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Souhrn

Dentalni fokalni infekce je mnohokrat diskutované i zavrhované téma. V soucasnosti, v dobé rozvoje diagnos-
tickych a terapeutickych metod, se opét dostava do popiedi zajmu odborné veiejnosti. Cilem této prace je shrnout
vyvoj a souc¢asné nazory na téma dentalni fokalni infekce. Ovlivnéni vzdalenych tkani a organt infekénim zané-
tem muZe probihat tfemi zakladnimi cestami, a to metastatickou infekci, metastatickym zanétem a metastatic-
kym poskozenim. Nejéastéjsi onemocnéni tkani ustni dutiny jsou nasledky dlouhodobé perzistence bakterialniho
povlaku (kariézni destrukce zubt, chronicka periodontitida a chronicky zanét parodontu). V postupu vylouceni
fokalni infekce proto nesmi chybét stanoveni stupné tstni hygieny a motivace pacienta, véetné praktické instruk-
taze odstranovani mikrobi4lniho zubniho povlaku.
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Zaborsky P., Bednar P.: Focal Infection of Dental Origin — (Review article)

Summary: Theory of focal infection has been the topic discussed and refused many times. Recently, with fast
improvement of diagnostic and therapeutic procedures it has become a very popular theme among specialists aga-
in. The aim of this article is to review the progress and current opinions of this problem. There are three different
ways linking oral infection to secondary diseases. These are metastatic infection, metastatic injury, and metasta-
tic inflammation. The most frequent oral (dental) foci are the consequences of long time persistence of microbial
plaque (caries, apical periodontitis, marginal periodontitis). For exclusion of dental focal infection an evaluation
of oral hygiene and appropriate motivation of patient with correct instruction in dental hygiene is necessary.
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HISTORICKY PREHLED

Zpravy o vymizeni bolesti kloubt nebo o dpra-
vé zraku po extrakci bolestivého zubu je mozné
sledovat od dob starého Egypta, Mezopotamie,
starého Recka i Rima. Nejznaméjsi pochézi ze 4.
stoleti pied nasim letopoétem od Feckého lékaie
Hippokrata a popisuje piipad vylééeného ,revma-
tismu“ extrakei zubu [24, 16]. Ale i dalsi velikani
starovéké mediciny Diocles a Galén se zabyvali
touto tématikou. Je tedy ziejmé, ze vztah oralni-
ho a celkového zdravi se prolina celou historii
mediciny.

Rozvoj této problematiky je tizce spjat s obje-
vem mikroskopu (Leeuwenhoek 1683) a s rozvo-
jem mikrobiologie v 19. stoleti (Pasteur, Lister,
Koch). Byl to W. D. Miller, spolupracovnik
R. Kocha, ktery svou publikaci ,Lidsk4 usta jako
zdroj infekce“ z roku 1891 upozornil na bakterial-
ni osidleni dstni dutiny jako mozny zdroj fokalni

infekce [22]. Mezi mozné zdroje infekce zatradil
kromé ust i tonzily a délohu. W. Hunter svou
praci ,,Oralni sepse jako pti¢ina nemoci® z roku
1900 soustiedil pozornost odborné veiejnosti pre-
vazné na infekce v dutiné ustni. Mezi mozné
duasledky ,oralni sepse®, jak se tato problematika
ve své dobé nazyvala, pattila gastritida, tonziliti-
da, meningitida, otitida, nefritida, osteomylitida
a dalsi. Vice nez zasadou se stalo doporucéeni
Colyera ,nez jeden zub infekéni, radéji zadny“
[24].

Prvni, kdo stanovil definici a nahradil termin
oralni sepse ,fokalni infekci“, byl F. Billings.
V roce 1911 definoval ,fokus“ jako tkan infikova-
nou patogennim organismem. Fokalni infekci
podminil existenci fokusu s bakterialnim osidle-
nim a se schopnosti mikroorganismt disemino-
vat do prilehlych nebo vzdalenych organu [24,
16]. Na zakladé experimentu jeho spolupracovnik
E. C. Rosenow stanovil termin ,selektivni lokali-
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zace“, kterym popisoval afinitu streptokoku
k ur¢itym predilekénim tkanim (synovie kloub,
srdeéni chlopné, uvea) 24, 16]. Artritida, endo-
karditida, uveitida nebo iridocyklitida pattily
mezi mnohé diagnézy, z jejichz vzniku byla fokal-
ni infekce podeziivana. Nékteré byly pozdéjsim
vyzkumem ze vztahu k fokalni infekci vylouceny,
ale jiné, naptiklad endokarditida, zustaly spolu
se strachem z jejich dasledkt pevné zakorenény
az do dne$ni doby. V nasledujicich letech byla
stomatologie poznamenana jediné uznavanou
extrakéni terapii a potlatovanym konzervaénim
oSetfenim. Zuby s kofenovou vyplni nebo s posti-
Zenym parodontem, at uz symptomatické ¢i niko-
li, byly povazovany za ,mrtvy“ organ a extrahova-
ny ve snaze vyhnout se systémovym dusledktm
fokalni infekce. Teorie se stala téméf synonymem
pro skryté a ¢asto klinicky némé procesy v oblas-
ti kotenovych hrotd zubt (chronicka periodontiti-
da) [28, 17].

Od roku 1930 se v odborném tisku objevuji
zpravy kritizujici zufivé a iracionalni extrakce
vS8ech zubu s postizenou pulpou a Zadaji radéji
konstruktivni nez destruktivni feSeni problému.
Zpusob terapie jiz neodpovidal pozadavktm
mediciny ani pacientt. Od 50. let dvacatého sto-
leti teorie fokalni infekce ztraci na lesku, protoze
se neprokazala souvislost mezi vznikem patolo-
gickych zmén ve vzdalenych tkanich a existenci
pri¢inného infikovaného loziska [24, 16, 18].
Fokalni infekce v8ak z nasSich diagnostickych
uvah uplné nevymizela. Obavy z mozného ohro-
zeni zdravi latentné ¢éi chronicky probihajicim
infekénim procesem trvaji.

SOUCASNE NAZORY NA FOKALNI
INFEKCI

Fokalni infekei rozumime vznik patologickych
déja ve vzdalenych tkanich vlivem mikroorganis-
mu nebo jejich produktt siticich se z existujiciho
infekéniho loziska. V piipadé, Ze zdrojem infekce
jsou zuby nebo tkané obklopujici dstni dutinu,
hovoiime o dentalni fokalni infekci, nebo podle
nékterych autoru o ,oralni fokalni infekeci“ [13].
S nynéjSim rozvojem novych terapeutickych
postupt vyuzivajicich imunosuprese (revmatolo-
gie, transplantaéni vykony, onkologie) se dostava
problematika fokalni infekce opét do ¢ela zajmu
odborné verejnosti. ZlepSeni mikrobiologickych
diagnostickych metod a identifikace nékterych
typicky oralnich patogenu v infekénich procesech
mimo dstni dutinu bylo impulzem k novému
otevieni této vyznamné a slozité kapitoly medici-
ny [16, 22, 18, 19, 13].

P#i popisu situace pouzivame nékteré specific-
ké terminy, které je tieba blize vysvétlit.

Rizikovy pacient — Pacient ohrozeny komplika-

cemi fokalni infekce ve vy$si mite nez bézna
populace. Jednid se o pacienty, u kterych se
vyskytuje néktera z nasleduyjicich jednotek [20]:
¢ Kardiovaskularni onemocnéni
® Chronicka obstrukéni choroba plicni
* Imunosupresivni medikace (organové trans-
plantace, maligni nadorova onemocnéni)
* Nekorigovany diabetes mellitus
e T&zké artritidy
* Polymorbidni pacienti vy$siho véku
Je stale predmétem polemik a diskusi, zda
endoprotézy kloubu jsou ohroZovany infekénimi
onemocnénimi organt ustni dutiny. Stavajici
doporuceni vSak nevyzaduji profylaktickou apli-
kaci antibiotik pti stomatologickém oSetieni.
O profylaxi rozhoduje oSettujici zubni lékat na
zakladé celkového zdravotniho stavu pacienta
zejména do dvou let po implantaci kloubni nahra-
dy, kdy je riziko infekénich komplikaci zvySené
[25].
Oradlni (dentdlni) fokus — Zanétlivy proces
v tkanich obklopujicich dstni dutinu, ktery jako
zdroj mikroorganismt nebo produktd jejich
metabolismu muze ovliviiovat patologicky proces
ve vzdalenych organech. Za nejéastéjsi a nejdule-
* Akutni periodontitida
e Kariézni léze blizka dfeni
* Parodontalni absces
® Parodontalni choboty o hloubce vétsi nez 6
mm, véetné furkaénich postizeni
® Perikoronitida protezavajicich se zubu (zejmé-
na tireti molary)
¢ Celistni cysty
® Slizni¢ni ulcerace
Dalgim zdrojem infekce muze byt i méné éasta
chronicka osteomyelitida.

Bakterie mohou vzddlené tkdané ovlivriovat
v zdsadé tremi riznymi zptisoby [31, 13].

1. Metastaticka infekce (metastatic infecti-
on) — Kolonizace a poskozeni vzdéalenych tkani
mikroorganismy Sificimi se krevni cestou.

2. Metastatické poskozeni (metastatic inju-
ry) — Poskozeni vzdalenych tkani nespecifickymi
latkami uvolfiovanymi mikroorganismy do obé-
hového systému.

3. Metastaticky zanét (metastatic inflamma-
tion) — Poskozeni vzdalenych organu vzniklé na
podkladé imunitni reakce protilatek se specific-
kym antigenem.

1. Metastaticka infekce — Jedna se o piimé
ovlivnéni vzdalenych organt a tkani bakteriemi
typ ,fokalni infekce“ patti nejvice znamym a dis-
kutovanym. Pokud bakterie proniknou do krevni
cirkulace zdravého jedince, obranné mechanismy
jsou schopné je béhem nékolika minut zneskodnit
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a zabranit vzniku komplikaci [21, 3]. Riziko roz-
voje fokalni infekce vlivem cirkulujicich mikroor-
ganismu stoupa pii sniZené obranyschopnosti
organismu, pii zanétu nebo degenerativnim one-
mocnéni cilové tkané. Za téchto podminek se
mohou mikroorganismy usadit v tkanich nebo
organech a po ur¢ité inkubacni dobé vyvolat
zanétlivé onemocnéni.

S prechodnou bakteriémii se u stomatologic-
kych zakroku setkavame velmi c¢asto. Prunik
mikroorganismi do krevniho fefi$té je mozné
pozorovat bézné u extrakce zubu, u odstranéni
subgingivalniho zubniho kamene (scaling),
u endodontického oSetfeni pronikajiciho pies
apex zubu, u intraligamentarni anestezie [1].
Procento zachyceni bakteriémie po konkrétnim
zdkroku se rtzni podle stupné oralni hygieny,
typu provadéného zakroku a zpusobu detekce
bakterii v obéhu (extrakce zubu (100 % piipadi),
scaling (70 %), endodontické oSetieni (20 %)) [22,
23].

Nejen krvavé stomatologické zéakroky, ale
i bézna domaci péée o chrup jako ¢isténi zubu
nebo maséaze déasni, stejné jako Zvykani zptsobu-
ji prechodnou bakteriémii, zvlasté u chrupu se
zanicenym parodontem [10, 13]. P¥itomnost chro-
nického zanétlivého onemocnéni parodontu je
totiz doprovazena prestupem mikroorganismu do
submukézniho pojiva, a tim se zna¢né usnadnuje
prunik bakterii do krevniho obé&hu [13]. Autofi
Guntheroth [14] a Gendron se spolupracovniky
[13] soudi, Ze kazdodenni aktivity jako zZvykani
a ¢isténi zubu vyvolavaji bakteriémii ve vysledku
signifikantné vyssi a Castéjsi nez stomatologické
zékroky. To by poukazovalo na to, Ze riziko vzni-
ku dentalni fokalni infekce na podkladé bakteri-
émie pochazejici ze stomatologického zakroku by
bylo mnohem mensi nez se puvodné predpoklada-
lo. Stav parodontu a droven oralni hygieny muze
tedy hrat v problematice fokalni infekce daleko
vyznamnéjsi roli.

Xiaojing Li [31] rozliSuje dva typy bakteriémie
a vysvétluje jejich tlohu na modelové simulaci
bakterialni endokarditidy.

1. ,,Chronicka“ bakteriémie (early bactere-
mia) — Trva mésice aZ roky. Vznik4a na podkladé
chronického infekéniho procesu v orofacialni
oblasti (gingivitida, parodontitida). Pacient muze
byt zcela bez obtizi, ale mastikaci nebo domacimi
procedurami péce o chrup se bude neustale malé
mnozstvi baktérii uvolfiovat a putovat krevni ces-
tou do celého organismu. Xiaojing Li piedpokla-
d4, Ze tento typ bakteriémie by mohl zvySovat
nachylnost srdeénich chlopni predisponovanych
jedinct k osidleni bakterialnimi koloniemi, které
pochazeji z akutni bakteriémie.

2. ,,Akutni“ bakteriémie (late bacteremia) —
Je masivnéjsi a jeji trvani lze pocitat na minuty
az hodiny. P¥i ni mikroorganismy adheruji

e, es

schlopné a vznika infekéni endokarditida.

Tradi¢né je za zdroj fokalni infekce povazovan
zub s periapikalni patologii a nevitalni zuby
vubec. Pies pocetné studie zkoumajici vyskyt
bakteriémie vyvolané endodontickymi oSetfenim,
stale neni mozné prokazat vztah mezi prodéla-
nym oSetfenim a jakymkoli systémovym postize-
nim. Je stale predmétem vyzkumu a polemik,
zdali je periapikalni granulom sterilni tkani,
sekundarni infikovanou mikroorganismy z posti-
71. V odborné literatuie zabyvajici se endodoncii
v zasadé neexistuje absolutni kontraindikace
endodontického oSetfeni ani u pacienttt vysoce
rizikovych (nap#. transplantované umélé srdeéni
chlopné) [12, 26, 30].

Vyznamna role se naopak stale vice pripisuje
stavu parodontu a drovni ustni hygieny. Nékteré
zdroje uvadéji, Ze ateromat6zni platy jsou bézné
infikovany gram-negativnimi parodontalnimi
patogeny jako Actinobacillus actinomycetemco-
mitans nebo Porphyromonas gingivalis [3, 31].
Casto pridruzena agregace krevnich desticek
a tvorba trombu tedy nemusi byt vyvolana pouze
pritomnosti bunéénych mediatora zanétu, ale
i pfitomnosti zivych baktérii (Streprococcus san-
guis, Porphyromonas gingivalis), které ,collagen-
like“ molekulami svého povrchu mohou ptimo
vyvolat agregaci trombocytu [3, 31].

2. Metastatické poskozeni — Rada gram-
pozitivnich i gram-negativnich mikroorganisma
ma schopnost tvorit a uvolhovat do okoli latky
proteinové povahy, které jsou pro organismus
toxické. Tyto tzv. ,exotoxiny® maji vyrazné far-
makologické uéinky a chovaji se jako silné jedy.
Obdobné ptisobi i lipopolysacharidovy endotoxin,
uvolfiovany z membran odumftelych gram-nega-
tivnich bakterii. Zdrojem téchto toxickych slouce-
nin jsou parodontalni choboty osidlené typickymi
patogeny, prevazné gram-negativnimi mikroby.

Bakterie subgingivalniho plaku indukuji
v okolnich tkanich zanét. Bunky imunitniho
systému ucastnici se zanétlivé reakce vytvareji
a uvolnuji v periodonciu fadu silnych bunéénych
cytokinu (IL-1B, TNF-o, INF-y, PG-E,). Tyto

//////

sy

z mista zanétu krevni cestou a mohou zap¥#i¢init
ruzné patologické reakce ve vzdalenych orga-
nech. Jednim z popisovanych piikladu je ovlivné-
ni endotelialni cévni vystelky témito ptisobky.
Imunologicky aktivni latky mohou vyvolat vznik
a progresi ateromatéznich platt v cévni sténé.
V této souvislosti je ¢asto zminovan i hyperreak-
tivni fenotyp monocytiu. Ten je zodpovédny za
nadmérnou produkeci cytokina stimulovanou pti-
tomnosti lipopolysacharidia. Sekrece mediatora
zanétu byva v takovém piipadé 3-10krat vétsi
nez je bézna produkce. U pacientt s agresivni for-
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mou parodontitidy je tento fenotyp pritomen [31].
Pti zanétlivém postiZzeni parodontu je zvySena
i tvorba C-reaktivniho proteinu (CRP), ktery pies
aktivaci fagocytozy zvySuje tvorbu oxidu dusného
v tkéanich, a tim prispiva k zvySenému ukladani
lipida do cévni stény. Ateromatézni platy jsou
pak nachylné ke kolonizaci mikroorganismy
kolujicimi v krevnim tecisti (pfechodna bakterié-
mie, viz predchozi kapitola). Po #adné terapii
parodontitidy klesa produkce CRP az o 65 %
a zustava redukovani dokonce po dobu Sesti
mésica [31, 8, 11]. Proto se stale ¢astéji dava do
souvislosti parodontitida a vznik chorob, jako je
napiiklad ischemicka choroba srde¢ni, angina
pectoris, infarkt myokardu. V soucasné dobé je
souvislost mezi dentalni fokalni infekei a vzni-
kem ¢i progresi civilizaénich chorob predmétem
intenzivniho vyzkumu [31, 4, 12].

3. Metastaticky zanét — Solubilni antigeny,
které proniknou do krevniho obéhu, reaguji se
specifickymi cirkulujicimi protilatkami za vzniku
makromolekularnich komplexi. Pokud jsou roz-
pustné, zustavaji v obéhu a reaguji se slozkami
séra a s krevnimi buritkami. Ve tkanich, kde se
vychytavaji, zpasobuji razné akutni i chronické
zanétlivé pochody. Konkrétné se to tyka imuno-
komplexu stredni velikosti, které déle setrvavaji
v krevni cirkulaci, fixuji komplement a hromadi
se ve vysoce vaskularizovanych organech. Typic-
kymi jsou organy s filtraéni funkci (glomeruly
ledvin, ciliarni téleso oka, chorioidalni plexy tvo-
tici cerebrospinalni tekutinu).

Jednou z dalsich moznosti vzniku metastatic-
kého zanétu je navazani cirkulujicich antigent
na specifickd mista a tvorba imunokomplext az
Hin situ“ v cilové tkani. Mediatory zanétu vznika-
jici p¥i reakci antigen-protilatka jsou uvolhovany
primarné v misté tvorby komplexu. Proto by tvor-
nasledky nez pouze jejich vychytavani [29].

Problémem je i zki#iZzeni reakce protilatek
vytvoienych k likvidaci bakteridlniho antigenu
s podobnym antigenem télu vlastnim. Pi¥ikladem
muze byt tvorba protilatek proti ,heat shock pro-
teinu“ (Hsp65) bakteridlni stény, které reaguji
s obdobnou molekulou Hsp bunék hostitele
(bunikky endotelu cévni stény). Timto mechanis-
mem néktefi autori vysvétluji vznik ¢asnych ate-

Tab. 1. Zakladni antibiotické schéma profylaxe infek¢éni endokarditidy podle AHA

z roku 1997

Tab. 1. Basic antibiotic scheme for prophylaxis of infectious endocarditis according

to AMA from 1997

romatéznich plata [31]. Typickym piikladem
muze byt zkiizena reakce protilatek proti beta-
hemolytickém streptokoku skupiny A, ktery zpt-
sobuje anginu, s antigeny pojivové tkané endo-
kardu, kloubu a svald. Vysledkem je stav popiso-
vany jako revmatickd horecka. Klinicky vyzkum
v této oblasti prokazal ucast HLA systému, a to
upozornuje na velké mnozstvi faktort ovliviiujici
interakci mezi hostitelem a mikrobem [29].

Vgechny vyse popsané mechanismy se samo-
zfejmé mohou v konkrétnim piipadé kombinovat
a jejich vliv nelze nikdy zcela vyloudit.

Mezi stavy, které se nejéasté&ji popisuji jako
nasledek dentalni fokalni infekce, jednoznacné
dominuje infekéni endokarditida [34]. Podle stu-
dii zabyvajicich se vznikem infekéni endokarditi-
dy vlivem bakteriémie muze byt oralni mikroflé-
ra za toto onemocnéni zodpovédna. Zkoumanymi
patogenetickymi mechanismy je produkce FgBP
(fibrinogen-binding protein) a FnBP (fibronectin-
binding protein) na povrchu nejéastéjsich patoge-
nu (viridujici streptokoky, staphylococcus aure-
us). Mikroorganismy s touto schopnosti mohou
adherovat na povrch chlopennich nahrad, vyvolat
agregaci destiéek a tak byt pfi¢inou vzniku
infekéni endokarditidy u predisponovanych
jedinca. U 12 ze 16 vySetienych pacientt byly
mikroorganismy dentalniho plaku schopny pro-
dukce FgBP a FnBP [3].

Nejnovéjsi studie o prevenci infekéni endokar-
ditidy v8ak ukazuji extrémné vzacnou korelaci
mezi stomatologickym oSetfenim a néslednym
vznikem infekéni endokartidity. Incidence
infekéni endokarditidy se pohybuje mezi 0,7-6,8
na 100 000 osob za rok [31]. Ze studie holand-
skych autort vyplyva, Zze pouzitim antibiotické
profylaxe by se snizil vyskyt infekéni endokardi-
tidy pouze o 5,3 %, a to jen za predpokladu jeji
100% tucinnosti [9]. V experimentalnich studiich
na zviratech se prokazal profylakticky efekt ATB
aplikovanych jesté 2 hodiny po vykonu. Po vice
nez 4 hodinach jiz tento efekt nelze prokazat [6].
Epstein [9] a Eykyn [10] ve svych studiich
neshledali zvySeni rizika vzniku infekéni endo-
karditidy stomatologickym zakrokem ani u paci-
entt s abnormalitou srde¢nich chlopni. K obdob-
nym zavérum dospéli i Pallasch a Wahll [25].
Zminéné ti¥i prace poukazuji na vyssi pravdépo-
dobnost roz-
voje anafy-
laktické
reakce po
podani anti-

| Dospéli | Déti biotik penici-

Vyplach astni dutiny 15 ml 0,12% chlorhexidinu po dobu 30 s pied osetienim linové f‘ady

Amoxicilin 2,0 g p.o. 50 mg/kg p.o. 1 h pted vykonem nez vzniku
Ampicilin 2,0 g i.v. nebo i.m. 50 mg/kg i.v. nebo i.m. 30 min pfed vykonem infekéni
Klindamycin | 600 mg p.o. nebo i.v. 20 mg/kg p.o. nebo i.v. 1h — 30 min pied vykonem endokarditi-
Azitromycin | 500 mg p.o. 15 mg/kg p.o. 1 h pred vykonem dy  vlivem
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bakteriémie nepotlacené antibiotiky [9, 10, 25].
Randomizovana studie kontrolovana placebem
by si vyzadala 6000 rizikovych pacientt. To se ale
stava etickym problémem a hrozi soudni dohrou
[9]. Prestoze absolutni riziko vzniku infekéni
endokarditidy po stomatologickém zakroku je
velmi nizké [25], stale zatim plati zakladni sché-
ma ATB profylaxe infekéni endokarditidy podle
AHA (American Heart Association) z roku 1997.

ZAVER

Teorie fokalni infekce byla a stale je kontro-
verznim tématem. Existence fokalni infekce
nebyla dosud potvrzena ani definitivné vyloude-
na. Ve svém starém pojeti uz nema v soucasné
mediciné mist, ale posledni poznatky vrhaji na
tuto problematiku nové svétlo. Velmi intenzivné
se nyni fesi vztah mezi parodontitidou a vznikem
a rozvojem aterosklerézy. Je tedy ziejmé, ze
fokalni infekce dentalniho puvodu se jiz netyka
pouze devitalizovanych zubt nebo zubt s periapi-
kalnim nélezem. Piesto nelze izolované pohlizet
na periapikalni granulom ani na zanét parodon-
tu jako na zdroj infekce pro organismus [29].
Moznym infekénim loziskem se ale tyto tkané
stavaji, pokud jsou infikovany patogennim mi-
kroorganismem. Ovlivnéni vzdalenych tkani
a organu infekénim zanétem muze probihat
tremi zakladnimi cestami. Témi jsou metastatic-
ka infekce, metastaticky zanét a metastatické
poskozeni. Podle nejnovéjsich poznatku je fokalni
infekce, jak ji dnes chapeme, multifaktorialnim
problémem se znaénou zavislosti na obrannych
mechanismech hostitelského organismu. Pies
veskeré pokroky v diagnostice chorob, souéasna
odborna literatura nepopisuje kauzalni vztah
mezi infekénimi onemocnénimi ustni dutiny
a systémovymi chorobami [3, 29]. Dalsi vyzkum
na tomto poli je nezbytny.

Jeden zavér je vSak evidentni. Nejcastéjsimi
fokusy v ustni dutiné jsou nasledky dlouhodobé
perzistence bakterialniho povlaku (kariézni
destrukce zubt, chronicka periodontitida a chro-
nicky zanét parodontu). Témto problémuam lze ve
vétsiné piipada predejit kvalitni ustni hygienou
a systematickou lege artis provadénou stomatolo-
gickou péci. Osetieni pacienta je nutné vénovat
znatnou pozornost, nebof celkové onemocnéni
muze byt ovlivnéno dentalni fokalni infekci
a duasledky byvaji vazné i Zivotu nebezpecné.
Principem oSetfeni je odstranéni lozisek patogen-
nich mikroorganismt. Ve vét§iné piipadt jsme
schopni toto provést bez ztraty postizeného zubu
vhodnou parodontologickou ¢i endodontickou 1é¢-
bou [29]. Radikalita oSetfeni samoziejmé zavisi
na stavu dstni hygieny. V postupu vylouceni
fokalni infekce proto nesmi chybét stanoveni jeji

drovné a motivace pacienta s praktickou instruk-
tazi v odstranovani mikrobialniho zubniho povla-
ku.
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