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Souhrn

Onemocnéni parodontu pat¥i mezi nejbéznéjsi chronické choroby postihujici lidstvo. V soucasnosti se tyto ne-
moci dostavaji do centra zvySené pozornosti, protoze se ukazalo, Ze souviseji nejenom s oralnim zdravim, ale Ze ta-
ké mohou mit vztah k ¥adé celkovych nemoci, jakymi jsou napi. diabetes mellitus ¢i kardiovaskularni onemocné-
ni. Nomenklatura a klasifikaéni systémy pouzivané k popisu onemocnéni parodontu se v prabéhu poslednich dekad
vyrazné ménily, coz vede k problémum pii porovnavani literarnich ddaja o prevalenci, etiopatogenezi a 1é¢bé
v riznych ¢asovych obdobich. U déti a adolescenttt se onemocnéni parodontu mize vyskytovat v raznych forméach
od limitovaného postiZeni pouze gingivy az po formy manifestujici se destrukei kosti s eventuélni ztratou zubu.
V praci je prezentovana v sou¢asnosti pouzivana klasifikace onemocnéni parodontu a jsou zde podrobnéji rozebra-
ny klinické jednotky postihujici déti a mladé osoby.
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Summary: Periodontal diseases are the most common chronic conditions affecting the human race. Recently,
increased attention has been given to these diseases because they were found to be related not only to oral health
but also to many systemic diseases such as diabetes mellitus or cardiovascular diseases. Nomeclature and classi-
fication systems used to describe periodontal diseases have been markedly changed in the last decades what was
the source of problems when comparing literary data on prevalence, ethiopathogenesis and treatment in various
time periods. The paper presents the contemporary classification of periodontal diseases and the clinical units af-

fecting children and adolescents are given in detail.
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UVOD

Onemocnéni parodontu patii mezi nejbéznéjsi
chronické choroby postihujici lidstvo. V soucas-
nosti se tyto nemoci dostavaji do centra zvysené
pozornosti, protoze se ukazalo, Ze souviseji neje-
nom s oralnim zdravim, ale Ze také mohou mit
vztah k celkovému zdravotnimu stavu (zejména
k diabetu, ke kardiovaskularnim chorobam nebo
cévnim mozkovym ptihodam) [15, 22, 38]. One-
mocnéni parodontu je tak dnes chapano jako mul-
tifaktorialni problém iniciovany a udrzovany bak-
teriemi, ale vyznamné ovliviiovany odpovédi
organismu na bakterialni plak [41]. Zatimco ne-
komplikovana gingivitis muze byt béznym pra-
vodnim jevem nedostate¢né oralni hygieny, pro-
grese do parodontitidy se ztratou podptrnych
tkani je ovliviiovana ¥adou faktord, véetné gene-
tické predispozice [19]. Pfesné mechanismy této

progrese jsou nejasné. V nékterych pripadech mu-
Ze zanét dasni piedstavovat éasné stadium vyvo-
je parodontitis. Naopak u jinych osob mutzZe gingi-
vitida existovat jako nezavisla klinicka jednotka
bez progrese do parodontitidy, coZ nevyluéuje moz-
nost, Ze gingivitis a parodontitis jsou zcela samo-
statné nemoci [9]. Primarnim etiologickym fakto-
rem u fady chorob parodontu je mikrobialni plak.
Ptitomnost urcitych mikroorganismu v plaku se
zda byt nezbytnou, ale sama o sobé neni dostatec-
nou podminkou vzniku onemocnéni [32]. Rada jak
lokalnich (napi. supragingivalni ¢i subgingivalni
zubni kdmen, anatomické anomalie, malokluze,
nespravné zhotovené vyplné ¢ protetické prace,
ortodontické aparatky) tak i systémovych faktoru
muze negativné ovliviiovat uéinek plaku. Mezi
systémové faktory, které jsou pokladany za ,rizi-
kové“ pro rozvoj onemocnéni parodontu, patti vék,
pohlavi, socioekonomicky status, kouteni, systé-
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mové choroby (diabetes mellitus, HIV/AIDS, ptip.
dalsi imunodeficience, ,,dobfe definované“ genetic-
ké nemoci — Papillon-Lefevre a Downtv syndrom)
a uzivani nékterych 1éku [21].

KLASIFIKACE CHOROB
PARODONTU

Nomenklatura a klasifikaéni systémy pouziva-
né k popisu onemocnéni parodontu se periodicky
ménily v prubéhu poslednich dekad (tab. 1) [31]. To
vede k uréitym problémtm pii porovnavani literar-
nich tudaju o prevalenci, etiopatogenezi a lécbé
v raznych ¢asovych obdobich. Konsenzus z roku
1989 pouzival k rozliSeni rtiznych forem onemoc-
néni nasledujici kritéria: 1. vék vyvoje, 2. rychlost
progrese onemocnéni, 3. lokalizace postizenych
mist, 4. pFitomnost ¢ nepfitomnost systémovych
onemocnéni, 5. pfitomnost ¢i absence specifickych
mikrobialnich ¢ hostitelskych faktort, a 6. odpo-
véd na terapii [1]. Tato klasifikace byla zjednodu-
Sena v roce 1994 [4] a pozdéji, v roce 1999, bylo po-
pséano nové rozdéleni [2], u néhoz je kladen vétsi
diuraz na klinicky pribéh onemocnéni nez na do-
bu vzniku a rozvoje onemocnéni (tab. 2).

ONEMOQCNENI PARODONTU
U DETI A DOSPELYCH

U déti a adolescenti se mize onemocnéni pa-
rodontu vyskytovat v riznych formach od limito-
vaného postiZeni pouze gingivy az po formy ma-
nifestujici se destrukci kosti s eventuélni ztratou

Tab. 1. Klasifikace chorob parodontu.
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zubu. Klinicky odli§né formy postizeni parodontu,
postihujici mladé osoby, zahrnuji zejména nésle-
dujici skupiny:

I. Plakem podminéné postiZzeni gingivy

(dental plaque-induced gingival diseases)

Chronickou parodontitidu (chronic peri-

odontitis)

III. Agresivni parodontitidu (aggressive peri-

odontitis)

Parodontitidu manifestujici se v ramci

systémového onemocnéni (periodontitis

as a manifestation of systemic diseases)

V. Nekrotizujici onemocnéni parodontu
(necrotizing periodontal diseases)

II.

Iv.

1. ONEMOCNENI GINGIVY

Radime sem zejména plakem indukovanou
chronickou gingivitidu a onemocnéni gingivy mo-
difikované systémovymi faktory endokrinni pova-
hy. Jsou charakterizovany piitomnosti zanétu
marginalni gingivy bez detekovatelné ztraty kos-
ti nebo zavésného aparatu [3].

Plakem indukovana gingivitis je béZnym nale-
zem u déti i adolescentt. Mikrobiologie tohoto one-
mocnéni je celkem slozita a neni dosud zcela po-
chopena; zvySené hladiny Actinomyces sp.,
Capnocytophaga sp., Leptotrichia sp. a Seleno-
monas sp. byly popsany u experimentalné vyvola-
né gingivitidy u déti [28]. U plakem indukované
gingivitis mazeme histopatologicky rozlisit 3 sta-
dia [33]. V prvni, inicidlni fazi, ktera se vyviji po
dvou az ¢tyfech dnech tvorby plaku, dochazi

1989 Svétovy workshop v klinické parodontologii

I Parodontitida dospélych

II. Casné se vyvijejici parodontitida
Prepubertalni parodontitida (generalizovana, lokalizovana)
Juvenilni parodontitida (generalizovana, lokalizovana)
Rychle progredujici parodontitida

II1. Parodontitida asociovana se systémovymi chorobami

Iv. Nekrotizujici ulcerézni parodontitida

V. Refrakterni parodontitida

1994 Prvni evropsky workshop v parodontologii

I Casné se vyvijejici parodontitida

II. Parodontitida dospélych

II1. Nekrotizujici parodontitida

1999 Mezinarodni workshop v parodontologii

I Onemocnéni gingivy

II. Chronicka parodontitida

II1. Agresivni parodontitida

Iv. Parodontitida jako manifestace systémového onemocnéni

V. Nekrotizujici onemocnéni parodontu

VI. Parodontalni absces

VIIL. Parodontitida spojena s endodontickymi 1ézemi

VIIIL. Vyvojové nebo ziskané deformity
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Tab. 2. Klasifikace chorob parodontu (Armitage 1999.)

I. Onemocnéni gingivy
A. Onemocnéni gingivy vyvolané plakem
1. Gingivitida podminéné plakem
a) bez ucasti jinych lokalnich faktort
b) s podilem dalsich lokalnich faktoru
2. Gingivitida modifikované systémovymi faktory
a) endokrinniho systému
1. gingivitida manifestujici se v puberté
2. gingivitida asociovana s menstrua¢nim cyklem
3. s téhotenstvim asociovana
a) gingivitis
b) pyogenni granulom
4. gingivitida u diabetika
b) onemocnéni krvetvorby
1. gingivitis u leukémii
2. jiné
3. Onemocnéni gingivy modifikované léky
a) léky spousténé onemocnéni gingivy
1. 1éky vyvolana hyperplazie gingivy
2. 1éky vyvolana gingivitis
a) gingivitida p¥i uzivani kontraceptiv
b) jiné
4. Onemocnéni gingivy modifikované malnutrici
a) gingivitida spojena s nedostatkem vit. C
b) jiné
B. Onemocnéni gingivy nevyvolané plakem
1. Onemocnéni gingivy specifického bakterialniho ptivodu
a) Léze vyvolané Neisseria gonorrhea
b) Léze vyvolané Treponema pallidum
¢) Léze vyvolané streptokoky
d) jiné
2. Onemocnéni gingivy virového puavodu
a) Infekce herpesviry
1. primarni herpeticka gingivostomatitida
2. herpes simplex
3. varicella-zooster
b) Jiné infekce
3. Onemocnéni gingivy vyvolané plisnémi
a) Infekce vyvolané kandidou I. generalizovana kandid6za gingivy
b) linearni gingivalni erytém
¢) histoplasméza
d) jiné
4. Onemocnéni gingivy genetického ptuvodu
a) dédi¢na gingivalni fibromato6za
b) jiné
5. Gingivalni manifestace systémového onemocnéni
a) mukokutanni onemocnéni
1. lichen planus
2. pemfigoid
3. pemfigus vulgaris
4. erythema multiforme
5. lupus erythematosus
6. léky-vyvolané
7.jiné
b) alergické reakce
1. vyvolané dentalnimi materialy
a) rtuti
b) niklem
c¢) akrylaty
d) jinymi materialy
2. ptipisované
a) zubni pasta/prasek
b) dstni vody
¢) aditiva ve zvykackach
d) jidla a aditiva v nich
3. jiné
6. Traumatické léze
a) posSkozeni chemické
b) poskozeni fyzikalni
¢) poskozeni tepelné
7. Reakce na cizi téleso
8. Jinde nespecifikovano
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II. Chronicka parodontitida
A) Lokalizovana
B) Generalizovana

III. Agresivni parodontitida
A. Lokalizovana
B) Generalizovana

IV. Parodontitida jako manifestace systémového nemocnéni
A) Asociovana s onemocnénim krvetvorby
1. Ziskana neutropenie
2. Leukémie
3. Jiné
B) Asociované s genetickym onemocnénim
1. Familiarni a cyklicka neutropenie
Downutiv syndrom
Syndrom deficience adheze leukocytu
Papillon-Lefevre syndrom
Chediak-Higashi syndrom
Histiocytoza
Glykogen stiadajici choroby
Infantilni geneticka agranulocytoza
9. Cohenuv syndrom
10. Ehlers-Danlostv syndrom
11. Hypofosfatazie
12. Jiné
C) Jinde nespecifikované

S

V. Nekrotizujici onemocnéni parodontu
A) Nekrotizujici ulcerativni gingivitida (NUG)
B) Nekrotizujici ulcerativni parodontitida (NUP)

VI. Absces parodontu
A) Gingivalni absces
B) Parodontalni absces
C) Perikoronarni absces

VII. Parodontitida asociovana s endodontickymi lézemi
A) Kombinované parodontitis-endodontické 1éze

VIII. Vyvojové nebo ziskané deformity
A) Lokalizované defekty struktury zubt
modifikujici predispozici k rozvoji plakem-
indukované gingivitis/parodontitis
1. Defekty v anatomické struktuie zubu
2. Vyplné, ortodontické aparatky
3. Fraktury koiene
4. Cervikalni resorpce kotfene
B) Mukogingivalni zmény v okoli zubu
1. Ustup gingivy na
a) vestibularni nebo lingvalni strané
b) interproximalné (papilarné)
. Ztrata keratinizované gingivy
. Mélké vestibulum
. Vysoky upon frenula a fas
. Hyperplazie gingivy
a) nepravy chobot
b) inkonzistentni gingivalni okraj
¢) neobvyklé projevy na gingivé
d) zdufeni gingivy
6. Abnormaélni barva
C) Mukogingivalni malformace a patologické stavy na bezzubém alveolarnim hiebeni
1. Vertikalni a nebo horizontéalni tbytek alveolarniho hiebene
. Ztrata gingivy/keratinizovanych oblasti
. ZvétSeni oblasti gingiva/mékka tkan
. Abnormalni tpon frenula
. Mélké vestibulum
6. Abnormaéalni barva
D) Okluzalni trauma
1. Primari
2. Sekundarni

QU i W N

QU s W N




k rozvoji akutni zanétlivé reakce s charak-
teristickou vazodilataci, zrychlenim pratoku krve
postizenou tkani a zvySenou permeabilitou cévni
stény, coz vede k zanétlivému edému gingivy
a zvySené exsudaci tekutiny z gingivalniho sulku.
Diky chemotaktickému ptsobeni latek uvoliiova-
nych bakteriemi i aktivovanymi bunikami postize-
né tkané dochazi ke zvysené migraci neutrofilnich
leukocytti do spojovaciho epitelu a gingivalniho
sulku. Mediatory leukocyti, spolu se slozkami ak-
tivovaného komplementu, kininového systému
a produkty kyseliny arachidonové dale amplifiku-
ji zanétlivou reakei, coz vede k rozvolnéni koronar-
ni ¢asti spojovaciho epitelu a degradaci kolagen-
nich vlaken. Ve druhé, ¢asné fazi, ktera se vyviji
v prubéhu cca 14 dnt, dochézi ve vazivu, v tésném
sousedstvi spojovaciho epitelu, k nahromadéni
lymfocyta. V infiltratu dominuji zejména T-lymfo-
cyty (70-90 %) a aktivované makrofagy (7-16 %).
Pocina proliferace spojovaciho epitelu lateralnim
smérem do vazivové tkané a tvorba epitelialnich
list. Ve tieti fazi, ktera se rozviji v pribéhu néko-
lika tydnu, je v infiltratu patrny pfesun k B-lym-
focytim a plazmatickym burikdm. Pokracuje pro-
liferace spojovaciho epitelu apikalné a lateralné.
Pokud proces pokracuje neovlivnén déle, rozsiii se
na zavésny aparat a alveolarni kost; dochazi
k jejich destrukei a k tvorbé pravého parodontal-
niho chobotu. Nutno je ov§em zminit, Ze patologic-
ky proces neprobiha stale ve stejné intenzité, stii-
daji se faze akutni exacerbace a chronické
stagnace.

Hormonalné vyvolana gingivitida se manifestu-
je v obdobi nartstu hladin pohlavnich hormont.
Kolisani hormonti béhem puberty (ale také pii
uzivani oralnich kontraceptiv a u dospélych
v prubéhu téhotenstvi) je spojeno se zvySenym
prokrvenim a modifikaci zanétlivé odpovédi na
pritomny plak [29]. Podobné také zmény hladin
inzulinu u pacientt s diabetem mohou ovliviiovat
stav gingivy a zvySovat zanétlivou odezvu [34]

2. PARODONTITIDA

U déti i adolescentt se muze vyvinout néktera
z forem parodontitidy popsanych v pojednani me-
zinarodniho workshopu pro klasifikaci onemocné-
ni parodontu (International Workshop for a Clas-
sification of Periodontal Diseases and Conditions)
z roku 1999 (agresivni parodontitida, chronicka
parodontitida a parodontitida manifestujici se
v rdmci systémového onemocnéni). Chronicka pa-
sivni forma se muze castéji vyskytovat pravé
u déti a adolescentu [2].

Zakladnimi rysy agresivni parodontitidy jsou
rychly prabéh ztraty zavésného aparatu a kosti,
Casto s familidrnim vyskytem. Sekundarnimi zna-
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ky mohou byt abnormality fagocytarnich funkci le-
ukocyth u nemocnych. Agresivni parodontitidu
muzZeme rozdélit do dvou skupin: na formu loka-
lizovanou (LAgP) a generalizovanou (GAgP).
U pacientt s LAgP nalézame interproximéalni
ztraty iponu u nejméné dvou stalych prvnich mo-
lart a fezaku, pifi¢emz nejsou postizeny vice nez
dva dalsi zuby jiné nez prvni molary a fezaky. Pa-
cienti s GAgP vykazuji generalizované postiZeni
zavésného aparatu u nejméné tii zubh jinych nez
prvni molary €i Fezaky. Vyvoj téchto onemocnéni
¢asto spada do pubertalniho obdobi.

LAgP se vyskytuje u déti a adolescenta bez kli-
nickych zndmek systémového onemocnéni a je pro-
vazeno zavaznymi ztratami alveolarni kosti kolem
stalych zubu, piiéemz nékteré retrospektivni na-
lezy poukazuji i na kostni ztraty v do¢asné denti-
ci [37]. Vazebné studie na segregované populaci
v Marylandu prokazaly vztah agresivni parodon-
titidy k markeru na chromozomu 4 [8]. Dalsi stu-
die nepotvrdily tuto vazbu, coZ naznacuje, Ze pii
rozvoji tohoto onemocnéni lze predpokladat uréitou
genetickou a/nebo etiologickou heterogenitu [25].
Prevalence se pohybuje mezi 0,02 % — 0,8 % v geo-
graficky odliSnych populacich, pticemz éastéjsi vy-
skyt je u Afro-americké populace [35]. I presto, Ze
fada studii poukézala na relativné nizky vyskyt
plaku a zubniho kamene u pacientti s LAgP, nékte-
ré dalsi prace toto nepotvrdily. Také neni znam spe-
cificky bakterialni druh, ktery by se nasel u vSech
pacientt s LAgP, coZ opét naznacuje jistou hetero-
genitu, tentokrat mikrobialni fléry, podilejici se na
rozvoji onemocnéni. Mezi nejcastéji detekované
bakterie patii zejm. Actinobacillus actinomycetem-
comitans (A.a.) v kombinaci s Bacteroides [18].
U nékterych populaci byla popsana téz pritomnost
Eubacterium sp.[17]. Mezi funkénimi defekty ne-
utrofild, popisovanymi u pacientd s LAgP, jsou na-
lézany zejména abnormality chemotaxe [39], fago-
cytézy [10], baktericidni aktivity a produkce
superoxidu [36], exprese FcgRIIIB (CD16), tvorby
leukotrienu B4 (LTB,4) a Ca?* kanélu s naslednym
defektem intracelularni signalizace [13, 20].

GAgP muze zacdit v kterémkoliv véku, i kdyz
nejcastéji se manifestuje u adolescentt a mladych
dospélych. Postihuje dentici ve vétsim rozsahu a je
provazena vyraznym zanétem s velkou kumulaci
plaku a zubniho kamene. V subgingivalnim plaku
jsou CGasto zastoupeny nepohyblivé, fakultativné
anaerobni G- bakterie druhu Porphyromonas gin-
givalis (P.g.) ¢ Treponema denticola (T.d.) [11]. Ne-
utrofily u pacienttt s GAgP mohou vykazovat niz-
§i chemotaktickou aktivitu, podobné jako
u pacientt s LAgP [23]. U nemocnych s agresivni
parodontitidou byvaji prokazovany i zmény nékte-
rych dalgich imunologickych parametri, jako jsou
napt. hladiny IgG v séru, cozZ mtze ovliviiovat pro-
tilatkovou imunitni odpovéd na infekci parodon-
talnimi patogeny [7].
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Klasifikace z roku 1989 obsahovala kategorii
oznacenou jako ,prepubertalni parodontitida“
(PP), ktera méla dvé formy: lokalizovanou (LPP)
a generalizovanou (GPP). Tato kategorie byla vy-
tvorena k popsani vzacnych stavt, kde u déti
s doc¢asnou dentici byla pritomna tézka destruk-
ce parodontu s rychlou ztratou kosti, pohyblivos-
ti zubtu a jejich ¢asnymi ztratami. Nyni je ziejmé,
Ze vétsina pacient, ktefi byli klasifikovani jako
nemocni s generalizovanou prepubertalni paro-
dontitidou, trpi nékterym systémovym onemocné-
nim, které interferuje s odolnosti k bakterialnim
infekcim. Takovymi chorobami mohou byt stavy
vrozené imunodeficience [5], defekt adherence le-
ukocyta[27]) nebo cyklickd neutropenie. V nové
klasifikaci [2] je proto tato skupina fazena mezi
parodontitidy asociované se systémovymi choroba-
mi.

Chronicka parodontitida se nejéastéji mani-
festuje u dospélych, ale muze se vyskytnout také
u déti a adolescentd. Je charakterizovana poma-
lym stupném progrese a muze mit jak formu lo-
kalizovanou (s postiZenim méné nez 30 % denti-
ce) tak i generalizovanou. Zavaznost onemocnéni
klasifikujeme ve tfech stupnich: jako mirné pii
ztraté 1-2 mm tuponu, stiedni pii ztraté 3-4 mm,
nebo tézké pii ztraté uponu vétsi nez 5 mm [2].

U pacientt se zavaznym systémovym onemoc-
nénim, které predisponuje k rozvoji destruktivni-
ho postizeni parodontu, se parodontitida oznacu-
je jako parodontitida manifestujici se v ramci
systémového onemocnéni [27]. Klasifikace
z roku 1999 [2] uvadi seznam systémovych one-
mocnéni, u nichz je parodontitida ¢asto piitomna.
Mezi tyto choroby patii genetické poruchy, napi.
Papillon-Lefévre syndrom [19, 30], Chediak-Hi-
gashi syndrom, Downtv syndrom [24], hypofosfa-
témie [40], defekt adherence leukocyti, geneticky
podminéna agranulocytéza [12] a hematologicka
onemocnéni, jako je cyklicka neutropenie [14] ¢i le-
ukémie. Diabetes mellitus neni zaiazen mezi ty-
to nemoci vzhledem k tomu, Ze mtuZe modulovat
prubéh vsSech forem onemocnéni parodontu
a neexistuje ,specificky typ parodontitidy“ asoci-
ovany s DM.

3. NEKROTIZUJiCI ONEMOCNENI
PARODONTU

Nekrotizujici onemocnéni parodontu se u déti
vyskytuje s variabilni, ale nizkou frekvenci (mé-
né nez 1% u evropskych populaci). Vyssi frekven-
ce (2-5%) jsou popisovany v Africe, Azii ¢ Jizni
Americe. U postiZenych osob jsou pfitomny nekré-
zy a ulcerace parodontalnich tkani, které byvaji
znac¢né bolestivé. Faktory predisponujici k rozvoji
onemocnéni zahrnuji infekce (véetné HIV), malnu-
trici, emoéni stres a rizné systémové choroby [6].
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Zavérem lze shrnout, Ze déti a adolescenti mo-
hou trpét raznorodym onemocnénim parodontu,
které se u nich sice vyskytuje s nizsi prevalenci,
ale zato Castéji se zavaznéjSim prubéhem nez
u dospélych [31]. V nékterych ptipadech je de-
struktivni postiZeni parodontu souéasti znamého
systémového onemocnéni, jindy je pti¢ina nezna-
ma. Onemocnéni miva ¢asto familiarni vyskyt, coz
naznacuje dualeZitou roli genetickych faktora
v etiopatogenezi. Vyzkumem gent hrajicich dlohu
u parodontopatii se zabyva nékolik svétovych pra-
covist, avSak na rozdil od Fady dalsich multigen-
né podminénych nemoci (kardiovaskularnich, na-
dort ¢i alergickych chorob) je problematika
sgenetického pozadi“ u onemocnéni parodontu
prozkoumana velmi malo a dosazené vysledky
jsou ¢asto protichudné.

Protoze dosud nedokaZeme predchézet vzniku
onemocnéni parodontu u v8ech jedinct (priméarné
preventivni intervence je mozné az pii detailnim
objasnéni etiopatogeneze téchto chorob), o to na-
1éhavéji vystupuje do popiedi potieba sekundar-
né preventivnich zasaht. Vzhledem k tomu, Ze
Casna diagnostika (zejména v presymptomatic-
kych ¢ incipientnich stadiich) predstavuje zatim
nejvétsi Sanci na uspésnou terapii, je dulezité na
onemocnéni parodontu u déti myslet a provadét
vySetieni parodontalnich tkani jako soucéast stan-
dardni zubni prohlidky i v téchto vékovych kate-
goriich.
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