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SUHRN

Predmet: NajdoleZitejSiu pri¢inu vzniku apikalnej periodontitidy predstavuje mikrobialne osid-
lenie koreniového systému zuba. Hlavnym cielom endodontickej liecby je preto eliminacia mi-
kroorganizmov pritomnych v systéme korenovych kanalikov a odstranenie rozpadnutych tkaniv
zubnej drene, ktoré by mohli sliZit ako substrat pre mikrobialny rast. Nasleduje zaplnenie endo-
dontického priestoru, ¢im sa zabrani novej bakterialnej kolonizacii, predide vzniku apikalnej pe-
riodontitidy alebo sa umoZzni jej hojenie. Mikrobialna infekcia pretrvavajiica v korefiovom kanali-
ku a/alebo v oblasti periapexu sa rovnako povaZzuje za najvyznamnejsi faktor ovplyviiujici
vysledok endodontickej terapie. Existuju pritom aj dalSie biologické faktory, ktoré vedu k asym-
ptomatickym radiolucenciam, pretrvavajucim po endodontickej liecbe korerovych kandalikov. Ide
napr. o extraradikularnu infekciu, zvy¢ajne vo forme periapikalnej aktinomykézy; pretlacenu vy-
pln korenového kanalika alebo iné exogénne materialy zapri¢inujuce reakciu organizmu na cud-
zorodu latku; akumulaciu krystalov endogénneho cholesterolu iritujticich periapikalne tkaniva;
cystické 1ézie a hojenie zjazveného tkaniva 1ézie.

Ciel: Cielom tohto ¢lanku je zhodnotit pri¢inné faktory nevysvetlitelnych periapikalnych 1ézii —
pretrvavajicich apikalnych periodontitid, ktoré sa po endodontickej terapii devitalnych zubov ra-
diograficky pozoruju ako asymptomatické radiolucencie — konkrétne pritomnost krystalov choles-
terolu v tychto léziach.

Kliicové slovd: krystaly cholesterolu — pretrvavajuca apikalna radiolucencia — nehojenie api-
kalnej periodontitidy — asymptomaticka apikalna periodontitida — reakcia na cudzorodu latku

SUMMARY

Objectives: Microbial colonization of the root canal system has been shown to be the prime
cause of apical periodontitis. Therefore, the main goal of the endodontic treatment is to eliminate
microorganisms present in the root canal system, remove disintegrated pulp tissues that could se-
rve as substrate for microbial growth, and fill the endodontic space to preclude bacterial recolo-
nization, so as to prevent apical periodontitis or allow its healing. Microbial infection persisting in
the root canal and/or periapex is also considered to be the most significant factor that affects the
outcome of endodontic therapy. However, there are also other biological factors that lead to asym-
ptomatic radiolucencies persisting after root canal treatment, such as extraradicular infection, ge-
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nerally in the form of periapical actinomycosis; extruded root canal filling or other exogenous ma-
terials that cause a foreign body reaction; accumulation of endogenous cholesterol crystals that
irritate periapical tissues; cystic lesions, and scar tissue healing of the lesion.

Conclusion: The purpose of this article is to review the causative factors of non-resolving pe-
riapical lesions — persistent apical periodontitis that are radiographically seen after endodontic
treatment of devitalized teeth as asymptomatic radiolucencies — specifically the presence of cho-
lesterol crystals in these lesions.

Key words: cholesterol crystals — persistent apical radiolucency — non-healing apical perio-
dontitis — asymptomatic apical periodontitis — foreign body reaction
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Medzi najcastejSie diagnostikované odontogénne patologické stavy u Iudi patria pe-
riapikalne 1ézie, vo vSeobecnosti oznacované ako apikalna periodontitida. Apikalna pe-
riodontitida vznik4 ako désledok endodontickej infekcie a prejavuje sa ako obrannd re-
akcia hostitela na mikroorganizmy prenikajtice zo systému koreniového kanalika zuba do
oblasti apikalneho parodontu. Predstavuje dynamickt rovnovahu medzi exogénnymi
drazdivymi agensami, zvyC¢ajne mikroorganizmami koreriového kanalika a ich produkt-
mi, a obrannymi mechanizmami hostujuceho organizmu na rozhrani infikovanej zubne;j
drene a periodontalneho ligamenta. Apikalna periodontitida ma za nasledok miestny za-
pal, resorpciu tvrdych zubnych tkaniv, deStrukciu dalSich periapikalnych tkaniv a moz-
ny vznik réznych histopatologickych foriem, zvycajne oznacovanych ako periapikalne 1é-
zie. Vo vnutri periapikalneho tkaniva postihnutého zapalom sa moézu vyskytovat tiez
faktory, ktoré mézu prekazat pri lieCeni 1ézie po uskutocnenej terapii [5].

Liec¢ba tohto ochorenia je zaloZena na odstraneni alebo vyraznom zniZeni poc¢tu cho-
roboplodnych zarodkov z kanalového systému zuba a zabraneni dalSej pulpo-kanalovej
infekcii koreriovou vyplriou. Ak sa oSetrenie koreniového kandalika realizuje spravne, zvy-
Cajne nasleduje lieCenie periapikalnej 1ézie spojené s kostnou regeneraciou. Tuto rege-
neraciu kosti charakterizuje postupné zmensovanie radiolucencie na opakovane zhoto-
venych kontrolnych réntgenovych snimkach. Pre viaceré dévody vSak nenastava pri
vSetkych zuboch so zaplnenym kanalovym systémom uplné vyliecenie, resp. zmenSenie
apikalnej radiolucencie [7]. V ur¢itych pripadoch apikalna periodontitida po liecbe sta-
le pretrvava, €o je stav zvyCajne oznacovany ako neuspech endodontickej terapie. Vo
vSeobecnosti je potvrdené, Ze tato tzv. postterapeuticka chronickad apikdlna perio-
dontitida nastava vtedy, ak endodonticka terapia nedostato¢ne eliminovala infekciu [6].

Napriek dodrziavaniu najvysSsich Standardov a najprisnejSich postupov, apikalna pe-
riodontitida moZe stale pretrvavat ako asymptomaticka radiolucencia, a to pre zloZitost
koreniového systému, ktory je tvoreny hlavnym a viacerymi pridavnymi kanalikmi, ich
apikalnymi ramifikdciami (rozvetveniami) a anastomoézami (spojkami), ktoré nemozu byt
opracované, zbavené necistot, lieCené a zaplnené existujuicimi nastrojmi, materialmi
a technikami. Dalej existuju extraradikularne etiologické faktory, nachadzajuce sa v oko-
li korenovych kanalikov, vo vnutri zapaleného periapikalneho tkaniva, ktoré moézu po
terapii narusit lieCenie apikalnej periodontitidy [3].

V literature sa najnovsie popisuje Sest moznych biologickych faktorov, ktoré zaprici-
nuju pretrvavanie postterapeutickej apikalnej periodontitidy. Su to tieto faktory [1, 10]:
1. intraradikularna infekcia pretrvavajuca v apikalnom systéme korena,

2. extraradikularna infekcia, zva¢Sa vo forme periapikalnej aktinomykoézy,

3. reakcia organizmu na cudzorodu pretlacenu korenovu vypln a iné cudzorodé latky,
4. akumulacia krystalov endogénneho cholesterolu iritujuicich periapikalne tkaniva,
5. pravé cystické 1ézie a

6. hojenie zjazveného tkaniva periapexu.

Je treba zdéraznit, Ze zo vSetkych uvedenych faktorov je prave pretrvavajica infekcia
v komplexnom korernovom systéme hlavnou pri¢inou postterapeutickej apikalnej perio-
dontitidy pri endodonticky spravne oSetrenych zuboch [10].
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REAKCIA APIKALNEHO PARODONTU NA EXOGENNE MATERIALY

Korenové vyplnové materialy, ako aj iné materialy pouzivané pri endodontickej liecbe
a zloZky potravy, mézu prist do kontaktu s tkanivami apikalneho parodontu a zaprici-
nit reakciu organizmu. Tato reakcia mozZe byt spojena s radiolucenciou pretrvavajucou
asymptomaticky po¢as mnohych rokov.

V sucasnosti je najviac pouzivanym materidlom na plnenie korenovych kanalikov gu-
taperca. Patri do skupiny polotuhych materidlov a ako jediny materidl umozZnuje troj-
rozmerné zaplnenie korenového kanalika. Z kritérii kladenych na idealny material, gu-
taperca splna skoro vsetky, s vynimkou zaistenia tesného adhezivneho pripojenia na
stenu korenového kanalika. Medzi jej prednosti patri biokompatibilnost, stalost vo vnu-
tornom prostredi, nedrazdivost a objemova stabilita, rovnako ako jednoducha odstrani-
teInost a rtg. kontrastnost. Jej hlavnou prednostou vSak stale zostava polotuha konzis-
tencia. T4 umozZiiuje kontrolu polohy vyplne a vytvorenie pretlaku (kondenzicie)
v korenovom kanaliku, nevyhnutného na trojrozmerné plnenie. Ak sa gutaperca skom-
binuje s niektorym z vypliiovych materialov sprostredktivajucich adhéziu na tvrdé zub-
né tkaniva a prenikajucich i do najjemnejsich Struktar v koreriovom systéme, ziskava sa
optimalna kombinacia dvoch materidlov na zaplnenie korenového kanalika [4, 6].

Na zaklade in vivo experimentov vykonanych na zvieratach sa gutaperca povazuje za
biokompatibilny material dobre tolerovany Iudskymi tkanivami. AvSak toto stanovisko
nie je v stlade s klinickym pozorovanim, vysledkom ktorého je poznanie, Ze pritomnost
prebytku gutaperce je spojena s preruSenym resp. oneskorenym hojenim periapikalne;j
oblasti. Vo v§eobecnosti plati, Ze mnohé formy sterilnych materialov s hladkymi povrchmi
umiestnenymi do vnutra kosti alebo makkého tkaniva vyvolavaju véazivové opuzdrenie,
kym c¢asticové materialy indukuji chronicku zapalovu reakciu organizmu. Okrem vel-
kosti castic je tiez dolezZité aj chemické zloZenie gutaperce. Vyluhovanie oxidu zinoc¢na-
tého z gutapercovych ¢apov bolo cytotoxické in vitro, tkanivo iritujiice in vivo a spojené
s prilahlou zapalovou reakciou [6].

Reakcia tkaniva na gutapercu sa Specificky skiimala pomocou podkoZnych tefléno-
vych implantatov, v ktorych gutaperca vyvolala dva zretelné typy tkanivovej reakcie. Vel-
ké kusy gutaperce boli celkom obalené kolagénom a okolité tkanivo bolo bez zapalu. Na-
opak — drobné ¢astice gutaperce vyvolali intenzivnu, lokalizovanu tkanivovu reakciu,
charakterizovantu pritomnostou makrofagov a obrovskych buniek. Nahromadenie ma-
krofagov v spojeni s drobnymi ¢asticami gutaperce je viyznamné z hladiska klinicky po-
zorovaného zhorsenia procesu hojenia apikalnej periodontitidy pri zuboch s endodon-
ticky oSetrenymi koreniovymi kanalikmi s preplnenou gutapercou. Casti gutapercovych
C¢apov sa mozZu v periapikalnom tkanive postupne rozlozit na drobné castice, ktoré dalej
modZu indukovat typicku reakciu organizmu a aktivovat makrofagy. Aktivované makro-
fagy uvolriuju viacero medzibunkovych mediatorov, ktoré zahfmaji prozapalové cytoki-
ny a modulatory, ktoré su zapojené do resorpcie kosti [9, 10].

Komercné gutapercové Capy, pouzivané na plnenie korenovych kanalikov, mézu byt
dalej kontaminované latkami iritujucimi tkanivo, ktoré moézu iniciovat reakciu organiz-
mu v periapikalnej oblasti. V studii skiimajiicej devat 1ézii asymptomatickych pretrva-
vajucich apikalnych periodontitid, ktoré boli chirurgicky odstranené ako blok biopsii
a vzajomne analyzované svetelnou a transmisnou elektréonovou mikroskopiou, sa vy-
skytla jedna, ktora odhalila tiCast kontaminovanej gutaperce. Rtg. 1ézia asymptomatic-
ky pretrvavala a rastla do velkosti v priebehu desatroc¢ia od postterapeutického kon-
trolného vySetrenia. Lézia sa vyznacovala pritomnosfou rozsiahleho mnoZstva
viacjadrovych obrovskych buniek s dvojlomnymi inkltiznymi telieskami. Pod transmis-
nym elektréonovym mikroskopom sa zistilo, Ze dvojlomné inkltizne telieska vykazuju vy-
soku elektrénova hustotu. Kvalitativna energodisperzna mikroanalyza odhalila v inkluz-
nych telieskach, s vyuzitim rastrovacej transmisnej elektréonovej mikroskopie, pritomnost
horcika a kremika. Tieto prvky boli podla vSetkého pozostatkami gutaperce kontamino-
vanej mineralom mastenca (obsahuje oba tieto prvky), ktora pre¢nievala do periapikal-
nej oblasti a resorbovala sa v priebehu nasledujuceho obdobia [10, 12].

V tkanivach apikalneho parodontu sa moézu vyskytovat aj iné periapikalne pretlacené
materialy, ako amalgam, rozne vyplnové materialy, soli vapnika pochadzajtice z hydro-
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xidu vapenatého pouzitého ako liec¢iva vloZzka, pripadne ndhodne zalomené korenové na-
stroje. Vyznam tychto materialov v etiol6gii postterapeutickej apikalnej periodontitidy
nebol Studiami presvedcivo preukazany. Nie je vyltii€ené, Ze v tychto pripadoch mohli tie-
to materialy koexistovat s neidentifikovanymi etiologickymi pévodcami, ako napr. pri-
tomnou intraradikularnou infekciou [6].

REAKCIA APIKALNEHO PARODONTU NA ENDOGENNE LATKY

Endogénne latky iritujtice tkaniva apikalneho parodontu su prevazne Castice jemne
krysStalickej povahy. Tie indukuju patologickti tkanivovu reakciu organizmu, vyvolanim
zapalu sprostredkovaného cytokinovou sietou, resorpciou tvrdych a poSkodenim mak-
kych zubnych tkaniv. Medzi endogénne kryStalické latky, pri ktorych sa preukazalo, Ze
zapri¢inuju patologicku tkanivovi reakciu, patria: urat sodny (dna), dihydrat fosfore¢-
nanu vapenatého (pseudodna), fosfore¢nan vapenaty (hydroxylapatit) a cholesterol.

Hoci pritomnost kryStalov cholesterolu pri apikalnych parodontitidach sa dlho pozo-
ruje ako bezna histopatologicka ¢rta, ich vyznam v etiol6gii postterapeutickej apikalne;j
periodontitidy nebol dodnes plne pochopeny [8, 11, 14].

CHOLESTEROL

Cholesterol je lipid zo skupiny steroidov so sumarnym vzorcom C,,H;sOH. Jeho na-
zov pochadza z gréctiny: chole — ZIC a stereos — pevny, pretozZe bol po prvykrat izolovany
zo zZICovych kamenov. Cholesterol je Zivotne dolezita latka, ktora je suic¢astou bunkovych
membran, nervovych obalov, steroidnych hormoénov a Zléovych kyselin. V Tudskom tele
sa nachadza vo vSetkych tkanivach vratane krvi. Vac¢sina telesného cholesterolu nepo-
chadza zo stravy, ale syntetizuje sa priamo v organizme. NajvySSia koncentracia choles-
terolu je v tkanivach, kde sa syntetizuje, t.j. v peCeni, alebo kde sa nachadzaju pevnej-
Sie bunkové membrany, t.j. mozog a miecha. Cholesterol je znamy v suvislosti
s kardiovaskularnymi ochoreniami spojenymi so zvySenou hladinou lipoproteinov v krvi
(ateroskleréza, hypercholesterolémia).

Cholesterol rozdelujeme na exogénny, ktory sa prijima potravou (0,3-0,4 g denne)
a vstrebava v gastrointestinalnom trakte, a endogénny, ktory sa syntetizuje v niektorych
telovych organoch a tkanivach (pecen cca 1 g/den, ¢revo cca 0,2 g/den, ostatné tkani-
va cca 50 mg/den).

Regula¢nym enzymom biosyntézy cholesterolu je HMG-CoA reduktaza. Jej aktivita je
inhibovana koncovym produktom, t.j. cholesterolom, rovnako ako aj zvySenym mnoz-
stvom Zl¢ovych kyselin. Regula¢ny zasah hormoénov glukagénu a inzulinu do syntézy
cholesterolu sa odohrava na urovni kinazy - HMG-CoA reduktazy. Glukagén, posobiaci
cez cAMP, stimuluje fosforylaciu tejto kinazy, ¢im spésobuje inhibiciu enzymu HMG-CoA
reduktazy. Naopak inzulin, ktory podmieriuje defosforylaciu kindzy HMG-CoA redukta-
zy, resp. samotnej HMG-CoA reduktazy, podporuje syntézu cholesterolu.

O mnozstve cholesterolu v bunkach tkaniv rozhoduje okrem endogénnej biosyntézy
cholesterolu aj jeho vstup z krvnej plazmy do buniek. V krvi sa ho nachadza okolo 3,9
az 6,8 mmol - I'1, a transportuje sa k bunkam vo forme LDL (lipoproteiny s nizkou hus-
totou). Vstup tohto exogénneho cholesterolu do bunky sa viaZe na interakciu LDL so
$pecifickymi receptormi na povrchu bunky. Cim viac receptorov sa nachadza na povrchu
bunky, tym viac cholesterolu do nej vstupuje. Dostato¢né mnozstvo cholesterolu v bun-
ke blokuje syntézu novych receptorov, a tym aj vstup dalSieho cholesterolu do bunky.
Naopak, v pripade intracelularneho nedostatku cholesterolu sa zvySuje pocet receptorov
na povrchu bunky, ¢o umoznuje zvySenie vstupu cholesterolu z krvnej plazmy.

Cholesterol z potravy sa vstrebava v ¢reve a spolu s ostatnymi lipidmi je inkorporovany
do chylomikrénov. Pred vstrebanim uvolniuje pankreaticka esteraza cholesterol z jeho
esterov. Na vstrebavanie st potrebné karboxylové a zl€ové kyseliny, ktoré s nim tvoria
rozpustné komplexy a emulguju ho. V enterocytoch prebieha pravdepodobne reesterifi-
kacia cholesterolu a 80-90 % vstrebaného cholesterolu v lymfe tvoria jeho estery s vys-
Simi karboxylovymi kyselinami. Rastlinné steroly sa nevstrebavaju.
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Vacsina cholesterolu chylomikrénov konéi v peceni. V peceni sa cholesterol z potravy,
ako aj endogénne syntetizovany, inkorporuje do VLDL (lipoproteiny s velmi nizkou hus-
totou) a nimi sa prostrednictvom krvnej cirkulacie dostava k ostatnym tkanivam. Poéso-
benim lipoproteinovej lipazy v krvnej plazme sa VLDL menia na LDL a v tejto forme sa
cholesterol dostava pomocou $pecifickych receptorov do buniek extrahepatalnych tka-
niv. Steroidné jadro sa v bunkach Zivo¢iSnych tkaniv nedegraduje, takZe cholesterol sa
vyluéuje z tela prostrednictvom Zl¢e bud v nezmenenej forme, alebo vo forme Zl¢ovych
kyselin. To v8ak predpokladd, Ze sa musi z extrahepatalnych tkaniv dostat najprv do pe-
¢ene. Transport cholesterolu z periférnych tkaniv do pe¢ene zabezpecuju HDL (lipopro-
teiny s vysokou hustotou).

PribliZzne polovica z celkového mnoZstva vylu¢eného cholesterolu sa vylucuje stolicou
po premene na soli Zl¢ovych kyselin. ZvySok sa vylucuje vo forme neutralnych steroi-
dov. Cast cholesterolu vylu¢ovaného do ZI¢e sa spétne resorbuje. Zakladnym sterolom
v stolici je koprostanol, vznikajuci v distalnejSich ¢astiach ¢reva ¢innostou bakterialnej
fléry. Velka ¢ast soli Zl¢ovych kyselin, vylu¢ovanych Zl¢éou, sa z ¢reva spétne resorbuje
do portalneho obehu, vychytava sa pe€enou a znova sa vylucuje do Zl¢e. Tento proces sa
oznacuje ako enterohepatalny obeh [2].

Nadmerna hladina cholesterolu v krvi moéZe viest ku vzniku ateroskler6zy ako nasle-
dok jeho ukladania v stenach ciev. Lokalne ukladanie kryStalov cholesterolu moézZe na-
stat aj v inych tkanivach a organoch, rovnako ako v pripade otitis media chronica a per-
lového tumoru mozgu. V oralnej oblasti sa nahromadenie krysStalov cholesterolu
vyskytuje pri 1éziach apikalneho parodontu s klinickym vyznamom v ramci endodoncie
a oralnej chirurgie [13].

VYZNAM CHOLESTEROLU PRI APIKALNEJ PERIODONTITIDE

Lézie s apikalnou periodontitidou ¢asto obsahuju usadeniny cholesterolovych krysta-
lov, ktoré sa v histopatologickych sekciach javia ako tizke pretiahnuté tkanivové Strbi-
vani vzoriek tkaniva a v priestoroch, kde sa nachadzali, zanechavaju po sebe Strbiny.
Vyskyt cholesterolovych Strbin v periapikalnych 1éziach uvadzany v literature koliSe
v rozsahu od 18 do 44 %. Predpoklada sa, Ze kryStaly sa vytvaraju z cholesterolu uvol-
neného z [10, 16]:

a) dezintegrovanych erytrocytov v stagnujucich krvnych cievach vo vnutri 1ézie,
b) lymfocytov, plazmatickych buniek a makrofagov, ktoré umieraju vo velkych mnoz-

stvach, a ktoré sa rozkladaju v chronickych periapikalnych léziach a
¢) cirkulujucich plazmatickych lipidov.

Vsetky tieto zdroje moéZu prispievat ku koncentracii a krystalizacii cholesterolu v pe-
riapikalnej oblasti. Pritom zapalové bunky, ktoré hynu a rozkladaju sa vo vnutri 1ézie,
moé6zu byt hlavnym zdrojom cholesterolu jeho uvolnenim z membran tychto buniek
v dlhotrvajucich 1éziach [10].

Krystaly cholesterolu sa zo zaciatku vytvaraju v zapalenom spojivovom periapikalnom
tkanive, kde posobia ako cudzi element a vyvolavaju reakciu obrovskych buniek. V his-
tologickych rezoch mozno v okoli cholesterolovych Strbin pozorovat viacero mnohoja-
drovych obrovskych buniek. Tie vznikaju splyvanim makrofagov a epiteloidnych buniek.
Obrovské bunky stracaji migracné a pohlcovacie schopnosti a tvoria az 30-nasobne
viac reaktivnych kyslikovych intermediatorov nez bezné makrofagy pred faiziou. Prisud-
zuje sa im preto uloha pri odstraniovani tazko stravitelného materialu. Kooperuju s Ty
lymfocytmi [17].

Ked sa v zapalenom spojivovom tkanive nahromadi velké mnoZstvo krystalov, sposo-
buje to ich pasivny pohyb smerom k najmensiemu odporu. Ak sa lézia ndhodou sformuje
na koreniovu cystu, krystaly sa pohybuju smerom k jej epitelovému okraju, pretozZe von-
kajsia kolagénova kapsula tejto 1ézie je voci ich prechodu omnoho odolnej$ia. Pomaly
pohyb masy krystalov podobny ladovcu eroduje epitelidlny okraj 1ézie a vyprazdnuje ich
do liimenu cysty [8].
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Obr. 1a

Obr. 1b

Obr. 1a, 1b. Pritomnost cholesterolovych kryStalov (CH) v periapikdlnom granuléme (zvid¢Senie
100x). Obrazky zobrazuju €asti viacjadrovych obrovskych buniek (oznaéenych Sipkami) snaZia-
cich sa fagocytovat cholesterolové krystaly prejavujice sa ako tizke pretiahnuté tkanivové Strbi-
ny. Autor: Jan Kovac¢

BUNKY ORGANIZMU A CHOLESTEROLOVE KRYSTALY

Z klinického hladiska je zaujimavé, do akej miery sti bunky nasho organizmu schopné
eliminovat lokalne nahromadené cholesterolové krystaly. Takato degradacia by mala pre-
biehat prostrednictvom fagocytézy a/alebo biochemickymi procesmi. U¢innymi fagocytu-
jucimi bunkami, ktoré zohravaju ustrednu ulohu v imunologickej obrane a zapale a st
schopné prehltnut a usmrtit mikroorganizmy, odstranit mrtve bunky, nekrotické tkaniva
a drobné cudzie ¢astice, st makrofagy. Bunky patriace k mononukledrnemu fagocytuju-
cemu systému st zapojené do prijmu lipidov. Pri makrofagoch sa in vitro preukézalo ukla-
danie cholesterolovych krystalov v ich vnutri. Drobné suspenzie cholesterolovych krysta-
lov intraperitonedlne aplikované potkanom boli nijdené v makrofagoch hrudnych
lymfatickych uzlin. V tomto o¢ividne fagocytovom spdsobe prijmu krystalov cholesterolu
by musela byt ich velkost dostato¢ne malé4 na to, aby ich pohltili makrofagy. Ak sa vSak




Cholesterol ako etiologicky faktor pretrvavajicich asymptomatickych apikalnych periodontitid

makrofagy stretnu s va¢simi ¢asticami, resp. cholesterolovymi kryStalmi, vytvaraju viac-
jadrové obrovské bunky. Pritomnost obrovskych buniek v periapikdlnom granuléme ob-
sahujtucom krystaly cholesterolu je jasnym dokazom znacnej velkosti kryStalov vo vztahu
k makrofagom. Obrovské bunky su slabo fagocytujiicimi bunkami. Ich schopnost fagocy-
tézy s narastajucou velkostou buniek klesa. Degradacny potencidl viacjadrovych obrov-
skych buniek spociva hlavne v ich schopnosti resorbovat vntitorné a vonkajsie substraty.
Resorpcia je vysoko Specializovana bunkova aktivita, pri ktorej destrukcia vhodnych sub-
stratov nastava biochemickymi prostriedkami extracelularne, na Specializovanom rozhra-
ni bunky so substratom. Za ti¢elom degradacie v tkanivach uloZenych cholesterolovych
krystalov okolité bunky by mali mat schopnost atakovat krystaly chemicky tak, aby ich
rozptylili do okolitej tkanivovej tekutiny alebo urobili pristupnymi pre samotné bunky.
Cholesterolové krystaly st vysoko hydrofébnymi latkami a ich rozptylenie by vyZadovalo
ich premenu na latky hydrofilné a rozpustné vo vodnom prostredi [8].

RieSenim, ako zabranit neziaduicim t¢inkom cholesterolovych krystalov, by mohli byt
fosfolipidy. Priaznivy i¢inok fosfolipidov sa pripisuje ich schopnosti detergencie a tilohe do-
nora polynenasytenych mastnych kyselin v priebehu esterifikacie cholesterolu. Obrovské
bunky a makrofagy st zname tym, Ze esterifikuju a mobilizujti cholesterol vo forme lipi-
dovych kvapociek. Makrofagy dokaZu transformovat ¢astice cholesterolu do rozpustne;j
podoby ich zaclenenim do lipoproteinového nosic¢a, ¢im sa cholesterol moézZe Iahko esteri-
fikovat, pripadne pridat do lipoproteinovej rezervy v cirkulacii. Tieto poznatky z biolégie bu-
niek jednoznacéne podporuju potencidlnu schopnost makrofagov a obrovskych buniek de-
gradovat cCastice cholesterolu. Nie su vSak v sulade s histopatologickym pozorovanim
spontannych a experimentalne indukovanych periapikalnych granulémov obsahujucich
cholesterolové krystaly. Charakteristickym znakom takychto 1ézii je akumulacia makro-
fagov a obrovskych buniek okolo cholesterolovych Strbin a ich zotrvanie na dlhé ¢asové ob-
dobie. Z toho dévodu je opodstatnené predpokladat, Ze makrofagy a viacjadrové obrovské
bunky, ktoré sa zhromazdujt okolo cholesterolovych krystalov, nie st schopné znicit krys-
taly sposobom prospesSnym pre hostitela. V tomto kontexte by sa mal interpretovat klinic-
ky vyznam masivnej akumulacie cholesterolovych krystalov pri 1éziach s apikalnou perio-
dontitidou. Makrofagy a obrovské bunky, ktoré obklopia cholesterolové krysStaly, su nielen
neschopné degradovat krystalicky cholesterol, ale st aj hlavnymi zdrojmi apikalnych za-
palovych a kost resorbujucich mediatorov [8]. Experimentalne sa preukazalo, Ze makro-
fagy vystavené cholesterolu zapric¢inuju svojou aktivitou resorpciu kosti. Tato aktivita je
spOsobena zvysSenou expresiou IL-1o. Na zaklade tychto tivah a dlhodobych skiimani moz-
no dospiet k zaveru, Ze pritomnost obrovského mnozstva cholesterolovych krystalov je do-
stacujuca na to, aby bola lézia trvalo pritomna, t.j. nehojila sa. Experimenty na zvieratach
a podobné udaje z literatury potvrdzuju tento predpoklad [10].

ZAVER

Vnutrokanalova infekcia korerniového systému zuba je primarnou a hlavnou pri¢inou
apikalnej periodontitidy [15]. Hlavnym cielom endodontickej terapie je preto eliminacia
infekénych povodcov z korenového systému zuba a zabranenie reinfekcie hermetickou
koreniovou vypliiou. Procesy, prebiehajtice v tkanive s apikalnou periodontitidou udr-
Ziavanou reakciou organizmu na cudzorodu latku, vSak nezavisia od pritomnosti alebo
absencie povodcov infekcie ¢i inych iritujucich latok v koreriovom kandaliku. Makrofagy
a obrovské bunky, ktoré sa hromadia v mieste reakcie organizmu na cudzorodu latku,
su nielen neschopné degradovat cudzie latky a endogénne substancie udrzujuce ttto re-
akciu, ale st naopak hlavnymi zdrojmi zapalovych a kost-resorbujucich cytokinov
a inych mediatorov. Klinicky a histologicky je dokazané, Ze pritomnost cudzorodych la-
tok iritujucich tkanivo v periapikalnej oblasti, ako napr. pretlacenych koreriovych vy-
pliiovych materialov, papierovych ¢apov, zloZiek jedal a nahromadenie endogénnych cho-
lesterolovych kryStalov, nepriaznivo ovplyviiuje liecenie periapikalnych tkaniv po
endodontickom oSetreni. Po¢etnost reakcii organizmu v periapikalnej oblasti na cudzo-
rodu latku je v sicasnosti neznama, ale ich vyskyt je pravdepodobne zriedkavy. Endo-
dontické klinické situacie, v ktorych zohravaju ulohu cudzorodé latky, m6zu mat za na-
sledok dlhotrvajice problémy.
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Mozno preto vyslovit zaver, Ze iniciacia reakcie organizmu v periapikalnych tkanivach
exogénnymi materialmi alebo endogénnym cholesterolom oneskoruje alebo predchadza
postterapeutickému hojeniu. Pri spravne endodonticky oSetrenych zuboch s adekvatnou
koreniovou vyplnou, ortogradne opdtovné oSetrenie — retreatment pravdepodobne nevedie
k rieSeniu tohto problému, pretoze neodstrani pri¢inné predmety a latky, ktoré stt mimo
korenového kanalika. Klinicka diferencialna diagnéza pritomnych extraradikularnych la-
tok pri postterapeutickej apikalnej periodontitide v sti¢asnosti nie je mozna. Prevazna
vac¢sina pripadov postterapeutickej apikalnej periodontitidy je sposobena infekciou
pretrvavajucou v apikalnej ¢asti korenového systému. Nie je zarucené, Ze ortogradny re-
treatment inak spravne oSetreného zuba moézZe eradikovat vnutrokanalovu infekciu. Z to-
ho dovodu by mal lekar, ktory sa stretne s pripadom pretrvavajucej postterapeutickej api-
kalnej radiolucencie, zvazit nevyhnutnost odstranenia extraradikularnych pric¢innych
faktorov apikalnym chirurgickym zakrokom s cielom zlep§it dlhodoby vysledok liecby.
Chirurgicka liecba poskytuje nielen moZnost odstranit extraradikularne faktory, ktoré
udrziavaju postterapeuticku apikalnu radiolucenciu, ale umoznuje aj retrogradny pristup
k potencialnej infekcii v apikalnej ¢asti koreriového systému. Tuato infekciu moZno od-
stranit alebo zapecatit vo vnutri koreniového kanalika retrogradnou vyplnou [3, 9, 10].
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