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SUHRN

Hlavnym cielom endodontickej terapie je redukcia poétu, resp. iplna eliminacia mikroorganizmov a ich
vedl'ajsich produktov z koreniového systému zuba. Napriek tomu, Ze existuje viacero technik pre mecha-
nicku pripravu a vyplach korenového kanalika, na jeho povrchu ¢asto zostava vrstvicka drviva, ktoru je
nevyhnutné dokladne odstranit vhodnou mechanickou pripravou a vyplachom, aby redukcia poétu, pri-
padne uplna eliminacia mikroorganizmov skuto¢ne nastala. Rezidualne mikroorganizmy korenového
systému zuba st hlavnou pri¢inou apikalnych periodontitid pretrvavajiucich po terapii v nedostatocne,
ako aj spravne liecenych pripadoch. Apikalna periodontitida vznika ako désledok endodontickej infek-
cie a prejavuje sa ako obranna reakcia hostitela na mikroorganizmy prenikajuce zo systému koreno-
vého kanalika zuba do oblasti apikalneho parodontu. Ma za nasledok miestny zapal, resorpciu tvrdych
zubnych tkaniv, deStrukciu d’alSich periapikalnych tkaniv a mozny vznik ré6znych histopatologickych
foriem, zvycéajne oznac¢ovanych ako periapikalne lézie. Ak je oSetrenie korenového kanalika realizova-
né spravne, zvycajne nasleduje hojenie periapikalnej lézie spojené s kostnou regeneraciou. V uréitych
pripadoch vSak apikalna periodontitida po lie¢be stale pretrvava, ¢o je stav zvyCajne oznacovany ako
neuspech endodontickej terapie. Vo vSeobecnosti je potvrdené, ze tato tzv. postterapeuticka apikalna
periodontitida nastava vtedy, ak endodonticka terapia nedostatoéne eliminovala infekciu. V klinickej
praxi v8ak vzdy nie je jednoduché kompletné odstranenie mikroorganizmov, a to kvoli anatomickym
komplikaciam korenovych kanalikov s vyplyvajucimi obmedzeniami pre pristup korenovych nastrojov
a vyplachovych roztokov. Na dezinfekciu systému korenového kanalika sa odporuca pouzit vhodny an-
timikrobialny lie¢ivy postup. Pri endodontickej terapii, ktora sa skonéila neuspechom, sa z korenhovych
kanalikov bezne izoluje Candida albicans a Enterococcus faecalis. Preto sa pri skimani Giéinnosti roz-
nych antimikrobialnych prostriedkov pouzivanych pri endodontickom o$etreni sleduje 100% inhibicia
prave ich rastu. Cielom tohto ¢lanku je zhodnotit antimikrobialny G¢inok vnutrokanalovych lie¢iv a vy-
znam vyplachovania korenovych kanalikov pri endodontickej terapii devitalnych zubov.

Kliéové slova: endodonticka lieéba — mikroorganizmy v koreniovom kanaliku - vyplach korenové-
ho kanalika - vnatrokanalové lieé¢iva — hypochlorit sodny - chlérhexidin — oktenidin - EDTA

SUMMARY

Kovaé Jan, Kovaé Daniel: Microbial Decontamination of the Root Canals of Devitalized Teeth

The primary goal of endodontic therapy is the reduction or elimination of microorganisms and their by-
products from the root canal system. Although a number of instrumentation and irrigation techniques
exist, debris is often left behind in the root canal system and proper canal cleaning, shaping, and irri-
gation are needed to reduce significantly or sometimes even eliminate microorganisms from the canals.
Residual microbes in the root canal system are the primary cause of post-treatment apical periodontitis
that may persist in both poorly and properly treated cases. Apical periodontitis is a sequel to endodontic
infection and manifests itself as the host defense response to microbial challenge emanating from the
root canal system to the periapical tissue. It results in local inflammation, resorption of hard tissues,
destruction of other periapical tissues, and eventual formation of various histopathological categories of
apical periodontitis, commonly referred to as periapical lesions. When the root canal treatment is carri-
ed out properly, healing of the periapical lesion usually follows, with bone regeneration. In certain cases,
post-treatment apical periodontitis still persists, the condition being commonly referred to as endodon-
tic failure. It is widely acknowledged that such post-treatment apical periodontitis occurs when root
canal treatment has not adequately controlled and eliminated the infection. However, complete elimina-
tion of microorganisms is not always achieved in clinical practice due to the anatomical complexities of
root canals and consequent limitations in access by instruments and irrigants. The use of antimicrobial
medication has been advocated to disinfect the root canal system. The recovery of Candida albicans
and Enterococcus faecalis is common after failed root canal treatment. Therefore, when testing diffe-
rent antimicrobial agents for efficacy in endodontic treatment, 100% inhibition of the growth of the two
microorganisms is required. The purpose of this article is to assess the antimicrobial action of intracanal
medicaments and relevance of the root canal irrigation in endodontic therapy of devitalized teeth.

Key words: endodontic therapy — root canal microorganisms — root canal irrigation — intracanal me-
dicaments — sodium hypochlorite — chlorhexidine — octenidine - EDTA
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UVOD

Neoddelitelnou sucastou endodontickej terapie
devitalnych zubov je pouzivanie dezinfekénych
prostriedkov (pripadne lie¢iv), ¢i uz vo forme
vyplachu alebo dezinfekénej vlozky. Ich hlavnou
funkciou je pbésobenie na mikroorganizmy pritom-
né v korenovom kandliku zuba. Baktérie zohra-
vaju v patogenéze a progresii ochoreni pulpy
a apikalneho parodontu hlavnu tulohu. Cielom
endodontickej terapie je ¢o najdokonalejsie odstra-
nenie pritomnych mikroorganizmov z korenového
systému a vytvorenie takych podmienok, v kto-
rych zostavajice mikroorganizmy nemoézu prezit.
To sa moéze dosiahnut kombinaciou aseptickych
postupov, chemicko-mechanickej pripravy systé-
mu korenového kanalika s pouzitim antimikrobial-
nych vyplachovych roztokov a vnutrokanalovych
lieciv. Volba spravneho liec¢iva zavisi od urcenia
spravnej diagnozy daného stavu, ako aj poznania
pravdepodobne zainteresovanych druhov mikro-
organizmov, ich mechanizmu rastu a prezivania.
V snahe dosiahnut vyssie uvedené ciele sa doteraz
pouzilo mnozstvo lieciv, ale ani jeden z nich nebol
v tomto smere stopercentne ucinny [20, 23]. Bez-
ne pouzivanymi antimikrobidlnymi latkami sa
hypochlorit (chlérnan sodny, NaOCl), chlérhexidin
a hydroxid vapenaty. Stcasné moderné endodon-
tické postupy su v boji proti infekcii korenového
systému devitalneho zuba omnoho efektivnejsie
v porovnani s doneddvna pouzivanymi postupmi,
ktoré sa spoliehali najméi na dezinfekciu koreno-
vého kanalika drastickymi chemikaliami (fenolové
a formaldehydové pripravky).

Pulpitida a akuatna apikalna periodontitida
predstavujui najcastejsi dovod, pre ktory pacient
vyhladava akutne oSetrenie. V praxi je mozné sa
najcastejsie stretnat s apikalnou periodontitidou
infekénej etiologie, pri ktorej je zdrojom masivne
infikovana gangrenézna zubnd dren v korenovom
kanaliku. Bakteridlna infekcia nekrotickych tkaniv
pulpy a systému korenového kanalika postupuje
rychlo a postihuje tkaniva apikalneho parodontu.
Existuje vztah medzi infikovanou pulpou a vyvo-
jom infekcie v uvedenej oblasti. Bakterialna fléra
je zmiesana, prevazne obsahuje streptokoky, dalej
enterokoky, laktobacily, kandidy, neisserie, ako aj
anaéroby (fusobaktérie, bakteroidy). Pri infekcii
spociatku v korenovom kanéliku prevladaja aeréb-
ne a fakultativne anaerdbne baktérie. Lokalny
ubytok kyslika nasledne podporuje rast obligatne
anaerébnych baktérii. Infikovanie dentinovej ste-
ny korenového kandlika sposobuje jej zméiknutie
a demineralizaciu, ¢o sposobuje stav oznacovany
ako infikovany korenovy kanalik.

Produkty metabolizmu mikroorganizmov a ich
toxiny vyvolavaju zapalovy proces v parodonte,
najCastejsie v periapikalnej oblasti, ale moze byt

lokalizovany 1 v mieste lateralnych ramifikécii
¢1 subpulpalneho (Jesenského) kanalika. Forma
zapalu moéze byt primarne akttna alebo primarne
chronicka, pripadne chronicka s akutnou exacer-
baciou. Vysledky rozsiahlych klinickych stadii
poukazuji na skutocnost, ze kvalitna endodon-
ticka terapia ma pri apikalnej periodontitide za
nasledok kompletnt, alebo vyznamnu regresiu
patologického procesu, pozorovatelni na RTG
snimke v 85-90 % pripadov. Pretrvavajice nezia-
duce priznaky suvisia najcastejsie s nevhodnou
dezinfekciou, alebo netUplnym uzaverom systé-
mu korenového kanalika a s patogénnou tlohou
zmiesane] mikrobialnej fléry [21].

V pripade, zZe patogénne baktérie preniknu cez
primarne anatomické a funkéné bariéry a posko-
dia predtym zdrava periapikdlnu oblast, rozvinie
sa pociatocna akutna lézia do primarneho absce-
su apikdlneho parodontu, histologicky charak-
terizovaného ohniskami, infiltrovanymi hojnym
mnozstvom neutrofilnych leukocytov. Priméarne
akutny zapal, periodontitis apicalis acuta, moéze
prejst z inicalnej formy, stadia hyperémie, do
serdzne] a nasledne az hnisavej formy s masiv-
nou leukocytarnou infiltraciou. Lokalizovanu
ohranicenu hnisava oblast zapalu, vychadzajicu
z priestoru periodontélneho ligamenta, oznacuje
zahranicna literatira ako endodonticky absces
(dentoalveolarny alebo periapikalny). Predsta-
vuje najbeznejsi typ dentalneho abscesu, ku kto-
rému patri 1 parodontalny a gingivalny absces.
Exsudat sa periodontalnou strbinou siri do okoli-
tej kosti. Vznikaju pritom typické stadia akutnej
periodontitidy:

1. periodontélne,
2. enossealne,

3. subperiostalne,
4. submukédzne.

Ak nie je mozny odtok exsudatu v periodon-
talnom a enossealnom stadiu akdtnej periodonti-
tidy korenovym kandalikom, Siri sa pod periost
a vznika periostitis (subperiostalny absces). Cel-
kovymi priznakmi tohto stavu su teplota, malat-
nost, bolest hlavy a edém mikkych tkaniv tvare
v oblastiodpovedajicej postihnutému zubu. Pokial
sa exsudat dostane pod mukoézu (submukédzny
absces), ustupuju celkové priznaky i bolest. Pri
spontannom vyprazdneni submukoézneho abscesu
sa vytvori sliznicna fistula (pistala). Vzacnejsie
sa exsudat propaguje cez kozu a vznika kozna fis-
tula dentalneho pévodu. Najcastejsie byva lokali-
zovana v submentdalnej oblasti, ale nachadzame
ju 1 v oblasti nasolabialnej ryhy, eventualne pri
dolnej hrane mandibuly. Zla obranyschopnost
organizmu a vysoka virulencia mikrobialnej flory
moze byt pric¢inou sirenia zapalu do okolocelust-
nych priestorov. Zapal hlavne flegmondzneho
charakteru sa potom moze propagovat do media-
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Tabulka 1. Komplikacie endodontického abscesu [22]

Table 1. Complications of an Endodontic Abscess [22]

Absces mediastina a pneumoénia

Absces mozgu

Absces mozgu a akutna meningitida — Actinomyces viscosus

Absces ocnice

Bakteridlna endokarditida a absces sleziny

Ludwigova angina

Nekrotizujuca fasciitida

Osteomyelitida mandibuly

Paraspindlny absces a paraplégia

Perzistujica pyrexia neznameho pévodu

Pltcny absces

Pyogénny absces pecene

Septikémia — Streptococcus milleri group a Pseudomonas spp.

Septikémia s diseminovanou intravaskularnou koaguldciou

Trombéza sinus cavernosus

Zapal sinus maxillaris

stina, pripadne i mozgu a takyto stav potom
vazne ohrozuje zivot pacienta. Hnisavy exsudat
z periapikdlnej oblasti sa moéze vyprazdnit za
urcitych okolnosti (kratky koren, pretazené zuby
s rozsirenou periodontalnou strbinou) v mieste
gingivalneho Uponu. Poskodenim epiteliadlneho
uponu gingivy vznika velmi uzky parodontalny
vacok, ktorym vyteka hnisavy exsudat (pyorhea).
Po jeho odtoku prechadza proces do chronického
stavu a apikalne lozisko (prejasnenie na ront-
genograme) sa velmi c¢asto siri pomerne vysoko
k marginalnemu okraju kosti (pulpo-parodontal-
ne lézie I. typu). Nelieceny endodonticky absces
moéze viest najmd pri imunokompromitovanych
pacientoch k vzniku zavaznych, niekedy az smr-
telnych komplikacii — tabulka 1 [20, 22].

ELIM!NACIA INFEKCIE Z KORENOVEHO
SYSTEMU ZUBA

Prvym predpokladom tuspesnej terapie je upl-
né odstranenie a vycistenie obsahu korenového
kanalika zuba. Ide o infikované, vitalne ¢i nekro-
tické tkanivo pulpy, pripadne jej skolikvova-
né zvysky, baktérie s ich toxickymi produktmi
metabolizmu, antigénne latky, organické latky,
plyny, alergény a pod. Tieto latky sd pritomné
nielen v drenovej dutine, ale mohli penetrovat
1 do predentinu a dentinu. Snahou je tento nebez-
pecny obsah predovsetkym mechanicky odstranit
zo zuba. Ide pritom o zlozitd ulohu, ktora nie je
mozné vzdy dokonale zrealizovat. Cielom ose-
trujuceho je vzdy co najvicsia redukcia tychto
potencidlne nebezpeénych tkaniv v korenovom
systéme kanalikov, predovsetkym mechanickymi
prostriedkami. Vsetky dostupné casti korenového
systému musia byt zbavené svojho nebezpecného

obsahu, pricom doéraz sa kladie na apikalnu tre-
tinu korenového kanalika. Napriek maximéalne]
snahe nikdy nie je isté, ¢i v niektorej casti zlozité-
ho systému kanalikov nezostali mikroorganizmy
alebo ich katabolity [24].

V osemdesiatych rokoch minulého storocia Své-
di Bystrém a Sundqvist skimali G¢innost mecha-
nického vypracovania korenovych kanalikov
v ramci endodontickej terapie. Pri kazdej navste-
ve pacienta odobrali bakteriologické vzorky pred
mechanickym rozsirenim korenového kandlika
a po rozsireni, pricom nepouzili ziadny vyplach
dezinfekénym roztokom (kanaliky boli zvlhcéova-
né len slinami) a medzi jednotlivymi navstevami
neaplikovali ziadnu dezinfekénu vlozku. Zistili,
ze mechanickou pripravou korenovych kanalikov
nastal znacny pokles poctu baktérii, a kym na
zafiatku sa izolovalo v priemere 10°-10° bak-
teridlnych buniek, po mechanickom rozsireni
poklesol ich poéet o 10°~10°. Medzi jednotlivymi
navstevami ich pocet vzdy mierne vzrastol [6].

7 uvedeného vyplyva, ze je velmi dolezité kom-
binovat mechanicku pripravu korenovych kana-
likov s chemickym poésobenim latok, ktoré maju
antimikrobidlne vlastnosti. Ide predovsetkym
o dezinfekény vyplach roztokom chlérnanu sodné-
ho (1-5% NaOCl), ktory sa pouziva pri vlastnom
opracovani a odstranovani detritu z kanalika spo-
Iu s kyselinou etyléndiamintetraoctovou (EDTA),
resp. jej sodnou solou (Na,EDTA). balej su to dez-
infekéné liec¢ivé vlozky, ktoré sa aplikuja pri silno
infikovanych kanalikoch do ich vnutra na 10-14
dni (pasta z Ca(OH), alebo kusok vaty napuste-
ny roztokom 5% chlorhexidinu). Na to, aby tieto
prostriedky boli G¢inné i v oblastiach, ktoré su
pre korenové nastroje nedostupné (kolmé bocné
kanaliky, tenké spojky medzi hlavnymi kmenmi,
pulpoparodontalne spojky a pod.), je nevyhnutné
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spriechodnenie a mechanicka priprava hlavnych
korenovych kandlikov na dostatocny priemer
k fyziologickému zuzeniu (foramen apicale fysio-
logicum). Kombinacia tychto postupov udava
nazov celému osetreniu: chemicko-mechanic-
ka priprava korenového kanalika.

Mechanicka priprava korenového kanalika je
prvorada a chemické prostriedky su az na dru-
hom mieste. Chemikélie nemézu byt dlhodobo
ucinné v nedostatocne spriechodnenych a neroz-
sirenych kanalikoch.

Ziadna z metéd chemicko-mechanickej pripra-
vy korenového systému nie je v sicasnosti schop-
na odstranit vsetky mikroorganizmy z vnutra
zuba. Zvysky kolénii, ktoré v odlahlych castiach
korenového systému prezili proces mechanicke;j
pripravy a neboli zni¢ené ani pri kondenzac¢nom
plneni, musia zostat izolované od vonkajsieho
1 vnutorného prostredia. Baktérie bez moznosti
vyZzivy postupne stracaju svoju virulenciu a podla
niektorych autorov dokonca odumieraju. Zaklad-
nou podmienkou uspesného endodontického ose-
trenia je preto zhotovenie dobre skondenzovanej,
dokonale tesniacej vyplne vo vsetkych troch cas-
tiach korenového systému — v apikalnej, koronal-
nej a strednej tretine kanalika [24]. Nedokonale
tesniaci uzaver korenového systému umoznuje
prienik latok a mikroorganizmov [33]:

a) medzi sealerom (tesniacou latkou) a dentinom,

b) medzi korenovou vyplnou (gutapercou) a seale-
rom,

¢) cez korenovu vypln a

d) cez sealer.

Ak nie je korenova vypln hermeticka v apikalne;j
oblasti (v mieste foramen apicale fysiologicum),
nastava cirkulacia tekutin medzi periapikalnym
periodonciom a vnutrom korenového kanalika.
Cirkulacia tekutin spésobuje postupné vyliho-
vanie sealeru, spojené s uvolnovanim vsetkych
necistot, ktoré mohli zostat na stenach kanalika,
v lateralnych kanalikoch ¢i v dentinovych tubu-
loch. Faktory ako chemikalie zo sealeru, nekrotic-
ké zvysky, baktérie a ich toxiny, mozu spésobovat
iritaciu periapikalnych tkaniv, co sa na réntgeno-
grame nasledne prejavi prejasnenim v okoli hro-
tu korena. Velkost periapikalneho prejasnenia
(vynimoc¢ne naopak sklerotizacia kosti) zavisi od
rozsahu netesnosti, virulencie infekcie, eventual-
ne od obranyschopnosti organizmu. VAcsinou ide
o prejavy chronickej apikalnej periodontitidy, cas-
to spojenej s resorpciou hrotu korena, ktora vsak
pri oslabeni organizmu, alebo pri prieniku dalsej
infekcie (napr. hlbokym parodontalnym vackom),
moéze akutne vzplanut.

Ak vznikla netesnost v oblasti vstupu do kore-
nového kanalika (koronalna tretina), ide o kom-
plikaciu, ktorda spravidla vedie k zavaznejsim
nasledkom ako v predchadzajicom pripade. Pene-

tracia baktérii nedokonale utesnenym kanélikom
je velmi rychla a reinfekcia periapikalnej oblasti
nastava pri zlej korenovej vyplni uz v priebehu
niekolkych dni. In vivo stadie preukazali, ze
1 pri dokonale skondenzovanej korenovej vyplni
dochadza k prieniku baktérii do periapikalnej
oblasti pocas 8-12 tyzdnov v tych pripadoch, kedy
bol poruseny hermeticky uzaver vstupu do kore-
nového kanalika [14].

Ak vznikla netesnost v strednej casti korenové-
ho systému, ide o komplikaciu relativne najmene;]
zavaznu. Iritacia periodoncia sa prejavuje len
v tych pripadoch, kde je netesnost medzi koreno-
vou vyplnou a stenou kanalika v priamej komuni-
kacii s periodonciom zuba prostrednictvom otvo-
renych dentinovych tubulov (chybajici cement na
povrchu korena), alebo pritomnostou lateralneho
kanalika. Tu potom opit nastava cirkulacia teku-
tin so vSetkymi nasledkami, ako st popisané pri
apikalnej netesnosti [24].

MIKROORGANIZMY PRITOMNE
V KORENOVOM SYSTEME DEVITALNYCH
ZUBOV

To, aku ulohu zohravaju baktérie pri devital-
nych zuboch, je zndme uz viac ako sto rokov.
V pripade, zZe je zubna dren nekroticka, ale nie
je zatial infikovana baktériami, obsahuje cavum
pulpae odumreté bunky. Stagnujice tkanivové
tekutiny a produkty bunkového rozpadu je dole-
zité odstranit (mechanicky za vydatného vypla-
chovania) z korenového kanalika, pretoze mnohé
z tychto produktov st cytotoxické a mézu vyvolat
iritaciu zdravého periapikalneho tkaniva. Pokial
baktérie este neosidlili cavum pulpae, je tato iri-
tacia mierna a zub je klinicky nevyrazny. Podla
sucasnych poznatkov nemoéze sterilna nekroéza
vyvolat apikalnu periodontitidu. T4 vznika pri
infekcii korenového kanalika baktériami, pri-
¢om predpokladom je spojenie kanalika s dstnou
dutinou. Iba vo vzacnych pripadoch moéze nastat
infekcia hematogénnou cestou.

Baktérie, ktoré sa vyskytuju v infikovanych
korenovych kanalikoch, predstavujui v porovnani
s celkovou florou ustnej dutiny, kde je zatial zna-
mych viac nez 300 druhov baktérii, len obmed-
zené spektrum [31, 39]. Tabulka 2 poskytuje
prehlad o bakteridlnych rodoch a druhoch, ktoré
sa bezne izolujua z infikovanych korenovych kana-
likov (tabulka 2).

Zlozenie mikrofléory v primarne infikovanom
korenovom kanaliku s nekrotickou pulpou sa
lis1 od mikroflory nachadzajicej sa v uz predtym
osetrenom korenovom kandaliku pri opatovnom
endodontickom osetreni. VSeobecne plati, ze kul-
tivacnymi metédami je mozné stanovit v jedinom
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Tabulka 2. Baktérie bezne izolované z infikovanych korenovych kanalikov [24]

Table 2. Bacteria commonly recovered from infected root canals [24]

Anaerobne baktérie (obligatne, nesporulujice)

a) Gramnegativne palicky:

b) Gramnegativne koky:

c¢) Grampozitivne palicky:

d) Grampozitivne koky:

Porphyromonas — P. gingivalis, P. endodontalis

Prevotella — P. buccae, P. oris, P. denticola

Bacteroides — B. endodontalis, B. gingivalis, B. loescheii
B. intermedius, B. oralis, B. ureolyticus

Fusobacterium — F. nucleatum

Wolinella — W. recta, W. curva

Selenomonas — S. sputigena

Veillonella — V. parvula

Actinomyces — A. israelii, A. odontolyticus, A. meyeri

Eubacterium — E. alactolyticum, E. brachy, E. lentum, E. nodatum
Lactobacillus — L. catenaformis, L. minutus

Propionibacterium — P. acnes

Arachnia — A. propionica

Peptostreptococcus — P. anaerobius, P. magnus, P. micros, P. prevotii
Streptococcus — S. constellatus, S. intermedius, S. morbillorum

Aerdbne a fakultativne anaerdobne baktérie

a) Gramnegativne palicky:

b) Gram-pozitivne pali¢ky:

c¢) Gram-pozitivne koky:

Capnocytophaga — C. ochracea
Eikenella — E. corrodens
Campylobacter — C. sputorum

Actinomyces — A. naeslundii, A. viscosus

Streptococcus — S. mutans, S. milleri group, S. mitis, S. sanguinis
Enterococcus — E. faecalis

devitalnom korenovom kanéaliku v priemere 4—12
druhov baktérii, ktorych pomerné zastipenie sa
meni v zavislosti od ¢asu a rozsahu infekéného
loziska. Spociatku v nom prevladaju fakultativ-
ne anaerébne grampozitivne baktérie, ktoré sa
v priebehu 3 mesiacov vystriedaji s obligatne
anaer6bnymi gramnegativnymi druhmi. Tieto
zmeny sU odrazom zmien v prostredi koreno-
vého kandlika, ktoré charakterizuje obmedze-
ny priestor pre rast mikroorganizmov, znizena
dostupnost zivin a vzajomné ovplyvnovanie bak-
térii v ramci ekosystému daného korenového
kanalika. Aj v korenovych kanalikoch plati
princip synergie zastupenych baktérii, aj ked
nie je dostatok dokazov o tom, ze by sa tu vytva-
ral klasicky mikrobidalny biofilm. ZloZenie tejto
mikrofléry sa tiez lisi v koronalnej a korenove;j
casti endodontu v zavislosti od rozdielneho par-
cialneho tlaku kyslika [1]. Priblizne 90% vset-
kych baktérii, ktoré sa izoluji z infikovanych
korenovych kanalikov, st obligdtne anaerdébne
[13]. Toto zistenie podporil objav techniky umoz-
nujucej odber vzoriek a kultivaciu anaerébnych
baktérii zo systému korenového kanalika vyvi-
nutej Mollerom [7].

V pripade, ze je pristup z ustnej dutiny do
korenového kanélika siroko otvoreny, nevyvinie
sa v nom véacsinou bakteridlna fléra, ktora by
vyvolala destruktivne procesy v apikalnom paro-
donte. Vysoko patogénne bakteridalne druhy sa
vyskytuju v kandliku az vtedy, ak je pristup po uz
prebehnutej infekcii viac-menej uzavrety. Zivna

podu pre baktérie predstavuje nekroticky obsah
kanalika a predpoklada sa, ze 1 slina [13].

Hibka infikovaného dentinu zavisi od viace-
rych faktorov: od veku pacienta, od toho, ¢i je
forma prenikania infekcie do systému korenové-
ho kanalika otvorend, alebo zatvorena, od diiky
komunikacie korenového kanalika s dstnou duti-
nou a pod. Komplikovana anatomicka struktara
dentinu umoznuje mikroorganizmom perzistovat
v dentinovych tubuloch aj po vykone v korenovom
kanaliku [17].

V etiologii apikalnych periodontitid zohravaja
dolezitu ulohu niektoré bakteridlne druhy, ako
fakultativne anaerébny Enterococcus faecalis
a obligdtne anaerdbne druhy, ako Veillonella,
Fusobacterium, Prevotella, Bacteroides a Por-
phyromonas. E. faecalis sa povazuje za jeden
z najodolnejsich druhov baktérii v ustnej duti-
ne a za moznu pri¢inu zlyhania endodontickej
terapie. Mikrobiologické studie poukazuji na
skutocnost, ze pri zlyhani endodontickej liecby,
mikrobidlna fléra pozostava prevazne z jednotli-
vych grampozitivnych druhov mikroorganizmov
a najcastejsie izolovanou baktériou je prave
E. faecalis [29]. Preto sa pri skiimani Uc¢innosti
roznych prostriedkov pouzivanych na vyplach
korenovych kanalikov sleduje 100% inhibicia pra-
ve jeho rastu [10]. E. faecalis ma schopnost prezit
v korenovych kanalikoch ako jediny organizmus
bez podpory inych baktérii [40].

Néazor na pritomnost mikroorganizmov v tka-
nive chronickych periapikalnych 1ézii v literatire

Epidemiologie, mikrobiologie, imunologie

91



nie je jednotny. Chronicka apikéalna periodon-
titida predstavuje dynamickd rovnovahu med-
zl exogénnymi drazdivymi agensmi, zvycajne
mikroorganizmami korenového kanalika a ich
produktmi a obrannymi mechanizmami hostu-
juceho organizmu. Obranné mechanizmy orga-
nizmu nie su sice schopné Uplne znicit a odstranit
patogénne faktory, ale vytvorenim ohranicenej
bariéry efektivne predchadzaju ich dalsej invazii.
Zlozenie periapikalnej lézie zavisi od rovnova-
hy medzi mikrobiologickymi faktormi a hosti-
telskymi obrannymi mechanizmami. Pri Sireni
infekcie z korenového kanalika do periapikalne)
oblasti vznikne symptomaticka zapalova reakcia
periapikalneho spojovacieho tkaniva za vzniku
abscesu alebo aktutnej 1ézie. Lézia obsahuje husté
nahromadenie polymorfonuklearnych leukocytov
(PMNL) lemovanych granula¢nym tkanivom obsa-
hujtcim lymfocyty, plazmatické bunky a makro-
fagy. Po skonceni akutnej fazy, periapikalna lézia
moéze zotrvavat, za vzniku jednej z troch chro-
nickych foriem, ktorymi st — chronicka apikalna
periodontitida (periapikalny granulém), radiku-
larna cysta a zjazvené tkanivo [25].

V stadii, ktorit Hedman uskutoénil metédami
predchadzajicimi sucasné techniky kultivacie
anaerdbnych baktérii, sa uvadza pritomnost bak-
térii v 68% z 82 periapikalnych 1ézii [11]. Schin-
dell v podobnej studii uvadza, ze iba 5% zo 62
periapikalnych 1ézii obsahovalo baktérie [35].
Winkler et al. pri skimani periapikalnych tkaniv
pouzitim modifikovaného Gramovho farbenia
dokéazali pritomnost baktérii v 87 % pripadov (13
z 15) [45]. Langeland a Grossmann v roku 1977
pri histologickom skiimani 35 periapikalnych gra-
nulémov nevedeli dokladne dokazat pritomnost
mikroorganizmov. V 5 z 35 pripadov sice pozo-
rovali pritomnost baktérii, ale iba jeden z nich
obsahoval baktérie pritomné v granulacnom tka-
nive. Zastavaju nazor, ze zub s granulémom
moéze obsahovat infekciu v korenovom kanaliku,
no napriek tomu ma sterilné granulacné tkani-
vo. Dalej uvadzaju, ze granulaéné tkanivo nie je
oblastou, v ktorej by baktérie boli schopné prezit,
ale oblastou, v ktorej st znicené [26]. Iwu et al.
skumali pritomnost baktérii v 16 periapikalnych
granulomoch. Snazili sa pritom dodrzat naj-
prisnejsie aseptické postupy. Kultivaciou zistili,
ze 14 zo 16 vzoriek (87,5%) preukazalo pozitivny
rast [15]. Wayman et al. podrobili 58 vzoriek
apikalnych tkaniv (41 granulémov, 16 periapi-
kalnych cyst, 1 periapikalny absces) histologicke;)
diagnéze a mikrobiologickej kultivacii. Bakté-
rie mikrobiologicky a histologicky detegovali v 8
pripadoch (13,33%) [43]. Ricucci et al. vo svojej
histomorfologickej studii skamali 50 periapikal-
nych 1ézii (20 granulémov, 14 abscesov a 16 cyst),
ziskanych z extrahovanych endodonticky neliece-

nych zubov. Zistili, Ze vnutro granulémov bolo bez
baktérii. Pritomnost roztriasenych bakterialnych
buniek pozorovali na vonkajsom povrchu 6 1ézii,
¢o povazuju za nasledok oralnej kontaminacie
pocas pracovného postupu veduceho k ziskaniu
vzoriek. Autori jednoznacne zastavaji nazor, ze
granulémy nepredstavuja prostredie, v ktorom
by baktérie boli schopné prezit, ale prostredie,
v ktorom st zni¢ené. Argumentuju, ze hodnotenie
periapikalneho tkaniva oddeleného od apikalneho
otvoru moze viest k faloSnym vysledkom. Dodava-
j4, ze lokalizaciu baktérii v korenovom kanaliku
a v 1ézii mozno demonstrovat iba s vyuzitim adek-
vatnych histologickych technik, a to histomorfo-
logickou analyzou apikalnej tretiny korena s jeho
vyustenim a periapikalnej 1ézie v ich povodnom
priestorovom vztahu [34].

Tronstad a Sunde uvadzajui, ze obranné systé-
my, mobilizované v periapikalnom zapale, st spo-
¢iatku schopné odstranit baktérie pochadzajuce
z korenového kanalika, ktoré prenikli do periapi-
kéalnej oblasti. Avsak v pripade dlhodobej infekcie
s permanentne etablovanou mikroflérou v kore-
novom kanaliku, st hostitel'ské obranné systémy
menej Uc¢inné, co moéze spoésobovat mikrobidlnu
invaziu do periapikalnej 1ézie. Nazor, podla kto-
rého sa periapikalny granulém povazuje za velmi
nepriatelské prostredie pre rast a prezivanie
baktérii, povazuju za nestastné nedorozumenie.
Tvrdia, Ze vacésina mikroorganizmov objavenych
v periapikalnych léziach je znama tym, zZe ¢asom
je schopna adaptovat sa v odlisnych zivotnych
prostrediach a prezit. Ich pocet, rychle zmeny, no
hlavne pristupnost ku genetickej zmene im doda-
va ucinné nastroje na adaptaciu. Baktérie dispo-
nujd mnozstvom obrannych faktorov, ktorymi sa
snazia predist zhltnutiu a degradacii fagocytmi,
¢o ulahcuje ich proliferaciu a Sirenie v hosti-
telskych tkanivach. Dalej st schopné prekonat
hostitelove vrodené a ziskané imunitné obranné
mechanizmy, ¢im v nom podstate vytvoria celozi-
votnu chronicku infekciu [41].

V dustnej dutine sa okrem baktéril vyskytuja
1 kvasinky. Najcastejsie izolovanou kvasinkou
z Ust zdravych aj imunokompromitovanych jedin-
cov je Candida albicans. Je jedinym dru-
hom kvasinky schopnym kolonizovat dentin [37].
Vyskyt C. albicans v korenovych kanalikoch sa
potvrdil kultivaciou, molekularnymi metdédami
a elektronovou mikroskopiou in situ. Baum-
gartner et al. pomocou polymerazove] retazovej
reakcie zistili, ze C. albicans sa vyskytuje v 21 %
pripadov vzoriek odobratych z infikovanych kore-
novych kanalikov [5]. V ramci antimikrobialneho
ucinku vyplachov ¢i lie¢ivych vloziek je dolezity
poznatok, ze C. albicans je rezistentna proti
posobeniu hydroxidu vapenatého, citliva je na
hypochlorit a chlérhexidin [42].
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VYZNAM VYPLACHU PRI LIECBE
DEVITALNYCH ZUBOV

Prvym krokom pri skimani Uc¢innosti pro-
striedkov pouzivanych na vyplach korenovych
kanalikov st laboratérne testy. Antimikrobidlne
pOsobenie v in vitro podmienkach zavisi od pH
substratov, v ktorych st mikroorganizmy kultivo-
vané, od citlivosti lie¢iva, pévodu baktérii (moéze
ist o divé kmene), poctu naockovanych baktérii,
inkubacnej doby a od metabolickej aktivity mikro-
organizmov. Na druhej strane, v in vivo podmien-
kach je potrebné zvazovat trvanie ucinku lieciva,
teplotu a kontamindaciu prostredia a mozny tunik
danej latky do prostredia tustnej dutiny [2].

Vyplach korenového kanalika i1 drenovej dutiny
sa uskutocnuje pokial mozno ¢o najcastejsie. Uz
pri sondovani kanalika je dolezité vyplachovou
latkou zaplnit aspon cavum pulpae, a ak to nie je
mozné, namaca sa do nej korenovy nastroj, ale-
bo sa pouzije malé mnozstvo preparacného gélu
obsahujiceho EDTA. Po vykonani koronalneho
flaringu (sirokom rozsireni koronalnej casti kore-
na) sa dokladne vyplachne dostupna cast koreno-
vého kanalika, pretoze prave v tejto oblasti byva
najvacsie mnozstvo mikroorganizmov a hrozi ich
zanesenie do apikdlnej casti pri dalSom postupe
mechanickej pripravy. Dostatoéné vyplachnutie
nastava len do urovne, pokial sa dostane vypla-
chova kanyla, takze po skonceni mechanickej
pripravy by mala byt moznost zaviest kanylu
volne az priblizne 1 mm od apikalnej konstrikcie
— fyziologického ztzenia. Pri sirokych kanalikoch
je to mozné este pred zaciatkom rozsirovania.
Problémom su uzke a zahnuté korenové kanali-
ky. Pri mechanickej priprave tychto kanalikov
je snaha o ich rozsirenie aspon na priemer ISO
35, ¢o umoznuje nielen ich zaplnenie niektorou
z metdéd kondenzacie gutaperce, ale pri tomto
rozmere mozno kanylou dosiahnut az po foramen
apicale fysiologicum. Korenovy kanalik je potreb-
né vyplachnut minimalne po kazdom nasondo-
vani a zistovani diiky kanalika, ¢im sa predide
vzniku zatky tvorenej z drviva. Kanyly vyrabané
na tento ucel mavaju tupy koniec a otvor, ktory
nie je umiestneny na hrote, ale po jeho strane,
aby sa zamedzilo priamemu smerovaniu tekutiny
cez hrot korena (apex). Vyplachova latka musi
volne odtekat smerom z korenového kanalika.
Pretlacenie vyplachovej latky a tym i detritu je
chybou, ktora moéze pacientovi sposobit bolestivé
komplikacie [24]. Idealny prostriedok na vyplach
korenovych kanalikov by mal byt silne antimikro-
bialny, ale nie toxicky pre periapikalne tkaniva,
hlavne ak hrozi riziko pretlacenia cez apex [46].

Podiel vyplachu pri endodontickom osetreni [24]:
1. Odstranenie detritu je zasadny krok celého

osetrenia korenovych kanalikov. Detritus méze

vyvolat zapalovd odpoved organizmu bud pri
pretlaceni do periodoncia, alebo druhotne ako
substrat pre prezivajice mikroorganizmy pone-
chané v kanaliku. Najvyssi zapalovy potencial
ma obsah infikovaného korenového kanéalika.
Odporuca sa pouzitie 1-2ml pre kazdé jednot-
livé vyplachnutie kanalika.

2. Antimikrobialny tucinok spociva v schopnos-
ti vyplachovej latky usmrcovat v korenovom
kanaliku vsetky mikroorganizmy pri minimal-
nej toxicite pre Iudské tkaniva.

3.Rozpustenie zvyskov pulpy: 1 po dokladnej
mechanickej priprave korenového kanalika
zostava stale mnozstvo miest, kde zostali zvys-
ky pulpalnych tkaniv (akcesérne kanaliky,
spojky). Od vyplachu sa ocakava ich rozpuste-
nie a odplavenie.

4. Odstranenie vrstvicky drviva (smear layer),
dekalcifikacia umoznuje nasledné dokonalejsie
utesnenie korenového kanalika. Ide o vrstvu
tvorend detritom, ktort je mozné najucinnej-
sie rozpustit chelatotvornymi ¢inidlami alebo
kyselinami (EDTA, kyselina citréonova).

5. Lubrikacny efekt — zabezpeceny ¢i uz tekutinou
alebo gélom, ul'ahcuje pohyb nastroja v koreno-
vom kandaliku a posobi tym preventivne proti
jeho zalomeniu.

PROSTRIEDKY PRE VYPLACH
KORENOVEHO KANALIKA

Hypochlorit sodny (natrium hypochlorit,
chlérnan sodny, NaClO, NaOCl)

Hypochlorit sodny je dominantnym a najcas-
tejsie pouzivanym prostriedkom pre vyplach
korenovych kanalikov. Uz koncom 19. storocia
experimentoval s NaOCl Louis Pasteur, ktory
objavil vysoky antibakterialny ucinok tejto zlu-
ceniny. Pocas prvej svetovej vojny sa pouzival
v koncentracii 0,5% ako Dakinov roztok pri
odstranovani nekrotickych tkaniv a na dezin-
fekciu ran. Do endodontickej terapie ho zaviedol
Walker v roku 1936 a s ispechom sa pouziva az
dodnes. Najvyznamnejsou vlastnostou chlérna-
nu sodného je jeho proteolyticky uc¢inok, vdaka
ktorému rozpusta nekrotické tkaniva zubnej
drene a reaguje so zlozkami nastenného dentinu
v korenovom kandliku. Tento tzv. efekt ,,zmydel-
novania® vznika na zaklade rozkladu chlérnanu
sodného pri kontakte s vodou na hydroxid sodny
a kyselinu chlérnu. Hydroxid sodny (NaOH)
reaguje s mastnymi kyselinami bakteridlnych
membran za vzniku soli mastnych kyselin a gly-
cerolu. Kyselina chléorna (HCIO) je zodpovedna
za bakterialnu inaktivaciu, nardasa oxidativhu
fosforylaciu a iné aktivity v bakterialnej mem-
brane ako aj DNA syntézu. Uvedené procesy
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ovplyvnuji metabolizmus bakteridlnej bunky
inaktivaciou enzymatického aparatu, poskode-
nim bunkovej membrany a vysokou hodnotou
pH (pH = 11) [17, 18, 28].

Komercéne je chléornan sodny dostupny v roz-
nych koncentraciach. Pri pouziti v endodoncii
sa pouzivaju koncentracie 0,5 %, 1 %, 2,6 %
a 5,25 %. Rozne studie uvadzaju, ze pri koncent-
racii 1 % sa dosahuje optimalny antimikrobidlny
ucinok, ktory sa pri dalsom zvySovani koncentra-
cie uz vyraznejsie nemeni. Pri vyssej koncentracii
sa vsak skracuje doba, potrebna na inhibiciu
bakteridlneho rastu. Na eliminaciu E. faecalis
(t. j. 100% inhibicia rastu) pri 1% koncentracii
NaOCl je potrebnych priblizne 20 minut, pri
pouziti 5,25 % menej nez 30 sekund [9]. Pr1 vys-
sej koncentracii sa zvysuje i1 schopnost rozpustat
nekrotické a vitalne pulpalne tkaniva, s ¢im
je zaroven spojené riziko poskodenia ostatnych
tkaniv — periapikalnych ¢i sliznice tstnej dutiny
[16]. Z tohto dovodu sa neodportca pouzivat kon-
centraciu hypochloritu pre vyplach korenového
kanéalika vyssiu nez 1% bez kofferdamu. I pri
pouziti 1% roztoku treba dosledne chranit sliznice
pouzitim vykonného odsavania z drenovej duti-
ny alebo pouzitim stvorcéekov z buniciny, ktoré
absorbuju dezinfekény roztok spolu s ¢iastockami
infikovaného dentinu [24].

V ostatnom ¢ase mnoho autorov odporuca pou-
zitie ultrazvuku pri vyplachu korenovych kana-
likov chlérnanom sodnym. Stadie preukazali, ze
ultrazvuk v spojeni s NaOCI zvysuje jeho ¢istiaci
a antibakterialny ucinok [36].

Baumgartner a Cuenin skimali elektréonovym
mikroskopom povrch opracovanej a neopracovanej
strednej tretiny korenovych kanalikov s pouzitim
roznych koncentracii chlérnanu sodného (5,25%,
2,5%, 1,0% a 0,5%), pricom bol aplikovany bud
ihlou alebo ultrazvukovym zariadenim. Zistili, ze
vsetky uvedené koncentracie, bez ohladu na spo-
sob aplikéacie, boli G¢inné pri odstranovani detritu
z korenovych kanalikov. Hypochlorit sodny vsak
nebol schopny odstranit z povrchu korenového
kanalika (dentinu) vrstvicku drviva, konkrétne
jej anorganicku zlozku [4]. Hoci vrstvicka drviva
moze byt zdanlivo priazniva v tom, Ze poskytuje
obstrukciu dentinovych tubulov a znizuje tym
permeabilitu dentinu, moze byt takisto dtociskom
pre baktérie a ich produkty. Z tychto dévodov je
v sucasnej dobe snaha o ¢co najdokonalejsie odstra-
nenie tejto vrstvicky (vratane zatok vo vchodoch
do dentinovych tubulov) z povrchu korenového
dentinu, ¢o nésledne vedie ku kvalitnejSiemu
utesneniu korenového kanalika vyplnou [8].

Pri porovnani chlérnanu sodného s inymi dez-
infekénymi prostriedkami vykazuje chlérnan
sodny jednoznacéne najlepsiu biologickd zna-
sanlivost. V priebehu celej doby pouzivania sa

nepreukazala jeho toxicita, mutagenicita, tera-
togenicita a ani karcinogenicita. Pri vyplacho-
vani korenového kandalika sa neodporuca jeho
kombinacia s peroxidom vodika, pretoze nastava
barliva reakcia s prudkym uvolnenim kyslika
v stave zrodu a hrozi vznik emfyzému. Naopak
neprekaza jeho reakcia s hydroxidom vapena-
tym, ktora sa v malej miere predpoklada i1 po
vysuseni korenového kanalika. Vznika chlérnan
vapenaty — Ca(ClO),, ktory ma tiez antibakte-
ridlny ucinok [28].

Hypochlorit sodny splna vsetky vyssie uve-
dené kritéria kladené na vyplachovy prostrie-
dok okrem dekalcifikacie. Rozpusta len orga-
nickud zlozku drviva, ale celd ju neodstrani [24].
Nahodné pretlacenie chlornanu sodného cez apex
do periapikalnych tkaniv moéze sposobit prudka
bolest a vznik edému.

EDTA (kyselina etyléndiamintetraoctova)

Rozvoj chémie komplexnych zlicenin umoznil
aplikaciu chelatového principu aj v endodoncii.
EDTA sama o sebe nepatri medzi dezinfekéné
prostriedky, ale ide o chelatotvorné ¢i dekalcifi-
kacéné cinidlo. Tieto zldceniny maji prekvapiva
vlastnost, a to ze s kovmi a vapnikom tvoria
komplexy — komplexné zlticeniny. V sticasnosti sa
pri endodontickom osetreni Standardne pouziva
dvojsodna sol Na,EDTA. Do praktickej endodon-
ciejuvr. 1957 uviedol Ostby [17]. EDTA rozpusta
anorganicku zlozku vrstvicky drviva, zmékcuje
dentin a pomaha rozpustat kalcifikacie obliteru-
juce korenovy systém. Bezna koncentracia je 17%
a odstranenie vrstvicky drviva nastava po kon-
takte trvajicom 1 minutu. Na dosiahnutie opti-
malneho vysledku v klinickych podmienkach sa
odporuca poésobenie v kandliku pocas 15 mintt.
EDTA dokaze zmékcit stenu kanalika v rozsahu
50 mikrénov. Pri dvoch protilahlych stenach to
predstavuje 0,1 mm priemeru korenového kanali-
ka, t. j. $picku ndstroja ¢. 10. Dolezit4 je 1 kvalita
dentinu. EDTA sa dnes pouziva najcastejsie vo
forme gélu (vo vode rozpustna glykolova baza)
s pridavkom dalsich chemikalii (napr. karbamid
peroxid) na dosiahnutie antimikrobidlneho Gcin-
ku. Pouzitie tychto gélov je vSak potrebné dopl-
nit vyplachom s chlérnanom sodnym, ktory zaisti
odplavenie detritu, proteolytické poOsobenie na
organick zlozku vrstvicky drviva a neutralizaciu
EDTA. EDTA sa méze pouzit aj vo forme vodného
roztoku pre vyplach [24].

Najrozsiahlejsi vyskum, tykajaci sa skima-
nia uc¢inkov EDTA, v cesko-slovenskom meradle
uskutocnil Kotula. Preukdazal antimikrobialnu
aktivitu EDTA, resp. Na2EDTA a zistil, ze anti-
mikrobialna aktivita zavisi od koncentracie a pH
pouzitych roztokov. Antimikrobialny tG¢inok che-
latotvornych cinidiel vysvetluje ich vdzbou na
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kovové 16ny, ktoré st nevyhnutné pre metaboliz-
mus mikroorganizmov. Antimikrobialna aktivita
pretrvava dovtedy, kym nenastane nasytenie
vézieb vzajomne reagujucich agensov, t. j. kym
sa nevytvori komplex chelatotvorného c¢inidla
s kovovymi 16nmi. Cistiaci a antimikrobidlny G¢i-
nok EDTA sa zosilnuje pridanim detergentnych
latok, ako acetyltrimetylamoénium a etylénglykol
[17, 18, 19].

Chlorhexidin

Chlorhexidin patri do skupiny bisguanidov,
pricom na vyplachy sa pouziva jeho sol s kyseli-
nou glukénovou — chlérhexidindiglukonat — latka
so sumarnym vzorcom C,,H, CLN . 2 CH O,
(syn. Abacil, Arlacide G, Hibitane digluconate).
Komercne je k dispozicii ako 20% vodny roztok
s nepatrne zltou farbou, pretoze nemoze byt izolo-
vany v pevnom skupenstve. Vo vode je rozpustny
do najmenej 50 %, ale vysoka viskozita takto kon-
centrovaného roztoku ma za nasledok, ze je nevy-
hovujtci na pouzivanie. Zriedené roztoky chlérhe-
xidinu mézu byt uchovavané pri izbovej teplote,
s predpokladanou dobou zivotnosti prinajmensom
1 rok, pri adekvatnom baleni. Ich stabilitu mo6ze
nepriaznivo ovplyvnovat dlhodoba expozicia vyso-
kej teplote alebo svetlu. Mo6ze byt v dvoch konzis-
tenciach, ako tekutina alebo gél (obsahuje naviac
1% natrosol) a pouziva sa v koncentraciach 0,2 %,
1 %, 2 %. Chléorhexidin je pouzivany v endodoncii
ako Ucinny vyplachovy roztok s antimikrobial-
nym uUc¢inkom, no na rozdiel od hypochloritu,
nie je schopny rozpustat tkanivo pulpy. Kladne
nabité molekuly chlérhexidinu mo6zu adsorbovat
do dentinu a predchadzat vdaka antimikrobialne;j
vlastnosti mikrobialnej kolonizacii povrchu denti-
nu po dlhta dobu [27, 44]. White et al. preukéazali,
ze pri pouziti 2% chlérhexidinu ako vyplachové-
ho prostriedku po¢as mechanického opracovania
korenového kanalika pretrvaval antimikrobialny
ucinok chlérhexidinu po endodontickom osetreni
az 72 hodin [44].

Viacero vyskumnych prac, skimajucich ucin-
nost dezinficiencii pouzivanych v endodoncii,
preukazalo, ze chlérhexidin je velmi Gc¢inny proti
najcastejsim povodcom zlyhania endodontickej
terapie, a to E. faecalis a C. albicans [12]. Stadia
skimajica ucinnost chlérhexidinu pri pokuse
na hovadzich zuboch s infikovanymi korenovymi
kanalikmi baktériou E. faecalis ukazala, ze pri
pouziti chlérhexidinu pocas 7 dni s dlhodobym
efektom uvolnovania, ako st napr. gutapercové
capy s jeho obsahom 5% (Active Point), dochadza
nielen ku vyznamnej redukcii, ale az takmer eli-
mindcii baktérii vo vsetkych vrstvach dentinu vo
vnutri infikovaného kanalika [27].

Pokusy o spojenie vyhodnych vlastnosti chlérhe-
xidinu a hydroxidu vapenatého neviedli ku oca-

kavanému vysledku, teda ku zvyseniu antimikro-
bialneho ucinku. Je to kvoli ich rozdielnemu pH,
a taktiez kvoli vazbe molekuly chlérhexidinu na
16ny hydroxidu vapenatého, ¢o vedie ku jej zablo-
kovaniu a znemozneniu volného poésobenia [3].

Chlérhexidin predstavuje pravdepodobne naj-
Gcinnejsi antimikrobidlny prostriedok pouzivany
v Ustnej dutine [32]. Ma bakteriostatické a bakte-
ricidne vlastnosti, siroké spektrum ucinnosti pro-
ti gramnegativnym (s vynimkou niektorych dru-
hov Pseudomonas a Proteus) a grampozitivhym
mikroorganizmom a mikroskopickym hubam.
Chlérhexidindiglukonat je dobre rozpustny vo
vode. Antimikrobidlny Gc¢inok je zachovany mini-
malne 7 hodin, ale moze trvat 1 viac nez 12 hodin.
Utinn4 l4tka sa viaze v dostatocne vysokej kon-
centracii v bunkovych stenach baktérii a poskod-
zuje lipoproteinové membrany baktérii. Tym je
dosiahnuty baktériostaticky ucinok. Pri dosta-
tocne vysokej koncentracii, chlérhexidin prenika
bunkovou stenou baktérii, a posobi tak bakte-
ricidne. Vdaka jeho vizbe na povrch baktérii
je natolko obmedzend ich schopnost adhézie na
povrch zuba, Ze dochadza k dodatocnému potlace-
niu tvorby plaku. Dlhodobé klinické studie nezis-
tili ziadne toxické, teratogénne a kancerogénne
ucinky chlérhexidinu na organizmus [30].

Napriek vysokému baktericidnemu potencialu,
chlérhexidin stale nedosahuje v endodoncii také
siroké uplatnenie ako v parodontolégii.

Oktenidin

Oktenidin dihydrochlorid, latka so sumarnym
vzorcom C, .H, CLN , je povrchovo aktivny katio-
novy pyridinovy derivat, ktory sa pouziva v kon-
centraciach 0,1-2,0% ako dlhodobo overeny,
spolahlivy inhibitor zubného povlaku a slizni¢né
a kozné antiseptikum. Povazuje sa za rovnocennt
alternativu chlérhexidinu. Mechanizmus uc¢inku
oktenidinu je zaloZeny na jeho reakcii s bunkovy-
mi stenami a membranami, ¢im nardsa bunkové
funkcie. Kazda molekula obsahuje dve katiéonak-
tivne centra, ktorych kladné naboje st lokalizova-
né na dvoch mezomérnych dusikatych atémoch.
To objasnuje skutoc¢nost, preco si oktenidin udr-
zuje antimikrobidlny uc¢inok na kozi a sliznici.
Vyhodnou vlastnostou oktenidinu je skutocnost,
ze pri nom nenastava tvorba vedlajsieho produk-
tu, karcinogénneho para-chléranilinu na rozdiel
od chlérhexidinu, ktory ma guanidinovd struk-
taru [20].

Oktenidin ma siroké spektrum ucinku, velmi
dobry ucinok proti grampozitivnym aj gramne-
gativnym baktériam, kvasinkam a virusom, vra-
tane HIV a HBV. Indikaciami pre jeho pouzitie
v zubnom lekarstve st prevencia a terapia povla-
kom podmienenych parodontopatii, choroby paro-
dontu znemoznujice mechanické ¢istenie chrupu
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(deskvamativne gingivitidy, gingivalne hyperpla-
zie), predoperacné a pooperacné stavy. Zaroven
sa s vyhodou aplikuje v tstnej dutine pacientov
s fixnymi ortodontickymi aparatmi, pri ktorych
je tiez znizend moznost mechanického Cistenia
chrupu. V ostatnom case sa vyrobcami odporu-
ca aj ako kvalitny vyplachovy prostriedok pri
endodontickom osetreni v neriedenom stave, pre-
dovsetkym kvoli preukazatelnym tc¢inkom voci S.
aureus, E. faecalis a C. albicans. Na aplikaciu do
Ustnej dutiny sa pouziva vo forme vodnych alebo
alkoholovych roztokov [38].

ZAVER

Neoddelitelnou sucastou endodonticke) terapie
devitalnych zubov je pouzivanie dezinfekénych
prostriedkov (pripadne liec¢iv), ¢i uz vo forme
vyplachu alebo dezinfekcnej vlozky. Ich hlavnou
funkciou je poésobenie na mikroorganizmy pri-
tomné v korenovom kanaliku zuba. V patogenéze
a progresii ochoreni pulpy a apikalneho parodon-
tu zohravaju hlavnu dlohu baktérie, pricom za
najcastejsieho povodcu zlyhania endodontickej
liecby sa v literatire oznacuje baktéria E. fae-
calis. 7 ostatnych mikroorganizmov sa uvadza
kvasinka C. albicans. Cielom endodontickej tera-
pie je co najdokonalejsie odstranenie pritomnych
mikroorganizmov z korenového systému zuba
a vytvorenie takych podmienok, v ktorych zosta-
vajice mikroorganizmy nemoézu prezit. To sa
moze dosiahnut kombinaciou aseptickych postu-
pov, chemicko-mechanickou pripravou systému
korenového kanalika s pouzitim antimikrobial-
nych vyplachovych roztokov a pouzitim vnutro-
kanéalovych lieciv.
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