IVI génov tohto
patogénu bola prevedend bez pouzitia zvieracich modelov s vy-
uzitim $pecifickych protilatok v sére pacientov. Reakcia tychto
protilatok s génovymi produktami génovej kniznice patogén-
neho mikroorganizmu, umoziuje identifikovat’ gény, ktoré su
exprimované v aktudlnom infekénom procese. V poradi dru-
hym gendémom, vysetrovanym IVIAT metodou, bol geném
Porphyromonas gingivalis. Tu bolo identifikovanych viac ako
100 génov, exprimovanych pocas infekéného procesu. Pozoru-
hodné je, Ze opisanou technologiou poprve boli spracované
dve parodontalne patogénne baktérie (5).

Skor ako sa dostaneme ku interakciam polymorfizmov génov
baktérii a cytokinov, v predsune uvediem sposobom IVIAT
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spracovany génom Candida albicans. Ide o najCastejSie sa
vyskytujuci plesnovy l'udsky patogén. Styridsat'sedem IVI gé-
nov tejto plesne bolo identifikovanych nasledovne: 16 génov
pre regulaciu transkripcie; 8 génov pre metabolizmus plesne
a syntetické pochody vyzivy; 7 génov pre cytoskelet a Struk-
taru, organizaciu a biosyntézu bune¢nych stien; 7 génov pre
reakciu na stres a adaptaciu; 4 gény transportné a 5 génov pre
ostatné funkcie (7). Poznanie génov, aktivovanych v priebehu
infekéného procesu, umoziuje d’alej analyzovat’ ich mozné po-
lymorfizmy a identifikovat’ tie, ktorych expresia je v pozitivnej
(alebo negativnej) korelacii s virulenciou.

Génové polymorfizmy genémov orialnych baktérii mézu
v poslednej faze expresie navodit’ zmenu Specifickych pro-
teinov natol’ko, Ze méoze dosjt’ k neoc¢akavanej agresivnosti
tangovanych baktérii v systémovom arterialnom riecisti;
nasledne s moZnym narastom virulencie baktérii, moZe na-
stat’ vyrazne zhorSenie chorobne postihnutych tkaniv, resp.
moZe dojst’ ku vyvolaniu novych patologickych procesov.

BIQLOGICKE INTERKCIE POLYMORFIZMOV
GENOV A PROSTREDIA

Vzhl'adom na pokroky v lekarskom vyskume, ocakavame,
ze v blizke budtcnosti odbornici sa zhodnu v tom, ze prici-
nou beznych chronickych ochoreni, véitane aterosklerdzy — je
infekcia. Tento nazor pertraktuje na sympoziach rdznych cas-
ti sveta profesor biologie a Specialista na evolu¢ni medicinu
Paul W. Ewald (1). Prave v pripade aterosklerozy poukazuje
na oralne baktérie: Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Cytomegalovirus a Chlamidia
pneumoniae. V suvislosti s CVD prichadzaju do Gvahu strep-
tokoky (najmé viridans) a v poslednom desatroci aj Staphylo-
coccus aureus. Tieto baktérie za istych okolonosti mézu produ-
kovat’ také chemické Struktury, ktoré budi aktivovat’ obranny
systém hostitel'a; ide hlavne o monocyty, lymfocyty a PMN.
Tie nasledne za¢nu produkovat’ prozapalové cytokiny a d’alSie
mediatory. V podstate ide o sekretorické produkty povrcho-
vych molekul bakteridlnych buniek, ktoré vyvolavaju reakcie
cytokinov. Alterované gény (polymorfizmy) tychto cytokinov
— cestou replikécie, transkripcie a translacie — mézu nasledne
produkovat’ nefunkéné, patologické proteiny v nadmernom
mnozstve. Tieto polymorfizmy moézu vznikat' na chromozo-
movych lokusoch vo frekvencii 1 — 3 % na kilobazu. Moze
ist o jednoduché polymorfizmy (SNP-tranzicie) alebo moéze
ist’ o niekol’ko bazovych parov v zmysle delécie alebo inzercie
(minisatelity). VySe spominané génové variacie mozu nasled-

Oralne a parodontalne
patogény

Cytokiny, mediatory

ne ovplyvnit’ Struktaru translatovanych Speicalnych proteinov,
v nasom pripade cytokinov.

Loos a kol. vo svojej praci z roku 2005 uvadza 35 génov cy-
tokinov a medidtorov, ktoré kdduji prave tolko Specidlnych
proteinov (9). V tomto pocte bolo zahrnutych: 10 interleuki-
nov, 3 matrix metaloproteinazy, 4Fc gama receptory a d’alSie.
V problematike vztahov CP a CVD najviac zaujimaja: IL-la,
IL-1B a TNF-q. Pri ich vzajomnom pdsobeni moze ist’ o nulovy
dopad, ¢ize stav ostdva v norme. Ale moze ist’ o Skodlivy efekt
v zmysle poskodenia toho ktorého tkaniva. Biologické interak-
cie prebichajli na irovni: gén x gén alebo gén x prostredie (po-
vlaky na zuboch, fajéenie a i.).

Takyto by mal byt nacrt vzajomnych vplyvov polymorfizmov
génov cytokinov na systémové ochorenia, véitane ateroskle-
r6ézy, umocneny posobenim polymorfizmami génov oralnych
a niektorych d’alsich baktérii (obr. 2).

ZAVER

Prevazna vicsina geneticky determinovanych rizik aterogén-
neho procesu je polygénna. Je pravdepodobné, Ze pre porozu-
menie ¢asto sa vyskytujacich polygénnych chordb, budia mat
hlavnu Glohu interakcie medzi génmi samymi a d’alej environ-
mentdlnymi vplyvmi na ich expresiu. Toto m6zme aplikovat’
aj na vzajomny vplyv medzi CP a CVD. I tu sa dostavaji do
vzajomnych vztahov-interakcii polymorfizmy génov parodon-
topatickych baktérii s génmi cytokinov a nimi kédovanymi
proteinami v simultannom pdsobeni vnutornych a vonkajsich
environmentalnych faktorov.

Sledovanie tychto vzajomnych interakcii v longitudinalnych
studiach v buducnosti by mohlo dopomoct’ jednak ku vyrie-
Seniu dilémy priameho alebo nepriameho vplyvu CP na CVD
s aterosklerdzou a jednak ku akceptécii infekcnej etiologie ate-
roskler6zy ako chronického ochorenia.
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Antikoagulancia su latky, ktoré znizuju zrazanlivost’ krvi a an-
tikoagulacna liecba navodzuje stav v hemostatickom systéme,
pri ktorom dosahujeme umelé znizenie zrazanlivosti krvi. Cie-
lom antikoagulacnej lieby je terapia a prevencia vzniku ve-
ndznej, vnatrosrdcovej a vzacnejsie intraarterialnej trombozy
a uplatiuje sa pri pooperacnej prevencii vzniku trombov (17).
Antikoagulacné latky sa delia podl'a spdsobu Gc¢inku na priame
anepriame. Priamo posobiace vedu k inhibicii koagulacnej kas-
kady aktivaciou antitrombinu III a ich G¢inok nastava okamzite
po kontakte s krvou. Ich ti¢inok sa vyuziva aj v terapii pacien-
tov v urgentych pripadoch, ich antikoagulacné posobenie je
pritomné aj ,,in vitro*. Hlavnym predstavitelom tejto skupiny
je heparin. Nepriame antikoagulancia vedu k inhibicii syntézy
koagulacnych faktorov, ktoré sa tvoria v peceni a st zavislé na
pritomnosti vitaminu K. Ich antikoagulacny ucinok nastupuje
s urcitou latenciou, trva niekol'’ko dni a vedu k vzniku nefunk¢-
nych faktorov sekundarnej hemostazy. Typickym predstavite-
Tom su peroralne podavané kumarinové derivaty — warfarin.
Priame antikoagulancia:

Nefrakcionovany heparin UFH

frakcionovany — nizkomolekulovy heparin LMWH.

Heparin UFH ma po i.v. aplikacii kratky plazmaticky polcas (1
—2 hod.), jeho G¢inok je namiereny predovsetkym proti trombi-
nu, a tym brani, aby pokracovala v koagulacnej kaskade preme-
na fibrinogénu na fibrin. Cez antitrombin III je schopny heparin
ovplyviiovat’ vsetky serinové protedzy — koagulacné faktory
s vynimkou kofaktorov hemostatického procesu. K udrzaniu
ucinnej plazmatickej hladiny je v klinickej praxi nutnd trva-
la infazia alebo opakované podavanie heparinu. K sledovaniu
ucinku i.v. nefrakcionovaného heparinu UFH sa pouziva vy-
Setrenie aktivovaného parcialneho tromboplastinového casu
(aPTT). Cielené dosiahnutie uc¢innej antitrombotickej terapii je
predizenie ¢asu aPTT na hodnoty 1,5 az 2-nasobok fyziologic-
kych hodndt. Antidotom heparinu UFH je protaminsulfat alebo
protaminchlorid.

LMWH sa ziskavaju z heparinu depolymerizaciou a frakciona-
ciou, a ich u€inok je namiereny len proti aktivovanému faktoru
Xa, ktory inaktivuju prostrednictvom antitrombinu III. LMWH
inhibuju relativne viac faktor Xa ako trombin (Ila). K antit-
rombotickym uc¢inkom LMWH prispieva este mnoho d’alsich
vplyvov. 70 — 80 % latky obsiahnutej v LMWH pdsobi cez
mechanizmy, ktoré st nezavislé na antitrombine. Nové ziste-
nia o efektivite heparinu ukazuju na to, ze heparin ovplyviuje
nielen vnutorny systém, ale zasahuje vyrazne aj do vonkajsieho
systému koagulacie (27). Pri podani LMWH sa zvySuje aktivi-
ta TFPI (tissue factor pathway inhibitor) a selektivne docha-
dza k inhibicii faktora Xa. Tato inhibicia nastane bez nutnej
vizby na antitrombin, t. z. priamou blokadou vonkajsej cesty

aktivacie hemokoagulacie. LMWH maji vynikajicu biolo-
gicka dostupnost’, pri s.c. podani sa uvadza nad 90 %, maju
dlhsi plazmaticky polcas, ¢o umoziuje s.c. podanie 2x denne
(v profylaktickom pouziti Ix denne). V porovnani s UFH maju
predvidatel'ny efekt, mozno ich podavat’ s.c., o umoznuje aj
ambulantnt liecbu. Menej ovplyviuju funkciu Tr a maji malé
riziko vzniku trombocytopénie. Pri liecbe LMWH nie je potre-
ba monitorova terapiu (17).

INDIKACIE HEPARINOV (17)

Terapeutické: pl'icna embdlia, hlboka vendzna trombdza, akut-
ne arterialne uzavery, akatny koronarny syndrém, ischemicka
CMP, diseminovana intravaskularna koagulacia.
Profylaktické: profylaxia ven6zneho tromboembolizmu v chi-
rurgii a hlavne v ortopédii, profylaxia u dlhodobo imobilizova-
nych pacientov.

MONITORING LIECBY HEPARINOM

K sledovaniu u¢inku UFH sa vyuziva test aPTT, ktorym sta-
novujeme nepriamo koagulacnt aktivitu UFH. Pri stabilizova-
nej lie¢be sa prevadza Ix denne. V prvych dvadsiatich dhoch
je nutné sledovat’ pocet Tr za uc¢elom vylicenia vzniku hepa-
rinom indukovanej trombocytopénie (HIT) (18). K sledovaniu
ucinku LMWH za ucelom upravy davky sa aPTT nehodi, a ani
neprevadza. Stanovit’ by sa mohla hladina anti-Xa aktivity, ale
ako bezna sucast’ sledovania ucinku antitrombotickej terapie sa
vSak neprevadza a stanovenie tejto aktivity ani nie je vyzZado-
vané (17).

STOMATOLOGICKE OSETRENIE
A TERAPIA HEPARINOM

S pacientmi, ktori uzivaju priame antikoagulacné latky zo sku-
piny heparinov, sa stretdvaji najcastejSie zubni lekari na 16zko-
vych oddeleniach. V pripadoch, Ze je u pacientov indikovany
terapeuticky postup tzv. ,,miniheparinizacia®, t. z., Ze je u nich
aplikované mnozstvo, ktoré nepresahuje davku 15 000 jedno-
tiek heparinu, mozeme pouzit’ v beznom ambulantnom postupe
chirurgické osetrenie (jednoduché extrakcie) s pouzitim Stan-
dardnym prostriedkov lokalnej hemostazy (26). Také isté pra-
vidlo plati aj pre tych pacientov, ktori uzivaju tzv. udrzovaciu
davku LMWH. V pripadoch vyuzitia tzv. terapeutickej davky
LMWH, je nutné po dohovore s oSetrujicim lekdrom znizit
hladinu pred prevedenim stomatochirurgického zakroku. A to
takym sposobom, ze sa vynecha ranna davka LMWH alebo sa
poda polovi¢na davka, ¢o je vyhodnejsi sposob (26). Zakrok
mozno vykonat’ aj pri plnej antitrombotickej terapii, ale stoma-
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tologicky vykon sa musi previest’ medzi Siestou az dvanastou
hodinou od podania poslednej davky nefrakcionovaného hepa-
rinu UFH (15).

NEPRIAME ANTIKOAGULANCIA

Patri sem v minulosti vyuzivany, ale v sucasnosti stdle mene;j
pouzivany dikumarolovy derivat etylbiskumacetat (PELEN-
TAN) a vo vSeobecnosti pouzivany warfarin sédny (WARFA-
RIN, LAWARIN). Warfarin zabrafuje recyklacii aktivnej for-
my vitaminu K, a tym inhibuje syntézu koagulacnych faktorov
zavislych na vitamine K (f. I, VII, IX a X). Terapia nepria-
mymi antikoagulanciami nemd priamy efekt na uz vytvoreny
stabilizovany trombus, a ani nezvrati ischemické poskodenie
tkaniv. Zabranuje vSak d’alSiemu narastaniu trombu, a tak sa
uplatiiuje v sekundarnej prevencii tromboembolickych kompli-
kacii, ktoré mézu mat’ vazne az fatalne dosledky. K hypopro-
trombinémii dochddza obvykle za 36 — 72 hodin, doba ucinku
je4—6dni(17,18).

Z Kklinickych désledkov farmakokinetiky kumarinovych an-
tikoagulancii je zdvazna nepriama umera ucinku tychto latok
k obsahu vitaminu K v organizme. Vitamin K je obsiahnuty
v zelenych Castiach rastlin, preto sa doporucuje obmedzit’ lis-
tovu zeleninu a zelené Casti rastlin (zelend paprika, brokolica,
petrzlen, pazitka, por, ale aj bylinkové odvary a zeleny ¢aj). Ur-
¢itou nevyhodou kumarinovych antikoagulancii st casté a nie-
kedy nepredvidateI'né interakcie s niektorymi liekmi.

Uginnost antikoagulaénej lie¢by moze byt’ ovplyvnena mnohy-
mi nefarmakologickymi prostriedkami. Antikoagulacny efekt
zvySuje horucka, malnutricia, hnackové ochorenia, hypoalbu-
minémia, pokrocilé maligne ochorenia, insuficiencia pecene.
Dalsim klinickym désledkom je oneskoreny nastup a mozny
hyperkoagulaény stav na zaciatku terapie kumarinovymi deri-
vatmi. Tento efekt méze mat’ dve priciny:

— dochadza postupne k nastaveniu ucinnej hladiny liekov v or-
ganizme musi ddjst’ k zmetabolizovaniu u¢innych hemokoagu-
lacnych faktorov.

Preto zahdjenie antikoagulacnej lieCby warfarinom sprevadza
podavanie heparinovych pripravkov pocas 5 dni. AZ po dosiah-
nuti cielového rozmedzia — u¢innej hladiny INR, najskor vSak
na druhy den prestavame podavat’ heparinové pripravky.
Obnova plnej funkcie hemostatického systému — plnej zrazanli-
vosti krvi trva niekol’ko dni po samotnom vysadeni warfarinu.
Obnova plnej zrdzanlivosti krvi trva niekol’ko hodin (4 — 24
hod.) po aplikacii vitaminu K, a preto sa z tohto dévodu toto
prechodné obdobie musi prekryt podanim chybajtcich fakto-
rov, pretoze nastup vitaminu K je prili§ pomaly (17).

Pri ukonceni liecby warfarinom dochadza k vzniku vécsieho
mnozstva koagula¢ne ucinnych faktorov a obvykle hrozi tzv.
,rebound fenomén® s néaslednym zvySenym rizikom vzniku
trombozy. Preto sa warfarin vysadzuje postupne (17).

LABORATORNA KONTROLA
ANTIKOAGULACNEJ LIECBY

Terapeutickd Sirka je dost’ tzka, pri poddavkovani je efekt
nedostatocny, pri predavkovani hrozi riziko krvacania. Anti-
koagulacna liecba sa kontroluje laboratérne protrombinovym
testom, tzv. Quickov test. Je to hemokoagulacnd laboratérna

Tab. 1: Odporucané hodnoty INR (12)

Profylaxia hibkovej venéznej trombozy vratane
vysokorizikovych chiurgickych pacientov.

Lie¢ba hibkovej vendznej trombozy.

Embolia do pltc, systémové tromboembolie.

2 —3 | Prevencia tromboembolizmu pri IM.

Mitralne stendza s tromboembolickymi prejavmi.

Tranzitorne ischemické cerebralne ataky.

Fibrilacia predsieni s tromboembolickymi prejavmi.

Recidivujuca hlbkova vendzna trombdza s pl'aicnou
emboliou.

Niektoré akutne arteridlne a trombotické ochorenia
vratane akuatneho IM.

Umelé srdcové chlopne.

metoda, ktorou zistujeme aktivitu faktorov protrombinového
komplexu. Cim nizgia je aktivita faktorov VILLX,V, II a hladina
fibrinogénu, tym dlhsi je namerany ¢as. Cas normalnej plazmy
sa pohybuje okolo 13 s. Dnes sa pouziva vyjadrenie Quickovho
testu spolahlivejsim indexom INR — International Normalised
Ratio, kde sa hodnoti pomer protrombinového ¢asu pacienta
k protrombinovému ¢asu normalnej plazmy — pouzity je me-
dzinarodne $tandardizovany tromboplastin. Toto umoznuje po-
rovnat’ hodnoty INR z r6znych laboratérii (12, 14, 16, 18, 19).
Optimalne a ciel'ové INR u pacienta s G¢innou antikoagula¢nou
liecbou sa ma pohybovat’ v rozmedzi 2,0 — 3,5. Na zaciatku
liecby prebiecha monitoring denne, po dosiahnuti stabilnych
hodnoét I x za 4 — 6 tyzdnov (18).

KOMPLIKACIE ANTIKOAGULACNEJ LIECBY

NajzavaznejSou komplikdciou je krvacanie, moze sa jednat’
o krvacanie s predavkovania antikoagulancii alebo je pritomné
krvacanie v terapeutickom rozmedzi INR. Dalej sa uvadza war-
farinova nekroza koze, syndrom purpurovych prstov a vznik
osteopordzy (17).

Vsetky tieto stavy riesi oSetrujuci lekar — internista, kardiolog,
hematolog. Urciti komplikaciu antikoagulacnej lieCby predsta-
vuje prevedenie chirurgického zakroku, ¢i uz akatneho alebo
planovaného. Zo stomatologického hl'adiska sa najCastejsie
jedna o extrakcie zubov v dutine ustne;j.

STOMATOLOGICKE RIZIKA A KOMPLIKACIE
ANTIKOAGULACNEJ LIECBY
KUMARINOVYMI PRIPRAVKAMI

Pri kazdom invazivnom zakroku v dutine ustnej nastane krvaca-
nie ur¢itého stupna. U pacientov na antikoagulacnej liecbe mu-
sime zohl'adnit’ fakt, ze uzivanie kumarinovych preparatov pred-
stavuje vitalnu indikaciu. Preto zasah do antitrombotickej terapie
predstavuje riziko vzniku tromboembolickych prihod (8).

U pacientov menej ako 3 mesiace po vendznej tromboze alebo
embolii do a. pulmonalis a u pacientov menej ako 1 mesiac
po arterialnej trombdze by mali byt nenalichavé a planované
operacie odlozené.(8) Vhodna doba pre prevedenie stomato-
chirurgického zakroku u pacienta na antikoagulacnej terapii st
minimalne 3 mesiace po prekonanej trombotickej komplikacii.
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MOZNOSTI PODANIA A INTERAKCIE NIEKTORYCH
LIECIV V STOMATOLOGII VO VZTAHU
K PACIENTOM NA ANTIKOAGULACNEJ LIECBE

Pri stomatologickom oSetreni u pacientov na antikoagulacnej
terapii musime zohl'adnit’ aj mozné liekové a neliekové in-
terakcie warfarinu. Pocas stomatologickych zakrokov alebo
v stomatologickej terapii mozu nastat’ situacie, kedy si dany
stav vyzaduje podanie alebo dlhSie uzivanie niektorych lieckov.
Pri nerespektovani moznych interakcii nastane stav, kedy pa-
cientovi hrozi rozvoj krvacavych komplikacii na jednej strane
alebo na strane druhej sa antikoagulacna lieba méze utlmit’.

Utinnou sa javi konzultacia s internistom, kardiologom alebo
hematologom pred zavedenim systémového podania liekov.

Tab. 2: Neliekové, liekové interakcie a stomatologické oSetrenie

POTENCUJU TLMIA
Horucka, hnackové ochorenia, Zeleny &aj

sepsa

Etanol Listova zelenina
Gingko, harmancek Azolové antimykotika
Aspirin Carbamazepin
Cefmorny Koergm Q10
Diclofenac Kortikoidy
Chinolény Vitamin C
Makrolidy Vitamin K
Metronidazol

Tetracykliny

Tramadol

MOZNOSTI PREVEDENIA EXTRAKCI{
VO VZTAHU K ANTIKOAGULACNEJ LIECBE

A. Postup so zasahom do antikoagulacnej liecby:

1. Vysadenie antikoagulacnej liecby — peroralnych antikoagu-

lancii a prechod na nizkomolekulovy heparin (LMWH) pri
poklese PT pod hodnoty 2,0 INR.
Antikoagulacna terapia sa vysadzuje 4 — 6 dni pred plano-
vanym chirurgickym zakrokom, pri poklese PT pod hod-
notu 2,0 INR sa za¢nll podavat’ nizkomolekulové hepariny
LMWH (napr. Fraxiparin). Pri klesnuti hodnoét PT pod 1,5
INR sa doporucuje urobit’ chirurgicky zakrok (napr. extrak-
cie), popripade vicsie chirugické oSetrenie (sériové extrak-
cie) s dérazom na Setrné prevedenie vykonu a osetrenie rany
lokalnymi hemostatickymi prostriedkami. Warfarin sa nasa-
dzuje 12 — 24 hodin po stomatochirurgickom zakroku, ak
je hemostaza stabilizovana. Do ¢asu, ked’ nie su dosiahnuté
stabilizované hodnoty PT antikoagulacnej terapie, je pacien-
tovi stale podavany LMWH (napr. Fraxiparin). Nevyhodou
tohto postupu je opakované stanovovanie hodnét PT, aplika-
cia LMWH a mozné riziko spdsobené zasahom do antikoa-
gulacnej terapie (7).

2. Kratkodobé vysadenie alebo znizenie davky peroralnych an-
tikoagulancii s cielom dosiahnutia PT s hodnotami medzi
1,5 — 2,5. Pri vysadeni warfarinu na dva dni sa predpoklada

znizenie hodnoty INR (priblizne o 1,0) a nasledne je mozné
extrahovat’ (7). Inou moznost'ou je redukcia davok warfa-
rinu na dobu niekol’kych dni pred vykonom, pri ktorom sa
znizi hodnotu INR. Warfarin sa nasadzuje 12 — 24 hodin po
chirurgickom zékroku, ak je hemostdza stabilizovana. Nevy-
hodou tohto postupu mdzu byt neskorsie svojvolné zmeny
terapie pred samotnou navstevou u stomatoléga z obavy vy-
skytu krvacavych komplikacii.
Tieto postupy oSetrenia sa doporucuju z obavy pred vacsim
krvacanim po prekonanom stomatochirurgickom zéakroku.
Niektori autori doporucuji vysadenie alebo znizenie antikoa-
gulacnej terapie (3, 5, 8, 10, 11, 15, 20, 28). Predpoklada sa
len zniZenie jej u€innosti bez rizika vzniku tromboembolizmu
a s minimalnym rizikom krvacania po extrakcidch. Za tymito
postupmi je snaha znizit’ riziko krvécania a dyskomfort pacien-
ta. Problémom sa javi stabilizdcia a dosiahnutie €¢innej hladiny
antikoagulacnej terapie po takomto preruseni liecby. Niekto-
ri autori vSak upozoriiuju na riziko vzniku tromboembolicke;j
prihody pri znizovani alebo pri zasahovani do antikoagula¢nej
terapie, ktoré moze mat’ i fatalne dosledky (8, 24, 29, 30). Toto
riziko stiipa pri opitovnom nasadzovani warfarinu pre popisa-
ny tzv. ,rebound fenomén®, ktory mdze navodit’ hyperkoagu-
lacny stav.

B. Postup bez zasahu do antikoagulac¢nej liecby:

V deni stomatochirurgického zékroku sa zisti hodnota PT (INR)

a pokial’ nepresahuje hornu hranicu terapeutického rozmedzia

(4,0 INR), extrahuje sa s dorazom na lokalne oSetrenie extrakc-

nej rany (8, 9, 15, 23, 30). Moznosti lokalneho oSetrenia su:

1. po extrakcii zuba sa vyplni alveol hemostatickou hubkou
a slizni¢né okraje rany sa komprimuji zalozenou atrauma-
tickou vstrebatel'nou suttirou.

2. postup uvedeni pod bodom a) sa doplni o vyplachy tUstnej
dutiny roztokom antifibrinolytika (napr. kyselina tranexa-
mova 2 — 7 dni po extrakciach).

3. postup pod bodom a. je mozny doplnit’ o aplikaciu fibrino-
vého lepidla (Beriplast, Tissucol). Lepidlo sa aplikuje po za-
loZeni sutury.

Hospitalizacia nie je nutnd pri prevedeni jednoduchych zakro-

koch do hodnoty 2,5 INR, pri prevedeni rozsiahlejSich zakro-

kov alebo hodnote INR vysSej ako 2,5 sa hospitalizacia odpo-
raca (9, 16, 21, 23, 26). Pacient je pouceny o rezime a takisto

o moznych komplikaciach po stomatochirugickom zakroku.

V sucasnej dobe sa v literatire doporucuje stomatologické

osetrenie s vyuzitim postupov bez zasahu do antikoagulacne;j

terapie (1, 2, 4, 6, 8, 9, 10, 11, 17, 22, 23,24, 25, 26, 30). Ta-
kisto nie su v literatire zmienky o vd¢Som Zzivot ohrozujlicom
krvacani po extrakciach u pacientov na antikoagulacnej terapii,
ale naopak st popisované tromboembolické komplikacie po
vysadeni alebo pri zmenach terapie (24, 29, 30). Prave moz-
nost’ vzniku tromboembolickej prihody v protiklade ku krva-
civym komplikdciam je dévodom pre preferovanie postupov
bez zasahu do antikoagulacnej terapie. Vo vSetkych suboroch
pacientov na antikoagulacnej lie€be bez zasahu do tejto terapie
sa vykazuje urcité percento krvacavych komplikacii mierneho
az stredného stupna bez ohl'adu na spdsobe lokéalneho osetrenia
(9). Vo vsetkych pripadoch bolo krvacanie zastavené pomocou
lokalnych prostriedkov (9).
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VPLYV OPERACIi ZLOMENINY THE EFFECT OF THE ORBITAL FLOOR
SPODINY OCNICE NA OBNOVENIE FRACTURE OPERATIONS ON THE
POHYBLIVOSTI BULBU OCULAR MOTILITY RESTORATION
U DETI IN CHILDREN
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SUHRN
Cielom tejto Studie je spresnenie indikacii operdcii zlomeniny spodiny oc¢nice a vplyv chirurgickej a konzervativnej terapie na
pohyblivost’ bulbu a diploopiu. Je v nej zahrnutych 26 deti vo veku od 3 do 11 rokov oSetrenych na Klinike detskej oftalmoldgie
a Oddeleni maxilofacialnej chirurgie Stomatologickej kliniky LF UK za obdobie rokov 1990 — 2000 s blow-out zlomeninou.
Kruc¢ové slova:blow-out zlomenina, orbitotomia, kolagénova membrana

SUMMARY
The purpose of this study is the refinement of the indications to operation of the orbital floor fracture and the report about surgical
and non-surgical treatment influence on the ocular motility and diplopia. It included 26 children aged 3 to 11 treated in Pediatric
Ophtalmology Department and Department of Maxilofacial Surgery, Clinic of Stomatology of Comenius University Bratislava in
the period from 1990 to 2000 with blow-out fracture.
Keywords: blow-out fractrure, orbitotomy, silicone implants

UVOD

Zlomeniny spodiny oc¢nice znamenaju vzdy vazny uraz, ¢o
znamena anatomicki, kozmetickll a funkénti poruchu o¢nych
Struktar. Tato klinickd jednotka v o¢nej traumatoldgii bola za-
vedena Conversom a Smithom v roku 1957 pod nazvom Blow-
out zlomenina [2]. Velky pokrok v diagnostike a terapii pri-
niesli vysSetrenia CT a MR a pouzite r6znych implantatov na
prekrytie kostného defektu.

METODIKA

Na Klinike detskej oftalmolégie a Oddeleni maxilofacidlnej
chirurgie Stomatologickej kliniky LF UK v Bratislave bolo
v rokoch 1990 az 2000 oSetrenych 26 deti s blow-out zlomeni-
nou vo veku od 3 do 11 rokov. Z tohto poctu boli 2 dievcata.

Vyvoléavajuce priciny v etiologii boli nasledovné:
1. uder do oka (tenisovou loptickou, palicou, kopnutim, ude-

rom do oka kolenom alebo lakt'om) -16
2. pady -6
3. dopravné nehody - 4

Vsetky urazy vznikli ako désledok posobenia hrubej sily na o¢ny
bulbus s ndhlym zvysenim o¢ného tlaku. Jeho pdsobenim doslo
k zlomeniu spodiny ocnice a poskodeniu mékkych tkaniv oka.

V symptomatologii boli pozorované pocetné nalezy typické pre
blow-out zlomeniny (obr.1, 2):

 znizena vertikalna pohyblivost’ oka - 19 deti
* enoftalmus -7
* edém -16

* posunutie bulbu kaudalne a dorzalne -2
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» ekchymoza oc¢nice a viecka a edém - 4
« prehibenie supratarzalneho sulku

a zuZenie ocnej Strbiny -
* tranzientny exoftalmus -
« infraorbitdlna hypestézia -
* subkutanny, subkonjunktivalny emfyzém -
* kontuzia oka -

ENNIVS IS I (O3 S

Subjektivne priznaky: - diplopia u 24 deti
- zhorSenie vizu u 10 deti

- bolest’ u 23 deti

Medzi tymito znakmi blow-out zlomenin mozeme rozlisit’ 2
hlavné klinické typy:

* 7 - enoftalmicky — prevlada zvicSenie orbity

* 19 - diploopicky — prevlada inkarceracia okohybnych svalov

Diagnéza bola stanovend v rozmedzi 1 az 10 dni po traze na
zaklade 3 hlavnych priznakov:

- symtomatoldgia

- nuteny duk¢ny test so znizenim o€nej pohyblivosti

- RTG + CT + NM znamenaju dokaz poskodenia kosti (obr. 3, 4)

Obr. 4

Velky vyznam pre diagnostiku ma porusenie spodiny ocnice
s prolabovanim alebo inkarcerovanim makkych tkaniv do sinus
maxilaris na RTG-CT a MRI obraze.

Deti boli lie¢ené ihned’ po traze alebo po diagnoéze:

* 10 deti bez chirurgickej liecby antibiotikami, antiedemat6z-
nou terapiou a rehabilitdciou o¢nej hybnosti

* 16 deti bolo operovanych

Orbitotomia bola prevedena koznou inciziou nad dolnym okra-
jom ocnice, repoziciou prolabovaného alebo inkarcerovaného
tkaniva do ocnice a subperiostalnym prekrytim kostného de-
fektu kolagénovou membranou

Indikécie na operaciu:

obdobie 2 — 4 tyzdne po traze ak po ustupe opuchu pretrvava:
* znizena vertikalna pohyblivost’ oka

* diploopia

* obmedzeny pohyb pri trakénom teste

Komplikacie operacii boli minimalne a pozostavali z:

* peroperacne - krvacanie - 4 deti
- poskodenie infraorbitalneho nervu -2

- skoré — edém -2

- neskoré — intraorbitalne zrasty -4

* pooperacne

VYSLEDKY (obr. 5, 6)

26 deti s blow-out zlomeninou bolo sledovanych 1 az 6 rokov
po liecbe. Pohyblivost’ bulbu sa obnovila okamzite po operacii
u 16 deti.U 10 neoperovanych pacientov pretrvavala niekol'’ko
tyzdnov. Nase dlhodobé vysledky st zjavné zo schémy:

1. Obnovenie o¢nej hybnosti - kompletna - 22 deti
- nekompletna - 4

2. Vymiznutie diploopie -25

3. Normalna zrakova ostrost’ -23

4. Stereoskopické funkcie -23

Obr. 5
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Obr. 6

DISKUSIA

Blow-out zlomeniny predstavuji takmer 80 % vSetkych zlo-
menin ocnice [5]. Hlavnym patogenetickym faktorom je na-
hle zvysenie o¢ného tlaku nasledkom hrubej sily. NajcastejSie
vyvolavajuce faktory u deti su tdery do oka, pady a dopravné
nehody [1].

V skorej diagnoze pouzitim CT a NM je vel'mi ddlezité, aby
bol zhodnoteny kostny defekt a o¢né tkaniva prolabované do
maxilarneho sinu [4, 7].

V liecbe su vel'mi dolezité indikéacie na operaciu. Bez chirur-
gickej lieCby je mozné vylieCit 40 % pacientov, o sa zho-
duje s nasim pozorovanim [5]. Orbitotomia je indikovana 2
— 3 tyzdne po uraze, ak pretrvava porucha vertikalnej hybnosti
a diploopia [3]. Drzime sa tejto zasady. Pouzili sme viacer¢ au-
togénne, heterogénne, homogénne Stepy a syntetické materialy
na prekrytie kostného defektu [6]. S pouzitim kolagénovych
membran mame vel'mi dobré skusenosti.

Priaznivym predpokladom su prognostické faktory ako spon-
tanne zlepsenie motility, neodlozena operacia, lateralna zlome-
nina orbity, minimalny rozsah zlomeniny, minimalne obmedze-
nie pri prednom trakénom teste a absencia infekcie.

Dlhodobé vysledky s operaciami blow-out zlomenin st priaz-
nivé s minimalnymi komplikaciami [4, 6]. NaSe skusenosti po-
tvrdzuju tuto skutoénost’.

ZAVER

Blow-out zlomeniny predstavuju vazny uraz u deti. Vel'mi dole-
Zita je skora diagno6za a naslednd spravna liecba s natasovanim
operacie. Pouzitie kolagénovych membran u naSich pacientov
sa ukazalo ako efektivne.
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Ulohou antiagregaénej liecby je ovplyvnenie aktivacie Tr, kto-
ra tymto mechanizmom zabranuje vyvinu trombu. LieCba ma
najvyssi efekt v prevencii trombdz spojenych s arteridlnym
systétmom. Indikacie na jej aplikdciu s individualnou vol'bou
pripravkov patria do kompetencie odbornych lekarov, pripadne
v§eobecnych lekarov prvého kontaktu. Preto stomatoldog nesmie
zasahovat’ do kompetencie odborného lekéra, ktory indikoval
antiagregacnu lie¢bu, samotny pripravok a spdsob jeho uzivania.
Takisto samotny pacient nesmie svojvolne ovplyviovat’ priebeh
antiagregacnej liecby.

1. INDIKACIE ANTIAGREGACNEJ LIECBY (3)

ICHS: prevencia IM, nahlej smrti u chorych s angina pectoris,
prevencia okluzie stepov po A-K bypasse, akatny IM (ako ad-
ditivum s trombolytikami).

Ischemické cerebrovaskularne ochorenia: prevencia mozgového
infarktu pri predchadzajucich ischemickych zachvatoch

Ochorenie periférnych artérii: prevencia KVS prihod u chorych
s obliterujticou aterosklerdzou periférnych artérii, arteritidy

Diabetes mellitus: sekundarna prevencia KVS ochoreni, retino-
patie

Obmedzenie trombogénnych vlastnosti umelych materialov: na-
hrady srdcovych chlopni, prevencia restendzy cievnych femo-
ropoplitealnych bypassov,mimotelovy krvny obeh.

Iné: nefrosklerdza, membranovoproliferativna glomerulonefriti-
da, transplantacia obliciek, preeklampsia...

Liekom prvej vol'by a doteraz tzv. zlatym Standardom lieCby
s najvacsim klinickym pouzitim a u¢inkom je kyselina acetylsa-
licylovéa (ASA). Inhibicia je ireverzibilna, pretrvava pocas celej
existencie Tr (7 — 10 dni). KedZe kazdy den vznika asi 10%
novych Tr, po piatich ditoch po vysadeni antiagregacnej terapie
asi polovica Tr funguje normalne.

Lieky druhej vol'by su v porovnani s ASA takisto ucinné, ale ich
pouzitie je obmedzované pre vyssiu cenu. Ich preferencia zavisi
od jednotlivych klinickych studii alebo od rozhodnutia jednotli-
vého $pecialistu (3). Ticlopidin, dypiridamol a clopidogrel inhi-
bujt funkcie Tr ireverzibilne po cely zivot Tr (15). Ibustrin ma re-
verzibilny u¢inok, Tr do 24 hodin po vysadeni terapie maju plnu
schopnost’ pdsobit’ v hemostatickom deji (7, 15).

2. ANTIAGREGACNE (PROTIDOSTICKOVE) LIEKY

Kluacové st tri zakladné kroky pri vzniku primarneho trombu
—adhézia, aktivacia a agregacia, snaha je ovplyvnit tieto reakcie
tam, kde vznik trombu je pre organizmus nevyhodny.

2.1 Blokatory adhézie Tr
V sucasnej dobe bolo navrhnutych niekol’ko postupov, ako za-

branit’ prichyteniu Tr k Struktiram subendotelidlneho priestoru.
Ziadny liek neprekrocil fazu klinického skiisania (15).

2.2 Blokatory aktivacie Tr

Na tomto principe pdsobi prevazna vicsina antiagregacnych
lickov. Pdsobia v skorej faze tvorby dostickového trombu a za-
braniuju tak degranulacii granul obsahujucich chemoreaktanty
(ADP, serotonin), prokoagulac¢né proteiny (dostickovy faktor 4,
b- trombomodulin), adhezivne proteiny alebo rastové faktory.

2.2.1 Ovplyvnenie tromboxanovej cesty aktivacie
Tromboxan A2 je dolezitou sucastou hemostatickych dejov
a zaistuje aktivaciu Tr a vazokonstrikciu. Novotvorba trom-
boxanu A2 sa da na niekol'kych miestach zablokovat’ vyuzitim
latok inhibujucich cyklooxygenazu alebo tromboxansyntazu.
Alternativna cesta zabraneniu u¢inkov tromboxanuA2 mdéze byt
blokada tromboxanovych receptorov. Novinkou sit multipotent-
né blokatory aktivacie Tr, vo vyvoji su inhibitory fosfolipazy A2
(PLA2), tento enzym uvol'nuje kyselinu arachidonovt z bunko-
vych membran (1).

Kyselina acetylsalicykovda — ASA - navodzuje dlhotrvajici
funkény defekt Tr, ktory je klinicky detekovatelny ako predi-
zené krvacanie (3). Zakladnym mechanizmom pdsobenia ASA
je ireverzibilna acetylacia enzymu cyklooxygendzy — syntazy
H2, ktory je prekurzorom tromboxanuA2 v Tr a megakaryocy-
toch a prostacyklinu PGI2 v endotelidlnych bunkach. Vzhl'adom
k tomu, ze Tr je bezjadrova bunka, nevie syntetizovat’ cyklo-
xygenazu de novo, vysledkom podania ASA je zniZenie tvorby
proagregacne a vazokonstrikéne pésobiaceho tromboxanuA2 po
dobu celej zivotnosti Tr, t. j. 7— 10 dni. Optimalna davka ASA sa
pohybuje v hodnote 100 mg denne podand v jednorazovej davke
(3,7,15).

Pripravky: ASPIRIN, ANOPYRIN, GODASAL, KARDEGIC.

Indobufén —blokuje reverzibilne trombocytarnu cyklooxygenazu
s naslednou zniZenou tvorbou tromboxanuB2. Efekt je podobny
ako pri podani ASA, ale vzhl'adom na revezibilnu blokadu pdso-
bi indobufén kratkodobo, po preruseni liecby sa funkcie Tr upra-
vujti do 24 hodin (7, 9, 15). V sucasnosti nie je dost’ podkladov
k jednozna¢nému urceniu indikacie, nemal by sa podavat’ ako
alternativa k ASA. Byva preferovany u pacientov s anamnézou
vredovej choroby, tento postup nie je vSak opodstatneny (15).
Indikéaciou pouzitia indobufénu je kratkodoba terapia rizikovych
0s0b pri potrebe rychleho ukoncenia terapie pred planovanym
chirurgickym zakrokom.

Pripravok: IBUSTRIN

2.2.2 Inhibitori fosfodiesterazy
Zabranuju adhézii Tr k poskodenému endotelu, aktivuju prosta-
cyklin, inhibiciou trombocytarnej fosfodiesterazy posobia anti-
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tromboticky. Maju odli$né posobenie ako ASA, a preto je mozné
dypiridamol s ASA kombinovat’ s cielom zvysit’ farmakologic-
ky efekt. Indikéciou je udrziavanie priechodnosti A-K bypassov,
v kombindcii s antikoagulanciami k profylaxii trombotickych
komplikacii chlopnovych vad (6).

Pripravky: PERSANTYL, CURANTYL, AGGRENOX — kom-
binovany pripravok ASA a dipyridamol.

2.2.3 Blokada aktivacie sprostredkovanej receptormi pre ADP
Na povrchu Tr sa nachddzaju tri rdzne receptory pre ADP, dva
(P2X1, P2Y1) st zodpovedné za aktivaciu a potencuju agrega-
ciu, uloha treticho (P2Y12 ) je nejasna (15).

Tienopyridiny — clopidogrel a tiklopidin st selektivni antago-
nisti ADP receptorov Tr, inhibuji vizbu ADP na Specificky re-
ceptor P2Y12. Uéinok tienopyridinov je asi 1 tyzdeti (7,15). Pri
porovnani s ASA su tienopyridiny uc¢innejSie, mozno ich vSak
spolu kombinovat. V stcasnosti je hlavnou indikaciou ticlopi-
dinu terapia pacientov po implantacii stentu v periférnom alebo
koronarnom rie¢isku. Clopidogrel naSiel vyuzitie v prevencii
aterotrombotickych prihod — IM, tmrtia z KVS pri¢in a u pa-
cientov v sekundarnej prevencii — stav po IM, ICHS a znizenie
rizika KVS prihod (2,4).

Vo vyvoji je tzv. druhd generacia tienopyridinov a blokatory
netienopyridinové. Ich hlavnou vyhodou by mal byt’ rychlejsi
nastup ucinkov oproti skupine tienopyridinov (15).

Pripravky: ticlopidin — TICLID, clopidogrel — PLAVIX, ISCO-
VER.

2.2.4 Blokada aktivacie sprostredkovana serotoninovymi re-
ceptormi

Aktivacia Tr takouto cestou je pomerne slaba, blokada tejto ces-
ty aktivacie ma maly klinicky vyznam (15).

2.3 Blokatory agregacie Tr

Antagonisti trombocytarnych glykoproteinovych receptorov
IIb/I11a. brania vizbe fibrinogénu alebo vWF k membranovym
receptorom Tr obsadenim tohto receptora. Neovplyviiuji adhe-
zivitu Tr a ani koagula¢né faktory, preto sa mozu podavat’ spolu
s antiagregaénymi latkami alebo s antikoagulanciami. Vyho-
dou tychto latok je prevencia vzniku dostickovych agregatov,
ale maju aj schopnost’ disolucie uz vzniknutého trombu (7,15).
V klinickej praxi st tri latky pre i.v. podanie — abciximab, tirofi-
ban a eptifibatid. St indikované u vysoko rizikovych pacientov
(pozitivny troponin, diabetici) a pri vykonoch na degenerativne
zmenenych A-K bypassoch (4,5).

Pripravky: abciximab — ReoPro, tirofiban — AGGRASTAT, epti-
fibatid — INTEGRILLIN

2.4 Stabilizacia Tr

Stabilizaciou Tr sa snazime znizit' ich odpoved’ na aktivacné
podnety. Existuju dva subezné systémy, ktoré stabilizuju trom-
bocyty: cyklicky guanozinmonofosfat (¢cGMP) a cyklicky ade-
nozinmonofosfat (cAMP). Oba systémy sa daji farmakologicky
ovplyvnit, jednak blokovanim degradacie cAMP, druhy sposob
spoc¢iva v uvolneni NO, ktory néasledne zvysuje syntézu cGMP.

3. STOMATOLOGICKE OSETRENIE
AANTIAGREGACNA TERAPIA

Problematika antiagregacnej liecby v stomatoldgii zahfna
niekol’ko aspektov. Prvy problém nastiva vtedy, ak pacient
a v mnohych pripadoch aj zubny lekar pred prevedenim sto-

matochirurgického zakroku vysadia prislusnu terapiu. To moze

viest’ k neskor§im svojvol'nym zmenam terapie pred akoukol'vek

navstevou zubného lekara, a nielen pred planovanym zakrokom,
kde sa o¢akéava krvacanie. Druhy problém nastava pri samotnom

stomatochirugickom zakroku, kde rana krvaca intenzivnejSie a

dlhsie. Toto krvacanie nebyva vyznamné a da sa dobre zvladnut’

pouzitim prostriedkov lokalnej hemostazy (14). Pred prevede-
nim samotného zakroku sa nevyzaduju laboratérne vysetrenia,
pretoze nebola potvrdena stivislost’ medzi hodnotami tychto vy-

Setreni a naslednym stomatologickym pristupom (1). V pristupe

k pacientom na antiagregacnej liecbe teda existuju dva postupy:

- vysadenie antiagregancia na dobu 7 — 10 dni do plnej obnovy
funkcie Tr. Potom mo6Zeme pristipit’ k prevedeniu samotného
zakroku. Vynimku tvori ibustrin, kde po 24 hodinach méze-
me k zakroku pristapit’. Treba si vSak uvedomit’, Ze pacienti
uzivaju antiagregancia za ucelom zabranenia vzniku trombu,
a tym moznych aj fatdlnych komplikécii vzniku trombdzy. Vy-
sadenie terapie na 2 — 3 dni pred zdkrokom nema ziadny opod-
statneny dovod. Dalsi nedostatok tohto postupu sa tyka tzv.
urgentnych zakrokov, 7 — 10 dni predstavuje relativnu dlha
»cakaciu dobu® do vykonania zakroku.

- ponechanie antiagregancii nepredstavuje podla sti¢asnej lite-
ratary riziko prevedenia stomatochirurgického zakroku (8, 9,
10, 12, 13, 14). Rana je za beznych okolnosti dobre zvladnu-
telnd a osetri sa prostriedkami lokalnej hemostazy.
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SUHRN
Epidemiologické studie ochoreni pomahaju autorom sledovat’ vyvoj ochoreni v populécii. V nasej studii o prekancerézach napoma-

haju stanovit’ potencial vyvoja tychto malignych ochoreni vo svete.

Kracové slova: oral leukoplakia (OL), oral Erythoplakia, ustna submukozna fibromatoza (OSMF), Lichen planus ustnych

sliznic (LP)

SUMMARY
The epidemiology study of the disease is helping the authors to find out the progress of the disease in the population, in our study
about the precancrouses disease it will help us to understand the potential progress of those malignant diseases around the world.
Keywords: oral leukoplakia (OL), Erythroplakia, Oral Submucosa fibrosis (OSMF), Oral Lichen planus (LP)

INTRODUCTION

Today a variety of oral precancers are successfully evaluated and
managed as a routine facet of oral health care, despite the inevi-
table controversies and differing definitions. Each of these has its
own level of risk and because of the potentially fatal consequences
it is extremely important for each clinician to remain knowled-
geable and updated on the diagnostic and prognostic features of
all premalignancies of the head and neck region. It is especially
important to remember that a premalignancy is not guaranteed to
eventually transform into cancer, as was believed in the not too
distant past. Many, in fact, only do so in a small proportion of ca-
ses. This means that the clinician may have to make some very real
choices relative to the management of such lesions as leukoplakia,
erythroplakia, smokeless tobacco keratosis and lichen planus, and
it means that the best choice may not be complete surgical remo-
val, but rather a good, rational follow-up protocol (6, 7, 8, 9, 10,
11, 12, 13, 20).

A logical review of any controversial issue must begin with a
number of definitions. Fortunately, the World Health Organization
(WHO) has provided simple but workable definitions of oral pre-
cancerous conditions and lesions (7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 20).

The following variations of the WHO definitions are recommen-
ded for use with oral precancers:

Precancerous Lesion (Precancer, Premalignancy): A benign, mor-
phologically altered tissue which has a greater than normal risk of
containing a microscopic focus of cancer at diagnosis or of transfor-
ming into a malignancy after diagnosis (7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 20).
Precancerous Condition: A disease or patient habit which does
not necessarily alter the clinical appearance of local tissue but is
known to have a greater than normal risk of precancer or cancer
development (7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 20).

Leukoplakia: A chronic white mucosal macule which cannot be
scraped off, cannot be given another specific diagnostic name, and
does not typically disappear with removal of known etiologic fac-
tors (4,7,8,9, 10, 11, 12, 13, 20).

Erythroplakia: A chronic red mucosal macule which cannot be given
another specific diagnostic name and cannot be attributed to trauma-
tic, vascular or inflammatory causes (7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 20).
Oral submucosa fibrosis: is a chronic disease of oral mucosa cha-
racterized by inflammation and progressive fibrosis of lamina pro-
pria and deeper connective tissues, followed by stiffening of an

other wise yielding mucosa resulting in difficulty in opening the
mouth (5, 15, 16, 18).

Oral lichen planus: is a chronic inflammatory disease that causes
bilateral white striations, papules, or plaques on the buccal muco-
sa, tongue, and gingivae. Erythema, erosions, and blisters may or
may not be present (1, 14, 15, 17, 18).

Malignant Potential: The risk of cancer being present in a precance-
rous lesion or condition, either at the time of initial diagnosis or at a
future date. The potential for mucosa without precancerous lesions
or conditions is termed ,,normal® (2, 3, 19, 21, 22, 23, 24, 25).

Table 1: Precancerous lesions of the oral, pharyngeal and laryngeal
mucosa, clinical terms only (modified from Speight PM, Farthing PM,
Bougquot, J. E., Curr Diag Path 1996; 3:165-177)

Malignant
Disease Name Transformation
Potential

Proliferative verrucous leukoplakia (PVC) lallol
Erythroplakia otk

Oral submucous fibrosis ok
Erythroleukoplakia oAk
Lichen planus (erosive forms) ok

*: The level of malignant potential

The following tables show the statistical prevalence of the oral
precancerouse diseases according to WHO.

CONCLUSION

The epidemiology of oral precancerous disease according WHO
shows that the incidence of oral leukoplakia (table 2) is betwe-
en 0.37 — 73.2 % which is highest in Taiwan, the incidence oral
erythroplakia (table 3) is between 0.01 — 1.5 %, the inciden-
ce of oral submucosa fibrosis(table 4) is between 0.06 — 0.2 %,
while the incidence of oral lichen planus (table 5) is between 0.08
-7.9 %.

The malignant transformation potential is the highest in verrucous
leukoplakia then erythroplakia and oral submoucosa fibrosis.
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Table 2: (Incidence Leukoplakia according WHO)

Year | Name of the author (Ccoi'tl;l)try 1(:Ifutl.llllc? o Age ggre >
patient cant
2000 | Kovac-Kaovacie. M g1ovenia 555 | 25-75 | 31%|
2001 | Pearson N. el. al Bangladesh 188 >40 25.0 % 4
2001 %Egpilosgéf Italy 118 >40 | 13.8%
2001 | Yang Y. H. el. al Taiwan 312 >20 42.4 % 5.
2002 | Gareia-Pola Vallejo | gy 308 >30 | 1.16%
2003 | Scheifele e. el. Al Germany 16.128 | 40—-49 | 0.37 % 6
2003 | Jahanbani. G Iran (Tehran) 1.167 18- 69 3.7%
2003 | Nagao T. el. Al Japan 484 >30 33 %
2003 | Lee Ch.el.al Taiwan 876 B 73.2 % 7.
2004 | Alia.a.el. al Yemen 2500 >20 224 % g
2005 | Nagao T. el. al Japan 9536 40-95 | 389% '
2005 | Chung Ch. el. al Taiwan 1075 >15 12.7 %
Saipan 9.
2005 | Oakely. E. el. Al (Mlpcronesia) 309 16 13.0 %
Result WHO 0.37-73.2 % 10.
Table 3: (Incidence Erythroplakia according WHO) 11
Year | Author g(i)tl;,l)'tr y g?)t.ients Age | Percent b
1| 1982 | Lay. K. M.el.al | yyanmar 6000 | >15 0.1%
2. | 1991 | Ikeda N. el. al Japan 3.131 >18 1.5% 13.
3. | 1995 | Health. Min. Srilanka 5.902 >15 0.2%
4.1 1997 | ZainaR. B.el. al Malaysia 11.697 >25 0.01 % 14.
Result WHO 0.01 — 1.5 %
Table 4: (Incidence Oral Submucosa fibrosis according WHO) 15.
16.
Year 1:&[1?&“ the (CC()iltJ;)try 1(:Ifutlllllt? ° Age g?re
patient cant
I | 1982 | Lagk M.el. Al | Myanmar 6000 >15 01%| 17.
2. | 1995 | Ikeda N. el. Al Cambodia 754 15-95 0.2 %
3. | 1995 | Health. Min Srilanka 5.402 >15 01% ]| I8
4.| 1997 | Zain R. B.el. Al | Malaysia 11.697 >15 0.06 %
Result WHO 0.06 — 0.2 % 19.
20.
Table 5: (Incidence Oral Lichen planus according WHO)
Year | Name of the author (Ccoi'tl;,l)try I(jfutr!ll? o Age ggre
patient cant
1.| 1990 | Salone U. L. el. Al Sweden 918 >20 5.0%
2.| 1991 | Banocry, Rigo. O Hungary 7.820 >35 0.08 %
3. 1991 | Ikeda N.el. Al Japan 3.131 >18 0.5 %
4. 1991 | corbel E.F. el Al Hongkong 65— 74 3.0 %
5.1 1995 | Health Min. Srilanka 5.902 >15 0.12 %
6. 1995 | Ikeda.N.el Al Cambodia 15-95 1.8 %
7.| 1997 | Michelis, Reiche. E Germany 35-44 1.0 %
8. | 1997 | michelis, Reiche. E Germany 1.367 65— 74 1.1 %
9. 1997 | Zain, R. B. el. Al Malaysia 11.697 >15 0.38 %
10. | 1999 | Health Min. Morocco 35-44 0.8 %
11.| 2001 |liuH.L.el Al China 1.573 35-44 7.9 %

Result WHO 0.08 — 7.9 %
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SUHRN
Xenobiotikum je cudzorod4 exogénna latka,ktord mé rozne i¢inky na organizmus(t'azké kovy,lieciva,splodiny spalovania a ziivania
tabaku,piercing).U¢inky terapeuticky podavanych xenobiotik na organizmus je pozitivny(lokalna fluoridacia,fluoridacia vody a so-
li,systémovo podavané lieciva pri celkovych ochoreniach) a negativny(iritacia sliznic ustnej dutiny stomatologickymi materialmi
a lieCivami,neziaduce vedlajsie Gc¢inky celkovych lieCiv v Ustnej dutine).
Narastajuci pocet starSich l'udi,zmena zivotného $tylu,s nimi spojeny posun incidencie civilizaénych ochoreni do nizsich vekovych
skupin a marketingovy tlak farmaceutickych spolo¢nosti predstavuje zvySené mnozstvo preskripcii a sicasne Castejsi vyskyt nezia-
ducich reakcii systémovych lieCiv v orofacialnej oblasti.V stomatologickej praxi sa s neziadicimi u¢inkami lieciv stretdvame bezne,
napriek tomu je stanovenie ich incidencie narocné, nakol'’ko vic¢sina tychto stavov ostava nepovsimnuta.
Autori sa v ¢lanku zaoberajui problematikou lieciv vratane ich neziadticich ti¢inkou s prejavmi v dutine ustnej(gingiva,slinné zl'azy-
,bolest’ neznameho pdvodu,makké tkaniva,tvrdé zubné tkaniva,
KTuac¢ové slova: xenobiotikum,lie¢ivo,ochorenia dutiny Ustnej

SUMMARY

Xenobiotic is extraneous exogene substance, having various effects on organism (heavy metals, medicals, secondary side products
of tobacco burning and chewing, 7piercing). The effects of therapeutically dispensed xenobiotics on organism are positive (local
fluorization, fluorization of water and salt, systematically dispensed medicals with complex medical conditions) and negative (irri-
tation of the oral cavity mucous membrane by stomatological materials and medicals, undesirable effects of the complex medicals
in oral cavity).

Growing number of elder population, life-style changes with their connection to the shift of civilization diseases occurrence to lower
age groups and marketing pressure of the pharmaceutical companies equals increased number of prescriptions and simultaneously
more frequent occurrence of undesirable reactions of complex medicals in oral/facial area. We frequently encounter undesirable
effects of medicals in practical stomatology. However, it is very difficult to determine their incidence, as most of these medical
conditions remain unnoticed.

The authors of the Article deal with the issue of medicals, including their undesirable effects, with their manifestations in oral cavity

(gingivae saliva glands, pain of unknown origin, soft tissues, hard dental tissues).

Keywords: xenobiotics, medical, oral cavity diseases
LINGUA VILLOSA NIGRA

V tejto klinickej jednotke je najcastej$im znakom elongacia fi-
liformnych papil jazyka, co ma za nasledok vlasovity vzhl'ad
papil, ktoré su zafarbené hnedo-Ciernymi farbivami proliferu-
jucich chromogénnych mikroorganizmov. Lingua villosa nigra
moze byt pozorovana pri zlej ustnej hygiene, excesivnom faj-
¢eni a pri podavani antibiotik.

Tab. 1: Liecivd a chemikdlie s potencidlom sposobit lingua vil-
losa nigra

Amitriptilin — antidepresivum
Benzotropin — antiparkinsonikum
Chloramfenikol — SirokospektralneATB
Klonazepam — antiepileptikum
Fluoxetin — antidepresivum
Griseofulvin — antimykotikum
Imipramin — antidepresivum
Metyldopa — antihypertenzivum
Maprotylin — antidepresivum
Peniciliny

Sulfonamidy

Tetracykliny

Cefalosporiny

Kortikosteroidy

LIEKMI INDUKOVANA HYPERPLAZIA GINGIiVY

Hyperplazia zacina ako nebolestivé zvacsenie interdentalnych
papil, ktoré sa rozsiruje na oralne a vestibularne okraje gingi-
vy. Zvécsenie je zvyc€ajne generalizovang, ale najvyraznejsie je
vo frontalnych usekoch oboch zuboradi. Odstranenie zubného
mikrobialneho povlaku a dobra ustna hygiena méze pomoct
k rychlemu zotaveniu a limitovat’ rozsah 1ézii, ale k tiplnej re-
generacii nedochadza. Predpokladd sa, ze v nezapalenej gin-
give su fibroblasty menej aktivne a neodpovedaju na pritom-
nost’ cirkulujucich lieciv. Fibroblasty v gingive postihnutej
zapalovym procesom su v aktivovanom Stadiu, ¢o je vysledok
posobenia mediatorov zapalu a endogénnych rastovych fakto-
rov. Je zname, ze pricinné lie¢iva inhibuju vychytavanie Ca2+
gingivalnymi fibroblastami, ¢o koreluje s uroviiou proliferacie
fibroblastov. Lieciva, plakom indukované zapalové zmeny gin-
givy a genetické faktory by mali byt’ zvazené. Genetické fakto-
ry determinuju heterogenitu gingivalnych fibroblastov a mézu
mat tiez vplyv na farmakokinetiku a farmakodynamiku lieciv
(obr. 1).

Fenytoin (antiepileptikum), cyklosporin A (imunosupresivum),
blokatory Ca2+ kandlov (antihypertenziva) a oralne kontra-
ceptiva st hlavnymi pri¢innymi agensami gingivalnej hyper-
plazie. Pre vznik liekmi indukovanej hyperplazie gingivy sa
predpoklada niekol’ko mechanizmov.
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Bolo dokazané, ze cyklosporin A zvySuje produkciu kolagénu
a proteinov fibroblastami, ¢o vedie k tvorbe extraceluldrneho
kolagénu a matrix a k znizeniu aktivity kolagendzy. ZvySené
hladiny interleukinu 6 a TGF-f a znizen¢ hladiny y-interferonu,
ktoré boli zaznamenané pocas terapie cyklosporinom A, mozu
podporovat’ tvorbu kolagénu fibroblastami. Bolo tiez zistené,
ze rastovy faktor keratinocytov je up-regulovany cyklospori-
nom A a je tiez potvrdené, ze cyklosporin A reguluje expresiu
cytokinov v gingivalnom tkanive.

Niektoré stidie udavaju, ze aktivita androgénov v gingive , kto-
ra je mediovand mastocytmi ako odpoved’ na fenytoin, méze
zapricinit’ gingivalnu hyperpldziu. Incidencia fenytoinom indu-
kovanej gingivalnej hyperplazie je priblizne 50 %, ale vyssia je
u mladistvych. Gingivélna hyperplazia sa stava zjavnou pocas
prvych 3 mesiacov po zacati terapie fenytoinom a najrapidne;jsi
priebeh ma pocas prvého roka terapie. Na rozdiel od fenytoi-
novej gingivalnej hyperplazie je cyklosporinom A indukovana
hyperplazia reverzibilna po preruSeni podéavania lieciva.
Nifedipin, najéastejsie predpisovany blokator Ca2+ kanalov,
indukuje gingivalnu hyperplaziu u 20 % pacientov. Amlodipin,
diltiazem, felodipin a verapamil taktiez indukujt vznik gin-
givalnej hyperplazie. Derivat dihydropyridinu isradipin vSak
vznik gingivalnej hyperpldzie nesposobuje. Inhibicia apoptozy
nifedipinom a rezultantna epitelidlna hyperplazia bola zazna-
menand v niektorych Stadiach. Rovnako existujii nazory, ze
nifedipin inhibuje aj adherenciu aj zanik fibroblastov induko-
vany makrofagmi, ktoré su stimulované lipopolysacharidmi.
To vedie ku vzniku gingivalnej hyperplazie. Nifedipin je Casto
predpisovany pacientom s hypertenziou, ale aj pacientom s or-
ganovymi transoplantidciami na redukciu nefrotoxickych u¢in-
kov cyklosporinu A, a preto u nich casto mdzeme pozorovat
aditivny ucinok nifedipinu na gingivalne tkanivo.

Incidencia gingivalnej hyperplazie pri pouzivani oralnych
kontraceptiv nie je zriedkava a postihnutie odznieva, ked’ je
pripravok vysadeny s uzivania. Predpoklada sa, ze akumulacia
metabolickych produktov gingivalnom tkanive prirodzene sa
vyskytujtcich pohlavnych horménov je délezitym faktorom
v patogenéze chronickej gingivitidy. Prevalencia a incidencia
nie je znama. Udrziavanie adekvatnej kontroly plaku je dolezi-
té pocas uzivania tychto latok (4, 5).

Tab. 2: Lieciva s potencidlom spésobit’ gingivalnu hyperplaziu

Erytromycin — makrolidové ATB
Etosuximid — antiepileptikum
Lamotrigin — antiepileptikum
Fenobarbital — hypno-sedativum
Vigabatrin — antiepileptikum
Cyklosporiny — imunosupresiva
Ketokonazol — antimykotikum
Litium — antimanikum

Valproat sodny — antiepileptikum

SLINNE ZLZAZY

Slinné zl'azy su pod kontrolou autonémneho nervového systé-
mu, hlavne parasympatika. Ich funkcia méze byt ovplyvnena
mnohymi lieCivami, ktoré spdsobujii xerostomiu alebo pty-
alizmus. Predpoklada sa, Ze je to sposobené jednak znizenim
prietoku slinnej zl'azy, ale tiez znizenim koncentracie kalia

a fosfatu v sline. Submandibulédrne a priusné slinné zl'azy maju
dolezitt ulohu pri udrziavani zdravia ustnej dutiny a gastro-
intestindlneho traktu. Zmeny v salivacnom prietoku a v hla-
dinach sekrecnych proteinov alebo enzymov mézu zapri€init
destrukéné posobenie na oralne a dentalne zdravie a na hojenie
ran priamo cez znizenie hladin Specifickych rastovych fakto-
rov, ktoré su tu pritomné. Je zndme, zZe muciny sliny a rastové
faktory maju spojitost’ s udrziavanim integrity oralnej mukoézy
vdaka ich schopnosti viazat’ vodu, a preto majui preventivny
ucinok na poskodenie z vysychania. Rastové faktory mozu pri-
spievat’ k regeneracii tkaniv. Epidermdlny rastovy faktor, ktory
je sucast'ou sekrécie slinnych zliaz, ma potencionalnu tilohu pri
hojeni oralnych poraneni. Spolo¢né ordlne manifestacie, ktoré
rezultuju zo znizeného salivacného prietoku zahfiiaju zvySenu
kazivost’ zubov, fungalne infekcie, bakteridlne infekcie, aftoz-
ne lézie a dysfagiu. Systémova liekova terapia moze tiez spo-
sobovat’ bolest’ a opuch slinnych Zliaz (1, 2, 7).

Tab. 3: Lieciva a chemikdlie s potencidlom zniZovat funkciu
slinnych zliaz

Benzodiazepiny Morfin
Kadmium Nifedipin
Cyklosporin A Ofloxacin
Diltiazem Verapamil
Gentamicin Litium

Tab. 4: Lieciva s potencidlom spésobit suchost v ustach

Amfetamin Omeprazol
Anticholinergika Ondasetron
Antihistaminika Tramadol
Antineoplastika Tricyklické andidepresiva
Levodopa

Tab. 5: Lieciva s potencidlom spésobit sialorrheu

Alprazolam Levodopa
Betanechol Litium
Klozapin Soli ortute
Diazoxid Pentoxyfilin
Gentamycin Pilokarpin
Guanetidin Ketamin
Kanamycin

Tab. 6: Lieciva s potencidlom spdsobit opuch alebo bolest slin-
nych zliaz

Bretylium Naproxen
Inhalac¢né katecholaminy | Nifedipin
Chlorhexidin Nitrofurantoin
Cimetidin Ranitidin
Klonidin Sulfonamidy
Deoxycyklin Trimipramin
Famotidin Warfarin
Metyldopa

VPLYV NA ZUBNE TKANIVA

Systémova liekova terapia moze narusit’ prostredie Ustnej du-
tiny hlavne v pripadoch, kedy spdsobuje xerostomiu. Xerosto-
mia je znizenie salivacného prietoku spolu so zmenami kvality
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sliny. Obidva tieto faktory zvySuju riziko zubného kazu. Mnoz-
stvo liekov, ako napriklad tricyklické antidepresiva, benzodia-
zepiny, litium a morfin, spdsobuje xerostomiu. Medzi spolocné
problémy spojené so suchostou v ustach patria bolesti hrdla,
pocity palenia, problémy s rozpravanim a prehitanim, zachrip-
nutie a suchost’ v nose. Ak xerostdmia ostava nelieCena, suchost’
v tstach méze spolupdsobit’ pri naruseni zubnej Struktiry. Bez
adekvatnej sliny, ktord ma lubrika¢né a ocistujuce ucinky, ne-
utralizujtce ucinky na kyseliny produkované baktériami plaku,
sa moze kazivost’ vyrazne zvysit' (10).

Tab. 7: Liecivd s potencidlom spésobit’ deStrukciu zubnych tka-
niv znizenim salivacného prietoku

Tab. 10: Liecivd s potencidlom spésobit’ dysgeusiu

Acetaminofén Fluvoxamin Metotrexat
Acyklovir Granisetron Mesalamin
Allopurinol Griseofulvin Metamfetamin
Alprazam Omeprazol Labetalol
Amitryptilin Penicilamin Kodein
Amlodipin Pilokarpin Simvastatin
Benzitropin Propranolol Sulfonamidy
Busulfan Ranitidin Tamoxifén
Kaptopril Chlorhexidin Tolbutamid
Karbamazepin Cholestyramin Tramadol
Cefalosporiny Indinavir Triamteren
Enalapril Ketoprofen Trimipramin
Famotidin Levodopa Vankomycin
Fentanyl Lisinopril Vinblastin
Fluorouracyl Losartan Vinkristin
Fluoxetin Lovastatin Zidovudin

Antineoplastika Fenytoin

p-blokatory Radioterapia

Kokain Inhalaéné kortikosteroidy

Doxapram a sympatomimetika

Lokalne anestetika Faj¢enie matky v Case
tehotenstva

NEUROMUSKULARNE OCHORENIA

Oneskorena dyskinézia, ktora postihuje starsSie zeny, ktoré uzi-
vaju antipsychotické lieciva dlhé roky, je nevsednou a niekedy
nerozpoznanou pric¢inou bolesti v orofacialnej oblasti. Sama
o sebe je nebolestivym syndromom, ale sekundarna orofacialna
bolest’ méze pochadzat’ z miernej traumy mukdzy protézneho
lozka sposobenej abnormalnym pohybom zubnej nahrady.
Facialna bolest bola tiez opisand ako nasledok uzivania tiofyli-
novych preparatov (6).

Tab. 8: Liecivd, ktoré spésobujii pocity stipnutia, pichania a pd-
lenia v orofacidalnej oblasti

Acetazolamid Nitrofurantoin
Amitriptylin Pentamidin
Chlérpropamid Polymyxin B
Ergotamin Propranolol
Hydralaziny Tolbutamid
Isoniacid

PORUCHY CHUTI

Mnoho lie¢iv sposobuje poruchy chuti procesmi, ktoré zatial
este nie st celkom pochopené. Zmeny chuti mézu byt rézne:

hypogeusia — znizené rozliSovanie chuti

ageusia — uplna strata rozliSovania chuti

dysgeusia — skreslena percepcia chuti
Vel'ké mnozstvo lie¢iv mdze sposobovat’ dysgeusiu alebo
hypogeusiu bud’ zasahovanim do chemického zlozenia alebo
prietoku sliny, ovplyvnenim funkcie chutového receptora ale-
bo transdukciou signalu.

Tab. 9: Lieciva s potencidlom spésobit’ ageusiu

Akarbéza Enalapril Fentamidin
Acetazolamid Fluoxetin Fenytoin
Amitriptilin Fluvoxamin Penycilamin
Kaptopril Indometacin Diazoxid
Cisplatina Levodopa Losartan

U mnohych pacientov penicilamin spdsobuje Ciasto¢nu alebo
uplnu stratu chuti. Zda sa, ze je rozdiel medzi pacientmi lie-
¢enymi na Wilsonovu chorobu a pacientmi lie¢enymi na iné
ochorenia. U pacientov s Wilsonovou chorobou je frekvencia
vyskytu portch chuti nizsia. Zistilo sa, ze strata chuti je zavisla
od davok. Zda sa, ze strata chuti je reverzibilna do 8 — 10 tyz-
diov, a to €i je uz penicilamin vysadeny alebo nie.

Oslabenie percepcie slanej chuti je castou tazkost'ou, na ktort
sa stazuju pacienti uzivajuci kaptopril. Tento jeho Ucinok je
viazany na davku a rendlne funkcie. Tieto poruchy st po 2 — 3
mesiacoch reverzibilné, aj ked’ sa v liecbe pokracuje.
Systémovo podavany griseofulvin méze urobit’ niektoré potra-
viny Uplne bez chuti a tento Gc¢inok sa zhorsuje stale viac pocas
celého terapeutického obdobia a k rekonvalescencii dochadza
az mesiace po ukonceni liecby.

ORALNE INFEKCIE INDUKOVANE
ALEBO ZHORSENE XENOBIOTIKAMI

Verla typov systémovych lie¢iv moze zmenit oralnu floru, a tak
vytvarat predispozicné podmienky pre vznik bakteridlnych
a fungalnych infekcii. Medzi tieto lieciva patria: kortikostero-
idy, antimikrobialne latky, antineoplasticke latky, imunosupre-
siva a oralne kontraceptiva. Lieciva spdsobujiice xerostomiu
mozu taktiez potencovat’ vznik oralnych infekeii (9, 8, 3).

Tab. 11: Lieciva s potencidlom spésobit ordlnu kandidézu

Cefalosporiny Omeprazol
Ciprofloxacin Peniciliny
Klaritromycin Mesalamin
Griseofulvin

ALVEOLITIS SICCA

Uzivanie oralnych kontraceptiv byva spéjany so signifikantne
zvysenym vyskytom suchej alveolitidy po odstraneni impakto-
vanych tretich molarov sanky. Pravdepodobnost’ vzniku suchej
alveolitidy rastie s davkou estrogénov a moéze byt’ minimalizo-
vana naplanovanim extrakcie na obdobie medzi 23. a 28. diiom
tabletového cyklu.
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TVAROVY EDEM / ANGIOEDEM

Tvéarovy edém je Castou manifestdciou liekmi indukovanych
hypersenzitivnych reakcii a ACE-inhibitory si najcastejSimi
pricinnymi lie¢ivami. Zda sa, ze angioedém vznikéd ako nasle-
dok zmeny metabolizmu bradykininu. Najcastejsie ide o tieto
lieciva: kaptopril, lisinopril a enalapril. Angioedém sa zvycaj-
ne objavuje niekol'’ko hodin alebo najviac tyzdnov po zacati
terapie ACE-inhibitormi a odznieva v priebehu niekol’kych ho-
din po vysadenti lieciva.

Tab. 12: Liecivd s potencidlom spdsobit tvarovy edém

Kaptopril Lisinopril
Droperidol Mianserin
Enalapril Klindamycin intravenézne
Adrenomimetické podavany
bronchodilatancia

STOMATODYNIA

Stomatodynia je bolest’ pocitovana v ustach, ktord moze byt
spdsobena aj lie¢ivami.

Tab. 13: Liecivd s potencidlom spésobit stomatodyniu

Benzotropin Peniciliny
Biperidin Triamterén
Griseofulvin Vitamin A
Litium

CHEILITIDA

Cheilitida je stav peri charakterizovany zépalom a praskanim
koze. Je takmer vzdy spojena s fungalnymi infekciami a Casto
sa objavuje s liekmi indukovanou xerostomiou (obr. 2).

Tab. 14: Lieciva s potencialom spésobit cheilitidu

Atrovastatin Ritonavir

Busulfan Simvastatin

Klofazimin Streptomycin

Klomipramin Sulfasalazin

Indinavir Tetracyklin

Metyldopa Vitamin A
ZAVER

Aj ked’ je s nepriaznivymi reakciami na lieciva najviac spojena
koza, ordlna mukoza je tiez vel'mi Casto postihnutd. Manifesta-
cie reakcii na xenobiotika st z&vislé od typu lie€iva, jeho dav-
ky a individudlnych odliSnosti pacienta. Tieto reakcie sa mozu
objavit’ bud’ rychlo alebo niekol’ko dni po uziti lieku. Zakla-
dom diagnostiky liekovych reakcii v ustnej dutine je dokladna
anamnéza spolu s predpokladanim moznosti vyskytu tychto re-
akcii. Dolezita je lieckova anamnéza so zameranim na interakcie
uzivanych prepardtov a pouzivanych latok ktoré su sucast'ou
potravy.V sucasnom prechemizovanom Zzivotnom prostredi je
o to ddlezitejSie poznat’ vedl'ajSie u¢inky xenobiotik a byt vel-
mi désledny v indikacii ich aplikécii.

A
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Obr. 2: Cheilitida
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