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1 CÍL PRÁCE  

C²lem teoretick® ļ§sti bakal§Śsk® pr§ce je popsat z§kladní principy fungování 

imunitního systému ļlovŊka a zrekapitulovat procesy a sloģky, kter® ļinnost 

zprostŚedkov§vají. V dalġ²ch kapitol§ch se vŊnuji problematice imunodefitu, 

konkr®tnŊ deficitu imunoglobulinu A a pŚidruģenĨm autoimunitn²m 

onemocnŊn²m. Souļ§st² je kapitola vŊnovan§ imunitn² ochranŊ sliznic. 

Cílem praktick® ļ§sti bakal§Śsk® pr§ce je porovnat celkový zdravotní stav, 

kvalitu ústní hygieny a schopnost adherence zubního plaku u 

imunokompromitovaných pacientŢ a u pacientŢ bez imunodeficitu. To vġe za 

pomocí dotazníkové studie a klinického ġetŚen². 
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2 ÚVOD 

Imunitn² syst®m je bezesporu nejdŢleģitŊjġ²m funkļn²m syst®mem organismu 

ļlovŊka, kterĨ udrģuje a obnovuje zdrav². VĨsledkem jak®koliv nedostateļnosti 

imunitn²ho syst®mu je naruġen² zdrav² jedince. Imunitn² syst®m zajiġŠuje sv® 

funkce mimo jin® prostŚednictv²m imunoglobulinŢ rŢznĨch typŢ. Jedn²m z nich je 

sekreļn² imunoglobulin A, kterĨ zajiġŠuje ochranu sliznic v organismu. Jeho 

sn²ģen² nebo absence mŢģe mŊnit obranyschopnost sliznic vŢļi patogenŢm. 

Dutina ústní je vystavov§na ļetn®mu mnoģstv² tŊchto patogenŢ a jak®koliv sn²ģen² 

imunitní ochrany organismu ve spojení s nevhodnou ¼stn² hygienou mŢģe ovlivnit 

zdrav² vġech tk§n² dutiny ¼stn². 

Bakal§Śsk§ pr§ce se skl§d§ z teoretick® a praktick® ļ§sti. Teoretick§ ļ§st 

pojednává o imunitním systému ļlovŊka a jeho vlivu na zdrav² celkov® a zdrav² 

dutiny ústní. Popsány jsou sloģky a funkļn² mechanismy imunitního systému, 

které zprostŚedkov§vají kontrolní a obranné procesy. Práce se zabývá tématem 

imunodeficiencí. Bl²ģe je pops§na problematika deficitu sekreļn²ho 

imunoglobulinu A, jehoģ sn²ģen² nebo absence ovlivŔuje zdrav² jedince. Souļ§st² 

práce je kapitola, kter§ sleduje slizniļn² imunitn² ochranu. Posledn² kapitola je 

zamŊŚena na související autoimunitní onemocnŊn². 

Praktick§ ļ§st je zamŊŚena na porovn§n² subjektivn²ho a objektivn²ho 

zdravotn²ho stavu dvou skupin pacientŢ. A to pacientŢ s imunodeficitem a 

pacientŢ bez imunodeficitu. K vĨzkumn®mu ġetŚen² bylo vyuģito dotazn²kov® 

studie a klinickĨch vyġetŚen². VĨsledky jsou zpracov§ny formou tabulek a grafŢ. 

D§le praktick§ ļ§st obsahuje kazuistiky dvou pacientŢ s imunodeficitem. 
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3 IMUNITNÍ SYSTÉM  

Imunitní systém je soustava funkcí a na sebe navazujících mechanismŢ, 

jejichģ c²lem je zachov§ní rovnováhy a zdraví organismu. Úkolem imunitního 

syst®mu je udrģovat integritu organismu rozpozn§v§n²m ġkodliv®ho od 

neġkodn®ho, aŠ uģ je pŢvod l§tek vnitŚn² nebo vnŊjġ². Tuto kontrolu l§tek zajiġŠuj² 

procesy obecnŊ definovan® jako autotolerance, imunitn² dohled a 

obranyschopnost. Autotolerance je schopnost rozeznat, co je organismu vlastní a 

co cizorodé. Imunitní dohled je proces, bŊhem nŊhoģ jsou rozpozn§v§ny vnitŚn² 

ġkodliviny jako napŚ²klad star®, poġkozen® ļi zmutovan® buŔky, tedy tk§nŊ a l§tky 

organismu vlastní. Zásadním ochranným mechanismem organismu je schopnost 

rozezn§v§n² vnŊjġ²ch ġkodlivin, mikroorganismŢ a toxickĨch l§tek a n§sledn® 

pŢsoben² proti nim. Tento proces je oznaļov§n jako obranyschopnost (HoŚejġ² a 

BartŢŔkov§, 2005, s. 21). 

Obranyschopnost organismu je zprostŚedkov§v§na imunitn²mi 

mechanismy. Tyto mechanismy jsou specifické nebo nespecifické. Na z§kladŊ 

tohoto oznaļen² se mŢģeme setkat s oznaļen²m specifická a nespecifická imunita. 

 

3.1 Nespecifická imunita 

Nespecifick§ imunita neboli neadaptivn² ļi t®ģ oznaļovaná jako vrozená je 

vĨvojovŊ starġ² neģ imunita specifick§. PŚedstavuje prvn² linii v obranŊ proti 

patogenŢm (JeseŔ§k, Rennerov§ a B§novļin, 2012, s. 25). Základní schopností 

bunŊk zprostŚedkov§vaj²c²ch nespecifickou imunitu je rozeznat cizorodou 

strukturu a n§slednŊ ji pohltit, usmrtit a rozloģit. Za ¼ļelem rozezn§n² cizorod® 

struktury od vlastn² je imunitn² buŔka vybavena receptory. Informace pro 

vytvoŚen² tŊchto receptorŢ je zak·dov§na v z§rodeļn® DNA. Nen² moģn®, aby pro 

kaģdou ġkodlivinu, mikroorganismus ļi cizorodou l§tku existoval konkr®tn² 

receptor. Lidský genom by nepojmul tak rozsáhlou genetickou informaci. Krejsek 

a Kopecký (2004, s. 14) Ś²k§jí, ģe pokud bychom vych§zeli ze z§kladn²ho dogmatu 

molekulov® biologie, ģe jeden gen k·duje jednu b²lkovinu, dostali bychom se do 

rozporu s moģnostmi genetick®ho apar§tu ļlovŊka, kterĨ obsahuje zhruba 105 
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genŢ. Je odhadov§no, ģe pro k·dov§n² receptorŢ pŚirozen® imunity pro 

mikrobi§ln² struktury je k dispozici pouze nŊkolik set genŢ. Princip fungování 

bunŊk nespecifické imunity je zaloģen nikoliv na rozpon§v§n² konkr®tn²ch 

ġkodlivin, ale na identifikaci spoleļnĨch z§kladn²ch prvkŢ tzv. molekulovĨch 

vzorŢ. Ze schopnosti rozezn§v§n² cizorodĨch l§tek podle obecnĨch znakŢ je 

odvozeno oznaļen² nespecifick§ imunita (Krejsek a Kopecký, 2004, s. 14). 

 

3.2 Specifická imunita 

Specifick§ neboli adaptivn², z²skan§ imunita je vĨvojovŊ mladġ² formou 

obrannyschopnosti organismu. PŚedstavuje druhou linii v obranŊ organismu. 

Pracuje na z§kladŊ schopnosti obrannĨch bunŊk (tzv. imunokompetentn²ch bunŊk) 

rozezn§vat cizorod® l§tky. VĨrazem antigen pak oznaļujeme jakoukoliv l§tku, 

která v organismu vyvolá produkci protilátky. Organismus je schopen pomocí 

genov® rekombinace vytv§Śet imunokompetentn² buŔky, konkr®tnŊ T a B 

lymfocyty s receptory citlivĨmi na specifick® antigeny. Jejich rozliġovac² 

schopnost je ohromuj²c². Po probŊhl® imunitn² reakci se ļ§st imunokompetentn²ch 

bunŊk pŚemŊn² na buŔky pamŊŠov®. Ty zŢstanou uloģeny v organismu a jsou 

schopny vybudit rychlou imunitn² reakci pŚi opŊtovném setkání s antigenem. 

 

Obr.1: Z§kladn² sloģky imunitního syst®mu (JeseŔák, Rennerová a Bánovļin, 2012, s. 24) 
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4 SLOĢKY IMUNITNĉHO SYSTÉMU 

Imunitn² reakce jsou zajiġŠov§ny mnoha rŢznĨmi druhy bunŊk a molekul a 

jejich vz§jemnĨmi interakcemi. BuŔky imunitního systému spolu s pojivovými 

buŔkami a dalġ²mi strukturami tvoŚ² funkļn² a anatomick® celky a to lymfatickou 

tkáŔ a lymfatick® org§n. (HoŚejġ² a BartŢŔkov§, 2005, s. 23). 

 

4.1 Lymfatick® tk§nŊ a org§ny 

Lymfatick® tk§nŊ a org§ny se dŊl² na centr§ln² a perifern². Kostn² dŚeŔ a 

thymus jsou org§nov® soustavy, Śad²c² se mezi prim§rn² lymfatick® org§ny a jsou 

m²stem kde vznikaj², diferencuj² se a dozr§vaj² imunokompetentn² buŔky. Doch§z² 

zde k expresi antigenn²ch receptorŢ na povrchu lymfocytŢ, nez§visle na vnŊjġ²m 

prostŚed² organismu. Arteri§ln²m ŚeļiġtŊm jsou pak tyto buŔky pŚen§ġeny do 

sekund§rn²ch lymfatickĨch org§nŢ. A tŊmi jsou slezina, lymfatick® uzliny a jejich 

organizovan® shluky jako napŚ. tonzily, apendix a Peyerovy plaky ve stŚevŊ. 

Vedle organizovaných shlukŢ existuje i rozptĨlen§ lymfatick§ soustava, kter§ 

prostupuje pŚedevġ²m sliznice. Sekund§rn² lymfatick® org§ny a tk§nŊ jsou m²stem, 

kde se uplatŔuj² zejm®na specifick® imunitn² reakce. Lymfocyty se zde aktivuj² po 

kontaktu s antigeny. 

 Lymfatická soustava je s dalġ²mi tŊlesnĨmi org§ny a tk§nŊmi propojena 

lymfatickĨmi a krevn²mi c®vami. Lymfatick® c®vy, kter® sv§dŊj² lymfu z tk§n² do 

lymfatickĨch uzlin jsou oznaļov§ny jako aferentní. Eferentní lymfatické cévy 

vedou lymfu z uzlin do krevn²ho ŚeļiġtŊ. V uzlin§ch podobnŊ i ve slezinŊ doch§z² k 

anatomicky optim§lnŊ organizovan®mu kontaktu T a B lymfocytŢ s rŢznĨmi druhy 

bunŊk prezentuj²c² antigen (APC), n§sledn® aktivaci, proliferaci diferenciaci a 

koneļn®mu vzniku efektorovĨch lymfocytŢ (HoŚejġ² a B§rtŢŔkov§, 2005, s. 24). 

Efektorov® lymfocyty jsou eferentn²mi c®vami odv§dŊny do krevn²ho obŊhu a 

posléze do tkání. 
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4.2 BuŔky imunitn²ho syst®mu 

Velmi zjednoduġenŊ by se dalo Ś²ci, ģe jde o nŊkolik druhŢ b²lĨch krvinek. 

Základem pro vznik nejen bílých krvinkek je pluripotentn² kmenov§ buŔka 

uloģen§ v kostn² dŚeni. Ta se d§le diferencuje na myeloidn² prekurzor a lymfoidn² 

prekurzor a d§v§ tak vzniknout dvŊma z§kladn²m lini²m bunŊk.  

Z myeloidního prekurzoru vznikají erytrocyty, trombocyty, granulocyty 

(neutrofilyly, eozinofyly, bazofily, mastocyty), monocyty (dendritick® buŔky, 

makrofágy). Vġechny druhy myeloidn²ch bunŊk tvoŚ² z§klad nespecifick® ļ§sti 

imunitn²ho odpovŊdi. VŊtġina tŊchto bunŊk je schopna fagocyt·zy. Dendritické 

buŔky, monocyty, makrofágy fungují i jako antigen prezentuj²c² buŔky (APC 

antigen-presenting cell).  APC je oznaļen² pro buŔku, kter§ je schopna na sv®m 

povrchu pŚedloģit antigen T-lymfocytŢm a t²m spustit specifickou imunitn² reakci 

(Litzman, Kuklínek a Rybn²ļek, 2001, s. 123). 

Z lymfoidního prekurzoru vznikají NK buŔky, B a T lymfocyty. B-

lymfocyty vznikaj² v kostn² dŚen² a dozr§vaj² v sekund§rn²ch lymfoidn²ch 

org§nech, kterĨmi jsou uzliny, slezina ļi Peyerovy plaky. KoneļnĨm vĨvojovĨm 

stádiem B-lymfocytŢ jsou plazmatick® buŔky, jeģ jsou schopny produkovat 

protilátky. Vývoj T-lymfocytŢ se uskuteļŔuje v thymu. T-lymfocyty opouġt² 

thymus pŚemŊnŊn® na prekurzory pomocnĨch bunŊk tzv. T-bunŊk (TH), které mají 

na povrchu CD4 receptor a cytotoxických T-bunŊk (TC), které mají na povrchu 

CD8 receptor. PŚi styku s antigenem prezentovaným pomocí APC se prekurzory 

TH a TC pŚemŊn² v TH a TC efektorov® buŔky. TŚet² subpopulac² vznikaj²c² z 

lymfoidn²ho prekurzoru jsou NK buŔky (tzv. natural killers, pŚirozen² zab²jeļi). 

Nespecificky rozeznávají virem infikované a n§dorov® buŔky a usmrcuj² je. 

Pro imunitn² syst®m jsou dŢleģit® tak® nŊkter® buŔky, kter® nemaj² pŢvod 

v krvetvornĨch kmenovĨch buŔk§ch. Jsou jimi folikul§rn² dendritick® buŔky a 

endoteli§ln² buŔky, tvoŚ²c² vĨstelku c®v. VĨznamnou funkc² tŊchto bunŊk je 

zprostŚedkov§n² a kontrola prostupu leukocytŢ z ven·zn²ho ŚeļiġtŊ do tk§n². 

StejnŊ tak dŢleģit® je vŊdŊt, ģe buŔky imunitn²ho syst®mu interaguj² s nervovou 

soustavou a s epitelem sliznic (HoŚejġ² a BartŢŔkov§, 2005, s. 26). 
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4.3 Molekuly imunitního systému 

Rozeznávací schopnost bunŊk imunitn²ho syst®mu zajiġŠuj² receptory. Jde o 

ļ§stice na ¼rovni molekul. NŊkter® jsou souļ§st² bunŊļnĨch membr§n, jiné jsou 

sekretov§ny rŢznĨmi typy bunŊk.  

Mezi nejdŢleģitŊjġ² patŚ² specifické receptory na povrchu T a B lymfocytŢ, 

 MHC glykoproteiny (major histocompatibility complex), u ļlovŊka oznaļov§né 

jako HLA molekuly (human leukocyte antigens), Fc-receptory. Dále adhezivní a 

kostimulaļn² molekuly, imunoglobuliny, cytokiny, sloģky komplementu, 

receptory nespecifické imunity (HoŚejġ², BartŢŔkov§, 2005, s. 27). 

Komplement je humor§ln² sloģkou nespecifick® imunity. Jde o syst®m 

plazmatickĨch b²lkovin produkovanĨch pŚedevġ²m jatern²mi buŔkami a 

makrofágy. Funkcí komplementu je transport, prezentace, opsonizace antigenu, 

cytolýza cílov® buŔky a aktivace B-lymfocytu. 

 

 

Obr. 2: BuŔky imunitního systému (JeseŔák, Rennerová a Bánovļin, 2012, s. 32) 
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5 SPECIFICKÁ PROTILÁTK OVĆ IMUNITNĉ ODPOVŉń 

Lymfocyty B se vyvíjejí z hematopoetického prekurzoru v kostn² dŚeni. 

Dochází k postupn®mu pŚeskupen² genŢ, kter® k·duj² lehk® a tŊģk® Śetezce 

imunoglobulinŢ. Hlavní receptor pro rozeznání antigenu je BCR receptor (B-cell 

receptor). PostupnŊ se nezral® B-lymfocyty mŊn² aģ do maturovanĨch B-

lymfocytŢ a os²dluj² lymfatick® org§ny. Zde se ġkol² na kontakt s antigenem. Po 

zaġkolen² na antigenn² podnŊt se diferencuj² na plazmatick® buŔky, kter® 

produkují imunoglobuliny. 

 Po prvním setkání s antigenem jsou produkovány imunoglobuliny IgM. 

K pŚesmyku na tvorbu imunoglobulinŢ jinĨch izotypŢ je tŚeba pŚ²m®ho kontaktu 

aktivovaných T-lymfocytŢ s B-lymfocyty prostŚednictv²m adhezivn²ch a 

stimulaļn²ch molekul za souļinnosti cytokinu (BartŢŔkov§, Ġediv§ a Janda 2007, 

s. 40). 

 

5.1 Imunoglobuliny 

Imunoglobulin je odbornĨ vĨraz pro protil§tku. Jde o sloģitou b²lkovinu, 

kterou organismus vytv§Ś² jako reakci na antigen. Odhaduje se, ģe protil§tky 

mohou rozliġit kolem sta milionŢ rŢznĨch antigenn²ch determinant (J²lek, 2014, s. 

45). Imunoglobuliny jsou produkty plazmocytŢ diferencovanĨch z B-lymfocytŢ a 

zprostŚedkov§vají specifickou humor§ln² odpovŊŅ imunitn²ho syst®mu (Murpy a 

Weaver, 2016, s. 141).  

Imunoglobuliny se specificky rozdŊluj² podle typŢ polypeptidovĨch ŚetŊzcŢ, 

ze kterých se jejich molekula skládá. Vġechny protil§tky jsou utvoŚeny pomoc² 

kombinace lehk®ho a tŊģk®ho ŚetŊzce polypeptidŢ. Kaģd§ z nich obsahuje 

minim§lnŊ dva indentick® lehk® (L) ŚetŊzce a dva identick® tŊģk® (H) ŚetŊzce. 

Lehk® ŚetŊzce se potom d§le rozdŊluj² na kappa a lambda a urļuj² typ 

imunoglobulinov® molekuly (K nebo L). TŊģk® ŚetŊzce se Śad² do pŊti rŢznĨch 

druhŢ izotypŢ, a to alfa, gama, delta, epsilon a  m². KaģdĨ z nich urļuje 

pŚ²sluġnost ke specifick® tŚ²dŊ imunoglobulinŢ. Molekula imunoglobulinŢ IgM a 

IgA kromŊ tŊchto dvou druhŢ ŚetŊzcŢ obsahuje jeġtŊ spojovac² ŚetŊzce.  
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Obr. 3: Struktura jednotlivĨch typŢ imunoglobulinŢ (HoŚejġ² a BartŢŔkov§, 2005, 

s. 62) 

 

5.1.1 Imunoglobulin M (IgM)  

Imunoglobulin IgM pŚedstavuje asi 10% vġech imunoglobulinŢ. PŚi 

zahájení specifické imunitní reakce se imunoglobulin IgM zaļne tvoŚit jako prvn². 

Jde o tzv. primární protil§tkou odpovŊŅ organismu na antigen. Má schopnost 

aglutinovat bakterie a aktivovat komplement. Je struktur§ln² souļ§st² membrány 

neaktivovaných B-lymfocytŢ. Vyskytuje se pŚev§ģnŊ intravaskul§rnŊ. SpoleļnŊ 

s IgA se jako jedinĨ mŢģe vyskytovat v sekreļn² formŊ. Molekula tvoŚ² pentamer 

a je tedy teoreticky schopna nav§zat 10 antigenŢ. Pro svou velikost molekula 

neprostoupí placentou. BiologickĨ poloļas je 6 dní. 

 

5.1.2 Imunoglobulin D (IgD)  

Imunoglobulin IgD se nachází na povrchu membrán B-lymfocytŢ. Zastává 

funkci BCR receptoru pro antigen a nespecificky v§ģe bakterie (napŚ. 

Haemophilus influenzae). TvoŚ² 0,25% celkov®ho mnoģstv² izotypŢ protil§tek. 

Jeho synt®za je 10x pomalejġ² neģ uģ ostatn²ch imunoglobulinŢ. Imunoglobulin 
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IgD je pravdŊpodobnŊ velmi n§chylnĨ k proteolytické degradaci. Neprochází 

placentou. BiologickĨ poloļas je 3 dny (Vladutiu, www.ncbi.nlm.nih.gov, 2000). 

 

5.1.3 Imunoglobulin G (IgG)  

IgG je zŚejmŊ nejvĨznamnŊjġ² skupinou protil§tek. TvoŚ² 75% vġech 

imunoglobulinŢ.  Vyskytuje se intravaskul§rnŊ i extravaskul§rnŊ. Jeho funkc² je 

neutralizace bakteri§ln²ch toxinŢ, inaktivace virŢ. M§ opsonizaļn² funkci. Pod²l² 

se na fagocytóze a aktivuje komplement. V organismu se tvoŚ² zejm®na pŚi 

sekund§rn² imunitn² odpovŊdi. Je schopen procházet placentou. PrŢmŊrnĨ 

biologickĨ poloļas je 21 dn², ale v z§vislosti na s®rov® koncentraci se mŢģe jeho 

poloļas rozpadu prodlouģit nebo zkr§tit, a to aģ v rozptylu 11 ï 70 dní. 

Imunoglobulin IgG se dŊl² na 4 podtŚ²dy oznaļovan® jako IgG1, IgG2, IgG3, 

IgG4. Jednotlivé typy jsou syntetizovány v závislosti na vlastnostech 

provokujícího antigenu (Fuļ²kov§, 1997, s. 44). 

 

5.1.4 Imunoglobulin E (IgE)  

Imunoglobulin IgE má velmi nízkou sérovou koncentraci. Molekuly IgE 

jsou rozm²stŊny ve tk§n²ch. Jeho funkce je významn§ pŚi reakc²ch ļasn® 

pŚecitlivŊlosti, alergi²ch a ochranŊ proti parazitŢm. Homocytotropn² vlastnosti 

umoģn² molekule IgE nav§zat se na bazofiln² granulocyty a ģ²rn® buŔky, zpŢsob² 

jejich degradaci s n§slednĨm vyplaven²m z§nŊtlivĨch faktorŢ. BiologickĨ poloļas 

IgE v s®ru je 2 dny, zat²mco ve tk§n²ch aģ 3 tĨdny. 

 

5.1.5 Imunoglobulin A (IgA)  

Imunoglobulin IgA je v organismu pŚ²tomen v podobŊ s®rov®ho IgA a 

sekreļn²ho IgA. S®rov® hladiny IgA pŚitom tvoŚ² 15ï20% celkového objemu 

protilátek a jeho funkce je ochranná. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/


17 

 

Sekreļn² IgA je nejvíce zastoupenou protilátkou vyskytující se na povrchu 

sliznic v lidsk®m tŊle. Jde o hlavn² protil§tku zajiġŠující imunitní ochranu sliznic. 

Molekula je tvoŚena dvŊma z§kladn²mi ŚetŊzci v§zanĨmi spojovac²m ŚetŊzcem. 

PŚi pŚestupu sérového IgA z intravaskulárního prostoru, skrze epitelovou tk§Ŕ, na 

povrch sliznic získá molekula IgA tzv. sekreļn² komponentu. Tato pŚipojen§ 

struktura zajiġŠuje imunoglobulinu IgA ochranu pŚed enzymatickĨm ġtŊpen²m. 

D²ky strukuŚe m§ IgA schopnost v§zat aģ 4 antigeny. Jeho funkcí je blokování 

adheze mikroorganismŢ, opsonizace, neutralizace virŢ, aglutinace bakteri², vazba 

toxi. M§ schopnost odol§vat pŢsoben² enzymŢ a kyselin. Schopnost shlukovat 

mikroorganismy, umoģŔuje vznik vŊtġ²ch patogenn²m celkŢ, které lze spolknout a 

vylouļit stolic². Imunoglobulin IgA nen² schopen aktivovat komplement. Je to 

proto, ģe sliznice, kter§ je st§le v kontaktu s patogeny, by v dŢsledku aktivace 

komplementu byla v neustálem z§nŊtliv®m procesu (Sompayrac, 2008, s. 32). 

Tvorba imunoglobulinu IgA je u ļlovŊka postupn§ a pomal§. Pln® 

koncentrace dosahuje asi v 16 letech. Molekula neprochází placentou. Organismus 

novorozece je chr§nŊn prostŚednictv²m IgA pŚ²tomn®ho v mateŚsk®m ml®ce. 

BiologickĨ poloļas molekuly IgA je 6 dní. 

 

 

Obr. 4: Zn§rornŊn² pŚipojen² sekreļn² komponenty k molekule IgA pŚi prŢchodu 

epitelem (HoŚejġ², BartŢŔkov§, 2005. s. 161) 
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Izotyp Obsah 

v séru 

(g/l) 

Výskyt Biologický 

poloļas 

(dny) 

Funkce 

IgG 8-18 sérum, 

intersticiální 

tekutina 

21 opsonizace, neutralizace 

sekundární imunitní reakce 

prostupuje placentou 

IgA 0,9-3,5 povrch sliznic, 

mateŚsk® ml®ko, 

slzy, sliny, 

sérum, 

6 opsonizace, neutralizace, 

ochrana sliznic 

neaktivuje komplement 

IgM  0,9-2,5 sérum, 

membrána 

B-lymfocytŢ 

6 primární imunitní reakce 

aktivace komplementu, 

receptor pro antigen na 

B-lymfocytech 

IgD 0,1 sérum, 

membrána 

B-lymfocytŢ 

3 receptor pro antigen na 

B-lymfocytech 

IgE 3x10-4 sérum, 

intersticiální 

tekutina 

2 ochrana proti 

mnohobunŊļnĨm 

parazitŢm 

Obr. 5: Základní charakteristiky imunoglobulinŢ (BartŢŔkov§ a Paulík, 2011, s. 24) 
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6 SLIZNICE  

ObecnŊ Śeļeno je sliznice vĨstelka dutĨch a trubicovitĨch org§nŢ. (Vokurka a 

Hugo, 2008, s. 161) Je tvoŚena vrstvami epitelu, vaziva a svalstva. Z§roveŔ je 

prostoupena mnoģstv²m exokrinn²ch ģl§z, kter® ústí na povrch sliznice. Produkují 

sekret, kterĨ neust§le zvlhļuje sliznici a chr§n² ji pŚed mechanickĨm poġkozen²m. 

Exokrinní ģl§zy mohou bĨt nŊkoliker®ho druhu a mohou vyluļovat funkļnŊ 

specifick® sekrety, vģdy v z§vislosti na tom v jak® org§nov® soustavŊ se sliznice 

nal®z§. NapŚ²klad v ¼stech jde o produkci slin, v ģaludku je exokrinn²mi ģl§zami 

produkov§na kyselina a ve stŚevŊ jsou to tr§v²c² ġŠ§vy. Sliznice je bohatŊ 

prokrvena, coģ umoģŔuje velmi rychlou reaktivitu t®to org§nov® soustavy. 

Procesy resorbce l§tek, reparace a regenerace tk§nŊ ļi obrann® pochody prob²haj² 

podstatnŊ rychleji neģ v jinĨch ļ§stech organismu. Sliznice je m²stem, kde se 

setk§v§ vnŊjġ² prostŚed² s vnitŚn²mi strukturami organismu. ProstŚednictv²m 

sliznic tak organismus pŚich§z² do kontaktu s obrovskĨm mnoģstv²m l§tek rŢzn® 

povahy. Mezi nŊģ patŚ² napŚ²klad ġkodliv® i prospŊġn® mikroorganismy, l§tky 

chemické povahy, potraviny a jiné. Je naprostou nezbytností, aby sliznice, která je 

jakousi první frontovou linií v kontaktu s neznámými látkami, mŊla dobrou 

obranyschopnost. 

 

6.1 Slizniļn² imunita 

Slizniļn² lymfatickĨ syst®m se oznaļuje vĨrazem MALT (mucous 

associated lymphoid tissue) a tvoŚ² nejvŊtġ² sloģku imunitního systému organismu. 

V epiteli§ln² vrstvŊ sliznic a tŊsnŊ pod n² jsou uloģeny lymfoidní folikuly, které 

tvoŚ² organizovanĨ lymfatickĨ syst®m (o-MALT). Voln® buŔky imunitn²ho 

systému (T-lymfocyty, B-lymfocyty, makrof§gy, neutrofily, eozinofily a ģ²rn® 

buŔky) tvoŚ² dif¼zn² lymfatickĨ syst®m (d-MALT).  Organizovaný systém (o-

MALT) je místem indukce imunitní reakce a difúzní systém (d-MALT) plní 

efektorovou funkci. 

Đkolem slizniļn²ho imunitn²ho syst®mu je zabr§nit prŢniku patogenn²ch 

mikroorganismŢ, br§nit rozvoji sebepoġkozuj²c²h z§nŊtlivĨch imunitn²ch reakc² 
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proti patogenŢm, ale hlavnŊ proti neġkodnĨm antigenŢm z vnŊjġ²ho prostŚed². 

MikroprostŚed² sliznic poskytuje podm²nky pro diferenciaci nŊkterĨch lymfocytŢ. 

Slizniļn² a koģn² lymfocyty ovlivŔuj² svĨmi produkty funkci epiteli§ln²ch bunŊk 

(HoŚejġ² a BartŢŔkov§, 2005, s. 157). 

Sliznice je vystavena vlivu antigenŢ, mikroorganismŢ, potravn²ch a 

enviromentálních nox. Imunokompetent² buŔky hodnot² pŚich§zej²c² l§tky a 

rozhodují, zda s nimi bude naloģeno jako se ġkodlivinou ļi nikoliv. Pokud je l§tka 

vyhodnocena jako neġkodn§, je tolerována. Je-li tomu naopak a látka je 

imunitn²mi buŔkami identifikov§na jako ġkodlivina, rozpoutá se imunitní reakce. 

Rozd²ly v reaktivitŊ imunokompetentn²ch bunŊk na jednotliv® podnŊty jsou 

dŢsledkem komplikovanĨch regulaļn²ch mechanismŢ samotn®ho imunitn²ho 

syst®mu. Na ochranŊ sliznic se pod²l² vŊtġina imunitn²ch bunŊk lymfoidn²ho 

pŢvodu z ļehoģ vyplĨv§, ģe zde bude prob²hat vĨrazn§ tvorba protil§tek v r§mci 

specifické imunitní reakce. 

Imunitn² syst®m sliznic je rozdŊlov§n podle toho jak® org§nov® soustavŊ 

sliznice pŚ²sluġ². V z§vislosti na tom se liġ² epiteli§ln² sloģen² tk§nŊ i mikrobi§ln² 

flóra. Rozliġujeme sliznice oka, ucha, nosu, dutiny ¼stn², dĨchac²ho ¼stroj², 

tr§vic²ho a urogenit§ln²ho traktu, ml®ļnĨch ģl§z a vĨvodŢ exokrinn²ch ģl§z 

(HoŚejġ² a BartŢŔkov§, 2005. s. 157-159). 

 

6.2 Dutina ústní a imunitní systém 

Na ochranŊ sliznic dutiny ústní se pod²l² mikrobi§ln² fl·ra, slizniļn² epitel a 

exokrinní sekrece. Os²dlen² sliznic bakteriemi je dŢleģit® pro spr§vnĨ vĨvoj 

imunitního systému. Sloģen² pŚirozen® mikrofl·ry je ovlivŔov§no mnohými 

vnitŚn²mi i vnŊjġ²mi faktory. V souļasn® dobŊ rozliġujeme asi 300 druhŢ 

mikroorganismŢ os²dluj²c²ch dutinu ¼stn². Koexistence slizniļn² mikrofl·ry a 

slizniļn²ho imunitn²ho syst®mu je zaj²mavou problematikou slizniļn² imunologie. 

Bakterie pravdŊpodobnŊ existuj² v komplexu s protilátkou IgA, která jim 

zabraŔuje v adherenci na slizniļn² receptory a prŢniku do nitra organismu, ale 

pŚitom nebrání bakteriím v jejich ģivotn²m cyklu (HoŚejġ² a BartŢŔkov§, 2005, s. 
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158). Anatomická stavba dutiny ¼stn² je velmi ļlenitĨm prostŚed²m, a tím 

poskytuje rŢznorod® podm²nky pro mikroorganismy tvoŚ²cí mikrofl·ru. RŢzn§ je 

dostupnost kysl²ku, nutriļn²ch l§tek, expozice gingiv§ln² tekutinŊ a sekretŢm 

slinnĨch ģl§z (Krejsek a Kopecký, 2004, s. 312). 

Slina je neopomenutelnou sloģkou chr§n²c² tk§nŊ dutiny ¼stn². Zastává 

funkci ochrannou, oļiġŠovac², tr§v²c², lubrikaļn², transportn², pufrovac² a 

imunitní. Antimikrobi§ln² sloģku sliny tvoŚ² lysozym, laktroferin, kalprotektin, 

peroxidázový systém a imunoglobulin IgA.  



22 

 

7 IMUNODEFICIENCE  

 Imunodeficience je stav, kdy je organismus postiģen nedostateļnost² 

imunitn²ho syst®mu. Jako prim§rn² imunodeficience jsou oznaļov§ny vrozen® 

poruchy imunitn²ho syst®mu. Jsou zapŚ²ļinŊny genovĨmi mutacemi v sekvenc²ch 

genŢ k·duj²c²ch proteiny dŢleģit® pro funkc² imunitn²ho syst®mu. Existuj² rŢzn® 

moģnosti klasifikace. Z hlediska fenotypovĨch projevŢ mŢģeme poruchy imunity 

dŊlit na poruchy protil§tkov®, bunŊļn®, kombinované, fagocytární, 

komplementové. A to s n§sleduj²c²m rozloģen²m 70% protilátkové, 15-20% 

bunŊļn® a kombinovan®, 10% fagocytární, 1-2% komplementové. Výskyt 

prim§rn²ch imunodeficienc² ļin² asi 1 : 2 000 ģivŊ narozenĨch dŊt²  

 Sekund§rn² imunodeficience vznikaj² na z§kladŊ jin®ho prim§rn²ho 

onemocnŊn². NejļastŊjġ² pŚ²ļinou rozvoje sekundární imunodeficience je 

podvĨģiva. N§sleduje infekce virem HIV. Pod²l maj² i jin® virov®, bakteri§ln² ļi 

parazit§rn² infekce. StejnŊ tak metabolick® choroby, poruchy vĨģivy a n§dorov§ 

onemocnŊn². PŚ²ļinou typickou pro ekonomicky vyspŊl® zemŊ jsou iatrogenn² 

poġkozen² vznikl§ v souvislosti s modern² medic²nou napŚ²klad operace, 

aktinoterapie, chemoterapie, imunosupresivní terapie (BartŢŔkov§, Ġediv§ a 

Janda, 2007, s. 149). 

 

7.1 Redundance organismu 

Redundance z latinsk®ho redundare, tedy pŚebĨvat, vyjadŚuje funkļn² 

nadbytek. V imunitním systému se redundance projevuje jako schopnost nahradit 

nefunkļn² mechanismy ļi prvky jinĨmi. T²m doch§z² napŚ²klad pr§vŊ v pŚ²padŊ 

chybŊj²c²ho sekreļn²ho IgA ke kompenzaci ochrany sliznic jinými 

imunoglobuliny pŚ²tomnĨmi v tŊle pacienta (HoŚejġ² a BartŢŔkov§, 2005, s. 29). 

Z§roveŔ je redundance jakoģto zaveden² duplicitn²ch mechanismŢ v imunitn²m 

systému metodou kontroly sebe sama.  

 



23 

 

7.2 Humorální imunodeficience a jejich vznik 

Jak jiģ bylo zm²nŊno, imunodeficience se dŊl² na prim§rn² a sekund§rn² a 

d§le pak podle toho jak§ sloģka imunitn²ho syst®mu byla postiģena. Do skupiny 

humorálních imunodeficiencí n§leģ² poruchy diferenciace B-lymfocytŢ a poruchy 

tvorby protil§tek. ĐroveŔ jejich postiģen² mŢģe bĨt rŢzn§. Hladina B-lymfocytŢ 

mŢģe bĨt sn²ģen§ aģ nulov§. StejnŊ tak mohou chybŊt nebo bĨt sn²ģen® hladiny 

izotypŢ protilátek (imunoglobulinŢ) a to vġech nebo jen nŊkterĨch.  

Prim§rn² humor§ln² imunodeficience jsou, jak jiģ bylo Śeļeno, vrozen®. 

Sekundární poruchy humorální imunity se projevují ztrátou nebo poruchou tvorby 

imunoglobulinŢ. PŚ²ļiny mohou bĨt rŢzn®, ztr§ta proteinŢ zaģ²vac²m traktem, 

obnaģenĨ koģn² kryt, postiģen² ledvin, enteropatie s poruchou vstŚeb§v§n², 

lymfomy, leukémie a dalġ² (BartŢŔkov§, Ġediv§ a Janda, 2007, s. 172). 

Pacienti si poruchami humor§ln² imunity trp² hlavnŊ infekcemi vyvolanĨmi 

opouzdŚenĨmi mikroby (streptokoky vļetnŊ Str.pneumoniae, stafylokoky a 

Haemophilus influenzae) v dŢsledku absence opsonizaļn² funkce imunoglobulinŢ. 

Infekce jsou rekurentní a chronick®. Virov§ onemocnŊn² mohou prob²hat zcela 

norm§lnŊ s vĨjimkou enterovirovĨch infekc², kter® mohou mít naopak fatální 

prŢbŊh (BartŢŔkov§, Ġediv§ a Janda, 2007, s. 108). 

 

7.3 Selektivní deficit IgA 

Imunodeficit sekreļn²ho IgA se Śad² do kategorie humorálních 

imunodeficiencí. Vznik primárního imunodeficitu sekreļn²ho IgA m§ genetickĨ 

z§klad. Molekulov§ podstata onemocnŊn², vġak dosud nebyla pŚesnŊ objasnŊna. 

Defekt je na ¼rovni kmenovĨch bunŊk. DŢkazem toho je moģnĨ pŚenos deficitu 

IgA bŊhem transplantace kmenových bunŊk (BartŢŔkov§, Ġediv§ a Janda, 2007, s. 

110).  

Sekundární porucha tvorby imunoglobulinu IgA mŢģe bĨt indukována 

nŊkterĨmi l®ky. Jde napŚ²klad o l®ļiva uģ²van§ na epilepsii (Zonisamid, Fenytoin, 

kyselina valproová, Karbamazepin, Hydantoináty), léky na revmatoidní artritidu 
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(D-penicilamin, soli zlata, Aurothioglukóza), dále imunosupresivní léky 

(Cyklosporin A, Sulfasalazin), antimalarika (Chloroquin), antiflogistika 

(Ibuprofen), ACE inhibitor (Kaptopril) (Pruģinec a Schvalbová, 2007, s. 37). 

Selektivní deficit IgA s odbornou zkratkou IgAD, je dle starġ²ho typu 

klasifikace WHO t®ģ oznaļovanĨ jako dysimunoglobulinemi IV. typu. PŚi 

selektivn²m deficitu IgA je s®rov§ koncentrace IgA dle BartŢŔkov® a spol. (2007, 

s. 110) niģġ² neģ 0,05 g/l. Dle Wang a Hammarström (www.co-allergy.cz, 2013) 

se jedná o selektivn² deficit IgA uģ pŚi sérové koncentraci 0,07 g/l a niģġ². 

Koncentrace ostatn²ch izotypŢ imunoglobulinŢ nemus² bĨt zmŊnŊna. IgAD se 

vġak mŢģe vyskytnout v kombinaci s deficitem IgG. 

 Selektivn² deficit IgA je nejļastŊji se vyskytuj²c² prim§rn² imunodeficit v 

bŊloġsk® populaci v pomŊru 1 : 600. Prevalence v rŢznĨch etnickĨch skupin§ch se 

podle studií pohybuje od 1 : 155 do 1 : 18 550. Velmi zajímavé je rozloģen² 

vĨskytu IgAD ve svŊtŊ. Testov§n² v KanadŊ odhalilo prevalenci 1 : 219. Výzkum 

v Japonku provedenĨ u 222 957 d§rcŢ krve odhalil prevalenci 1 : 18 500 pacientŢ 

s výskytem IgAD (www.ncbi.nlm.nih.gov, Kanoh et al., 1986). Zatímco incidence 

v EvropŊ je dle BartŢŔkov® a spol. (2007, s. 110) v pomŊru 1 : 500-700, v jakémsi 

pomysln®m stŚedu tohoto ģebŚ²ļku. 

 Deficit IgA se u pacienta projevuje jako neschopnost B-lymfocytŢ vyv²jet 

se v plazmatick® buŔky produkující imunoglobulin IgA. Prozat²m se pŚesnŊ nev², 

zda se na poruġe vzniku IgA pod²l² T-lymfocyty, buŔky vyjadŚuj²c² antigen ļi je 

problém v samotných B-lymfocytech. 

 

7.3.1 Klinický obraz  

 VĨskyt selektivn²ho deficitu IgA mŢģe být u pacienta zcela 

asymptomatický. Funkce imunitn²ho syst®mu mŢģe za chybŊj²c² IgA ļ§steļnŊ 

zastat IgG. Zat²mco slizniļn² imunitu mŢģe do znaļn® m²ry suplovat IgM. Naopak 

u nŊkterĨch pacientŢ se mŢģe IgAD manifestovat v podobŊ ļastĨch infekc² 

horních cest dýchacích, rinitid, laryngitid a bronchitid BartŢŔkov§ a spol. (2007, 

s. 111). Také se uv§d², ģe v dŊtsk®m vŊku, kdy jsou projevy nejvĨraznŊjġ², se 

http://www.co-allergy.cz/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
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ļastŊji vyskytuj² otitidy, sinusitidy a dokonce prŢjmov® obt²ģe. Pacienti postiģen² 

IgAD ļastŊj² trp² inhalaļn²mi alergiemi, pŚi nichģ se dr§ģdivý antigen dostává do 

organismu pr§vŊ skrze nedostateļnŊ chr§nŊn® sliznice. Klinick® projevy se 

vĨraznŊ liġ² v z§vislosti na vŊku pacienta a vnŊjġ²m prostŚed².  

 

7.3.2 Genetický aspekt 

 PŚibliģnŊ 10 - 15 % agamaglobulinemi² je zpŢsobeno mutac² v genech, 

které jsou lokalizov§ny na nŊkter®m z autozom§ln²ch chromozomŢ a kter® k·duj² 

souļ§sti nezbytnŊ nutn® pro zd§rnou diferenciaci B-lymfocytŢ. (BartŢŔkov§ a 

spol, 2007, s. 110) 

Selektivn² deficit IgA je celkov® onemocnŊn², jehoģ genetickĨ podklad 

nen² jeġtŊ zcela objasnŊn. V posledn²ch letech bylo dosaģeno mnohĨch poznatkŢ, 

ale nebyly dosud identifikov§ny geny, kter® se na rozvoji poruchy pod²l². StejnŊ 

tak není známo, zda na poruchu vývoje imunoglobulinu IgA nemají vliv T-helper-

lymfocyty, buŔky vyjadŚuj²c² antigen nebo samotné B-lymfocyty. Avġak ned§vn§ 

zjiġtŊn² toho, ģe u nŊkterĨch pacientŢ lze navodit synt®zu IgA, ukazuj² na poruchu 

mimo B-lymfocyty (www.co-allergy.cz, Wang a Hammarström, 2013). 

 

7.3.3 Indikace a diagnostika deficitu IgA  

VyġetŚen² hladin IgA mŢģe bĨt indikov§no u opakovanĨch hemofylových 

infekcí, respiraļn²ch, gastrointestin§ln²ch infekc², u recidivuj²c²ch aft a 

herpetických infekcí. D§le u suspekc² na hematologick§ onemocnŊn² jako jsou 

lymfomy, myelomy, plazmocytomy, sarkoidóza (Spickett, 2006, s. 390). Provádí 

se také diagnostika protilátek anti-IgA za ¼ļelem vylouļen² kontraindikace pod§n² 

neupravené krevní transfúze nebo gamaglobulinového preparátu. 

Hodnoty IgA se stanovují laboratorní metodou zvanou turbidimetrie. PŚi 

diagnostice se hodnot² hladiny s®rov®ho nebo sekreļn²ho IgA. S®rov® IgA se 

stanovuje z krevn²ho s®ra separovan®ho ze vzorku krve. Sekreļn² IgA se vyġetŚuje 

ze vzorku sliny nasáté do vatového tampónku. PŚed odbŊrem vzorku sliny pacient 

http://www.co-allergy.cz/
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nesm² ļistit zuby, jíst, pít alkohol, kouŚit. BŊhem odbŊru nesm² bĨt vatovĨ tamp·n 

kontaminován dotykem ruky. Je moģn® ho ze zkumavky vyklopit pŚ²mo do ¼st a 

n§slednŊ vr§tit do odbŊrov® zkumavky pomoc² rtŢ. Odebraný vzorek je stabilní 24 

hodin pŚi pokojov® teplotŊ a 48 hodin pŚi teplotŊ 2 ï 8 stupŔŢ (imunnia.org, 

Laboratorn² pŚ²ruļka, 2016).  

 

 

Obr. 6: OdbŊrov§ zkumavka pro vyġetŚen² sekreļn²ho IgA ze slin (archiv autorky) 

 

7.3.4 Terapie 

 Medic²na v p®ļi o pacienty s IgAD je zamŊŚena hlavnŊ na symptomatickou 

terapii. Infekce, alergie a autoimunitn² projevy jsou l®ļeny stejnŊ jako u pacientŢ 

bez deficitu IgA. Substituļn² terapie u pacientŢ s IgAD je komplikovan§. V 

souļasn® dobŊ neexistuj² prepar§ty, kter® by byly urļeny k dlouhodob® aplikaci na 

sliznice, jejichģ imunitn² ochranu IgA zajiġŠuje. Intraven·zn² preparáty s 

imunoglobuliny jsou kontraindikov§ny, protoģe imunitn² syst®m pacienta s IgAD 

mŢģe po setk§n² s imunoglobulinem IgA zaļ²t vytv§Śet protil§tky tzv. anti-IgA. 

Jinými slovy je imunoglobulin IgA, kterĨ je bŊģnŊ u zdrav®ho pacienta pŚ²tomen, 

imunitn²m syst®mem pacienta s IgAD povaģov§n za cizorodou l§tku a organismus 

se proti n² br§n². Kaģd®ho pacienta s IgAD je vhodn® testovat na pŚ²tomnost 

protilátek anti-IgA. V pŚ²padŊ setk§n² protilátek anti-IgA a imunoglobulinu IgA, 

napŚ²klad ve formŊ l®ku ļi krevn² transf¼z², mŢģe vzniknout alergick§ reakce aģ 

anafylaktickĨ ġok.  

PŚesto je uģ²v§n² gamaglobulinovĨch prepar§tŢ pod§v§vanĨch subkut§nnŊ 

a v d§vk§ch niģġ²ch neģ jsou substituļn², spolu s reģimovĨmi opatŚen²mi, jednou 
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z metod vedoucích k nespecifické stimulaci a tím zvyġov§n² odolnosti organismu 

(BartŢŔkov§, Ġediv§ a Janda, 2007, s. 111). DŢleģitou informac² je, ģe injekļnŊ 

podávaný preparát s imunoglobulinem IgA ovlivní pouze sérovou hladinu IgA, ale 

nedojde k pŚestupu molekuly na povrch sliznic v podobŊ sekrļn²ho IgA (Pruģinec 

a Schvalbová, 2007, s. 38). Ve studi²ch bylo zjiġtŊno, ģe stimulac² nŊkterĨch 

buŔek imunitn²ho syst®mu mŢģe doj²t k navozen² synt®zy IgA. K tomu aby 

dosaģen® poznatky mohly bĨt aplikov§ny v klinick® praxi, je jeġtŊ tŚeba uļinit 

mnoho testŢ a rozkrĨt vġechny pod²lej²c² se procesy. 

Specifick§ terapie tedy neexistuje a substituļn² nen² nutn§ z dŢvodu 

redundance imunitního systému. 
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8 AUTOIMUNITNÍ ONEMOCN ŉNĉ 

Mnohými studiemi byla prokázána souvislost IgAD s nŊkterĨmi 

autoimunitn²mi chorobami. Fakt, ģe existuje tato spojitost, ukazuje na moģnou 

gentickou souvislost. NŊkter® zdroje uv§dŊj², ģe autoimunitn² onemocnŊn² jsou 

dokonce nejvĨznamnŊjġ²m klinickým projevem souļasnŊ se vyskytuj²c²m s IgAD 

(www.researchgate.net , Jacob et al., 2008).  

 

8.1 Diabetes mellitus 1. typu 

Diabetes mellitus 1. typu (DM1) je onemocnŊn² manifestuj²c² se v dŊtsk®m 

ļi dosp²vaj²c²m vŊku, vĨjimeļnŊ v dospŊlosti. Imuntn² syst®m napad§ ‍-buŔky 

slinivky bŚiġn². Teprve pŚi poġkození 90 % tŊchto bunŊk, jiģ nen² org§n schopen 

produkovat dostateļn® mnoģstv² inzul²nu a onemocnŊn² se plnŊ projev² 

(diabetickaasociace.cz, 2017). DM1 je z§vaģnĨm autoimunitn²m onemocnŊním 

vyskytuj²c²m se u pacientŢ s IgAD a to v pomŊru od 1 : 27 do 1 : 261 

(www.ncbi.nlm.nih.gov, Wang et al, 2011). Tyto hodnoty opŊt ukazuj² na zvĨġenĨ 

výskyt v porovnání s ostatní populací. 

 

8.2 Systémový lupus erythematodes 

Dalġ²m autoimunitn²m onemocnŊn²m vyskytuj²c²m se v souvislosti s IgAD 

je Syst®movĨ lupus erythematodes (SLE). Jedn§ se o onemocnŊn², pŚi nŊmģ se 

aktivuj² ļetn® mechanismy imunitn²ho systému a poġkozuj² organismus pacienta 

(www.co-allergy.cz, Wang a Hammarström, 2013). Jedn§ se o velmi v§ģn® 

onemocnŊn². Z pohledu or§ln²ho zdrav² je dŢleģit® zm²nit, ģe se v diferenci§ln² 

diagnostice SLE objevuje lichen planus, leukoplakie, ļi ġedavĨ povlak ve 2. stádiu 

syfilidy (Weber, 2012, s. 241). V analýze proveden® v Braz²lii byl zjiġtŊn 

nadproporcion§ln² pod²l IgAD u pacientŢ s SLE a tedy i moģnost, ģe by vĨskyt 

IgAD mohl pŚisp²vat k rozvoji tohoto autoimunitn²ho onemocnŊn² 

(www.ncbi.nlm.nih.gov, Jesus, 2011). 

 

http://www.diabetickaasociace.cz/co-je-diabetes/diabetes-1-typu/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
http://www.co-allergy.cz/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
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8.3 Celiakie 

Vysoká prevalence 1 : 39 byla zaznamenána také ve spojitosti IgAD s 

autoimunitn²m onemocnŊn²m celiaki². Coģ je onemocnŊn², pŚi nŊmģ doch§z² k 

atrofii klkŢ a vzniku z§nŊtu v tenk®m stŚevŊ ve spojen² s pŚij²m§n²m lepku v 

potravŊ pacienta (www.ncbi.nlm.nih.gov, Wang et al, 2011). 

 

8.4 Graves-Basedowa choroba 

Autoimunitn² onemocnŊn² s nejvyġġ² prevalenc² vĨskytu souļasnŊ s IgAD je 

Graves-Basedowa choroba. PŚi tomto onemocnŊn² vytv§Ś² imunitn² syst®m 

autoprotil§tky proti TSH receptorŢm ve ġt²tn® ģl§ze a poġkozuje tak vlastn² tk§Ŕ. 

Tyto protil§tky se nach§zej² u v²ce neģ 95 % pŚ²padŢ novŊ diagnostikovanĨch 

onemocnŊní (www.co-allergy.cz, Wang a Hammarström, 2013). 

 

8.5 Juvenilní idiopatická artritida  

JeġtŊ vyġġ² prevalence 1 : 37 byla odhalena u juveniln² idiopatick® artritidy 

(JIA) soubŊģnŊ se vyskytuj²c² s IgAD (www.ncbi.nlm.nih.gov, Wang et al, 2011). 

PŚi tomto onemocnŊn² imunitn² syst®m organismu napad§ vlastn² tk§Ŕ kloubŢ a 

vyvol§v§ chronickĨ z§nŊt a zpŢsobuje tŊģk® kontraktury. Polyartikul§rn² forma 

JIA postihuje symetricky uloģen® klouby pŚedevġ²m kolena, kotn²ky, z§pŊst² a 

temporomandibulární kloub (Rovenský a kol., 2006, s. 124). 

 

8.6 Myasthenia Gravis 

Myasthenia gravis je autoimunitn² onemocnŊn², pŚi nŊmģ protil§tky napadaj² 

acetylcholinov® receptory a naruġuj² nervovŊ-svalovĨ pŚenos. V dŢsledku ztr§ty 

svalovĨch receptorŢ a sn²ģen² nervový vzruchŢ vzniká svalová slabost. Výzkumy 

provedené ve Velk® Brit§nii ukazuj² na koherenci vĨskytu totohoto onemocnŊn² 

a deficitu IgA. (www.ncbi.nlm.nih.gov, Wang et al, 2011). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
http://www.co-allergy.cz/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
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8.7 Malignita v souvislosti s IgAD 

Existuje také podezŚen², ģe deficit selektivn²ho IgA mŢģe souviset se 

zvĨġenĨm vĨskytem malignit. Toto tvrzen² vġak zat²m nebylo jednoznaļnŊ 

potvrzeno. PŚekvapivĨ vĨsledek se objevil ve vĨzkumu prov§dŊn®m ve skupinŊ 

izraelskĨch dŊtí, kde byl zaznamenán zvĨġenĨ vĨskyt malignit a to (4,8%). V 

bŊloġsk® populaci dospŊlĨch pacientŢ se tento n§lez nepotvrdil  (www.cell.com, 

Jawaheer, 2002). 
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9 PRAKTICKĆ ĻĆST 

9.1 Soubor a metodika výzkumu 

Praktickou ļ§st pr§ce tvoŚil vĨzkumnĨ dotazn²k a klinick® vyġetŚen² v 

ordinaci. Respondenty tvoŚila skupina pacientŢ s imunodeficitem a kontroln² 

skupina bez imunokompromitace. Dotazn²kov® ġetŚen² bylo pŚedloģeno vġem 

respondentŢm. Klinick®mu vyġetŚen² byla podrobena jen ļ§st respondentŢ z kaģd® 

skupiny. 

 Dva pacienty s imunodeficitem jsem získala ve spolupráci s alergologicko-

imunologickou ordinac². Dalġ² cestou k z²sk§n² respondentŢ, kterou jsem vyuģila, 

bylo rozesl§n² hromadn®ho vyzĨvac²ho mailu studentŢm 3.l®kaŚsk® fakulty 

Univerzity Karlovy. Jednoho respondenta jsem z²skala prostŚednictv²m soci§ln²ch 

sití na internetu. Celkem jsem získala 6 pacientŢ s imunodeficitem, kteŚ² se 

z¼ļastnili dotazn²kov®ho ġetŚen² a 4 z nich se podrobili klinick®mu vyġetŚen² v 

ordinaci. 

Na z§kladŊ tohoto poļtu jsem sestavila kontroln² skupinu respontentŢ bez 

imunodeficitu. Z nichģ opŊt vġichni byli podrobeni dotazn²kov®mu ġetŚen² a 4 

klinick®mu vyġetŚen² v ordinaci. Respondenty kontroln² skupiny byly studentky 

oboru Dentální hygienistka.  

 

Výzkumný dotazník se skládá z nŊkolika ļ§stí. V kr§tk®m ¼vodu se pŚedstavuji, 

následuje sezn§men² respondenta s dotazn²kem. Souļ§st² je ujiġtŊn² o anonymn²m 

zpracov§n² z²skanĨch informac². Z§vŊrem dŊkuji za vyplnŊn². Dotazn²k ļ²t§ 26 

otázek (pŚ²loha 1). Respondenti obou skupin jsou v nich dotazováni na zdravotní 

stav a ¼roveŔ ¼stn² p®ļe. DvŊ ot§zky jsou otevŚen® a dotazuj² se na vŊk 

respondenta a prodŊlan§ infekļn² onemocnŊn². StejnŊ tak ot§zky s v²ce moģnĨmi 

odpovŊŅmi jsou dvŊ. Ty sledují výskyt alergií a onemocnŊn².  Zbývajících 22 

ot§zek m§ jednu moģnou odpovŊŅ. A jejich ¼ļelem je d§le doplnit informace o 

zdravotn²m stavu respondenta a z²skat pŚedstavu o ¼rovni jeho ¼stn² hygieny a 

edukovanosti.  
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Klinick®mu vyġetŚen² byli podrobeni 4 imunodeficitn² pacienti a 4 pacienti 

kontrolní skupiny. VyġetŚen² pacienta prob²halo podle pŚedem stanovené 

metodiky s prim§rn²m zamŊŚen²m na sledování adherence zubního plaku. 

Pl§nov§ny byly 2 n§vġtŊvy s odstupem 24 hodin. PŚi 1. n§vġtŊvŊ pacient vyplnil 

výzkumný dotazník, podepsal informovaný souhlas s oġetŚen²m a souhlas s 

fotodokumentací (pŚ²loha 2).  

Samotn® ġetŚen² bylo zah§jeno barven²m zubŢ pomoc² dvoutonov®ho indik§toru 

plaku (Curaprox Plaque Search) a poŚ²zen²m fotodokumetace cel®ho chrupu 

pomocí rozvŊraļŢ mŊkkĨch tk§n² a zrc§tek. Byl zaznamen§n stav extraor§ln², 

intraor§ln², zubn² kŚ²ģ, hodnoty indexŢ jak hygienickĨch - QH index, API index, 

gingiválních - PBI index, tak parodontologických - CPI-TN i epidemiologických 

jako je index KPE. N§slednŊ byl pomoc² depurace pacientovi odstranŊn plak. 

N§vġtŊva byla ukonļena edukac² v oblasti dent§ln² hygieny.  

Po 24 hodinách, bŊhem nichģ si pacient neļistil zuby, probŊhlo 2. vyġetŚen². Toto 

sezen² bylo zah§jeno poŚ²zen²m fotodokumentace chrupu obarven®ho indik§torem 

plaku (Curaprox Plaque Search). N§sledovalo odeļten² QH a API indexu a PBI 

indexu. Pak byly u pacienta provedeny bŊģn® ¼kony dent§ln² hygieny. Jako je 

odstranŊn² zubn²ho kamene, depurace, kalibrace mezizubn²ch kart§ļku, n§cvik 

techniky ļiġtŊn² bŊģnĨmi i mezizubn²mi pomŢckami, fluoridace a edukace, vġe s 

ohledem na individu§ln² potŚeby pacienta.  

 

Získan§ data byla anonymnŊ zpracov§na a reprodukov§na v grafick® podobŊ ve 

formŊ tabulek, grafŢ a fotografi². Dotazn²kov§ studie sleduje data 12 respondentŢ 

(6 a 6). VĨsledky klinickĨch vyġetŚen² vyjadŚuj² data 8 pacientŢ (4 a 4). 

U pŚedloģen® kazuistiky jsou uvedena anamnestická data, informace získané 

¼stn²m pohovorem a poŚ²zen® fotografie. 
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10 VÝSLEDKY  

Uvedené výsledky se skládají ze tŚ² ļ§st². Souhrn vĨsledkŢ dotazn²kov® 

studie, kazuistika, porovn§n² klinickĨch ġetŚen² imunodeficitn²ch pacientŢ s 

kontrolní skupinou. 

 

10.1 Dotazníková studie 

Ot§zka ļ. 1:  

Kolik je Vám let? 

Respondenti jsou ve vŊkov®m rozmez² 21 aģ 57 let. 

 

Ot§zka ļ. 2 

Jak® je Vaġe pohlav²? 

Skupinu tvoŚilo 11 ģen a 1 muģ. 

 

Ot§zka ļ. 3 

Máte kardiostimulátor?  

Ģ§dnĨ z respondentŢ nem§ kardiostimul§tor. 

 

Ot§zka ļ. 4 

M§te alergie ļi pŚ²znaky alergie? (v²ce moģnost²) 

4 respondenti imunodeficitn² skupiny trp² v²ceļetnĨmi alergiemi. 1 respondent trp² 

jednodruhovou alergi² a 1 respondent nem§ alergick® obt²ģe. 

V kontroln² skupinŊ 2 respondenti netrp² alergiemi, 2 respondenti jsou alergici a 2 

maj² v²ceļetn® alergie. 
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Tab. 1: PŚehled pacientŢ s alergiemi ļi alergickĨmi pŚ²znaky dle skupin 

Alergie/alergickĨ pŚ²znak Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

ne 2 1 

astma 0 1 

rýma 1 2 

atopický ekzém 1 1 

kopŚivka 0 0 

potravinová alergie 1 2 

pylová alergie 2 3 

alergie na hmyz 1 4 

alergie na latex 0 0 

alergie na léky 1 2 

jiné alergie 0 2 

 

 

Graf 1: PŚehled pacientŢ s alergiemi ļi alergickĨmi pŚ²znaky 

 

Ot§zka ļ. 5 

KouŚ²te? 

1 z respondentŢ z imunodeficitn² skupiny je kuŚ§k. ZbĨvaj²c²ch 11 respondentŢ 

nekouŚ². 
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Ot§zka ļ. 6 

Uģ²v§te i pŚ²leģitostnŊ nŊjak® drogy? 

Ģ§dnĨ z respondentŢ nen² uģivatelem drog. 

 

Ot§zka ļ. 7 

Jak§ jste prodŊlal/a infekļn² dŊtsk§ onemocnŊn²? 

Vġichni respondenti prodŊlali bŊģn§ dŊtsk§ infekļn² onemocnŊn². 

 

Ot§zka ļ. 8 

UtrpŊl/a jste v§ģnŊjġ² ¼razy zejm®na v oblasti hlavy? 

1 respondent kontrolní skupiny a 2 respondenti z imunodeficitn² skupiny utrpŊli 

úraz hlavy. 

 

Ot§zka ļ. 9 

Podrobil/a jste se nŊkdy operaci zejm®na v oblasti hlavy? 

Operaci v oblasti hlavy se podrobil 1 respondent z kaģd® skupiny. 

 

Ot§zka ļ. 10 

M§te nebo mŊl/a jste nŊkter§ z n§sleduj²c²ch onemocnŊn²? 

V imunodeficitn² skupinŊ vģdy 1 z respondentŢ trp² epilepsi², migr®nami, 

duġevn²mi obt²ģemi ļi onemocnŊn²m ledvin, 2 z respondentŢ trpí psychickými 

obt²ģemi, gastroesofage§ln²m refluxem, onemocnŊn²m zaģ²vac²ho traktu nebo 

onemocnŊn²m plic, 3 respondenti trp² onemocnŊn²m ġt²tn® ģl§zy, 4 respondenti 

mají gynekologick® obt²ģe ļi onemocnŊn², 5 respondentŢ trp² poruchami imunity. 

V kontrolní skupinŊ se dvakr§t vyskytuj² pot²ģe s migr®nami. 1 z respondentŢ trp² 

onemocnŊn²m ġt²tn® ģl§zy. 1 uv§d² gynekologick® onemocnŊn². 1 respondent má 

onemocnŊn² ledvin, 1 uv§d² syst®mov® autoimunitn² onemocnŊn². 
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Tab. 2: PŚehled zachycenĨch onemocnŊn² ve sledovanĨch skupin§ch 

PŚehled onemocnŊn² 
Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

epilepsie - 1 

migréna 2 1 

psychick® obt²ģe - 2 

duġevn² choroba - 1 

gynekologick® obt²ģe/onemocnŊn² 1 4 

poruchy imunity  - 5 

gastroesofageální reflux - 2 

onemocnŊn² plic - 2 

onemocnŊn² ġt²tn® ģl§zy 1 3 

onemocnŊn² zaģ²vac²ho traktu - 2 

onemocnŊn² ledvin 1 1 

syst®mov§ autoimunitn² onemocnŊn² 1 - 

 

 

Graf 2: PŚehled pacientŢ s alergiemi ļi alergickĨmi pŚ²znaky 
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Ot§zka ļ. 11 

Vypiġte l®ky, kter® uģ²v§te. 

V imunodeficitn² skupinŊ 3 respondenti uģ²vaj² antihistaminika, 1 respondent 

bronchodilatanci, 1 respondent uģ²v§ tyreoid§ln² hormony a 1 respondent 

podpŢrnou imunoterapii. 

V kontroln² skupinŊ 1 respondent uģ²v§ tyreoid§ln² hormony, 1 respondent uģ²v§ 

hormon§ln² antikoncepci a 1 respondent pravidelnŊ uģ²v§ analgetika. 

 

Ot§zka ļ. 12 

Trp²te obt²ģemi spojenĨmi s deficitem IgA? 

6 respondentŢ imudeficitn² skupiny pociŠuj² obt²ģe spojen® s deficitem IgA. 

6 respondentŢ z kontroln² skupiny nem§ obt²ģe charakteristick® pro deficit IgA. 

 

Ot§zka ļ. 13 

Dostal/a jste nŊkdy informaci o tom, ģe by deficit IgA mohl ovlivŔovat zdrav² 

dutiny ústní? 

Ģ§dnĨ z respondentŢ imunodeficitn² skupiny nemŊl informaci o moģnosti vlivu 

deficitu IgA na zdraví dutiny ústní. 

Vġichni respondenti kontroln² skupiny v² o moģnosti vlivu deficitu IgA na zdraví 

dutiny ústní. 

 

Ot§zka ļ. 14 

Trp²te afty ļi opary? 

V imunodeficitní skupinŊ 1 z respondentŢ netrp² aftami ani opary. 1 respondent 3-

5x v roce. 3 respondenti trpí aftami ļi opary 1x mŊs²ļnŊ a 1 respondent m§ tyto 

obt²ģe kaģdĨ tĨden. 

Kontrolní skupina má 4 respondenty bez obt²ģ². 1 respondent trp² aftami ļi opary 

3-5x za rok a 1 respondent 1x roļnŊ. 
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Tab. 3: Ļetnost vĨskytu aft a oparŢ 

Trpíte aftami ļi opary? Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

netrpím 4 1 

ano 1-2x roļnŊ 1 0 

ano 3-5x roļnŊ 1 1 

ano v²ce neģ 5x roļnŊ 0 0 

kaģdĨ mŊs²c 0 3 

kaģdĨ tĨden 0 1 

 

 

Graf 3: Ļetnost vĨskytu aft a oparŢ 

 

Ot§zka ļ. 15 

Trpíte pocitem suchosti v ústech? 

Ģ§dnĨ z respondentŢ nem§ pocity suchosti v ústech. 

 

Ot§zka ļ. 16 

M§te pocit zvĨġen® citlivosti zubŢ? UveŅte na co? 

3 respondenti imunodeficitn² skupiny maj² citliv® zuby na termick® podnŊty. Dalġ² 

3 jsou bez citlivosti. 

1 respondent kontroln² skupiny trp² citlivost² zubŢ. 
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Ot§zka ļ. 17 

Míváte pocit zápachu z úst? 

V imunodeficitn² skupinŊ 2 respondenti ļasto pociŠuj² z§pach z ¼st, 2 obļas a 2 

tímto netrpí. 

1 respondent z kontroln² skupiny z§pach z ¼st pociŠuje obļas. ZbĨvaj²c² 

respondenti nemají pocit zápachu z úst. 

 

Tab. 4: PŚehled respondentŢ s obt²ģemi se z§pachem z ¼st 

Míváte pocit zápachu z úst? Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

ne 5 2 

ano obļas 1 2 

ano ļasto 0 2 

 

 

Graf 4: PŚehled respondentŢ s obt²ģemi se z§pachem z ¼st 
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Ot§zka ļ. 18 

PociŠujete bŊhem roku pocity p§len²/Śez§n² v krku? (jako poļ²naj²c² 

nachlazení) 

V²ce neģ 5x roļnŊ maj² tento probl®m tŚi respondenti z imunodeficitn² skupiny, 

dva respondenti 3-5x roļnŊ a jeden respondent 1-2x roļnŊ. 

Jeden respondent kontroln² skupiny tyto obt²ģe nepociŠuje vŢbec. Dalġ²ch 5 

respondentŢ pocity p§len² ļi Śezan² v krku m§ 1-2x roļnŊ. 

 

Tab. 5: PŚehled respondentŢ s pocity p§len²/Śez§n² v krku 

PociŠujete bŊhem roku pocity 

p§len²/Śez§n² v krku? 

Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

ne 1 0 

ano 1-2x roļnŊ 5 1 

ano 3-5x roļnŊ 0 2 

ano v²ce neģ 5x roļnŊ 0 3 

 

 

Graf 5: PŚehled respondentŢ s pocity p§len²/Śez§n² v krku 
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Ot§zka ļ. 19 

Trp²te z§nŊty (katary) dĨchac²ch cest? 

1 respondent imunodeficitn² skupiny netrp² z§nŊty dĨchac²ch cest, 2 maj² tyto 

obt²ģe 1-2x roļnŊ, dva 3-5x roļnŊ a jeden v²ce neģ 5x za rok. 

V kontroln² skupinŊ polovina respondentŢ trp² z§nŊty dĨchac²ch cest 1-2x roļnŊ. 

Druh§ polovina jimi bŊhem roku obvykle netrp². 

 

Tab. 6: Ļetnost vĨskytu z§nŊtu dĨchac²ch cest v prŢbŊhu roku 

Trp²te z§nŊty dĨchac²ch cest? Kontroln í  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

ne 3 1 

ano 1-2x roļnŊ 3 2 

ano 3-5x roļnŊ 0 2 

ano v²ce neģ 5x roļnŊ 0 1 

 

 

Graf 6: Ļetnost vĨskytu z§nŊtu dĨchac²ch cest v prŢbŊhu roku 
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Ot§zka ļ. 20 

Krv§c² V§m d§snŊ? 

Vġech 12 respondentŢ neuv§d² krvácení z dásní. 

 

Ot§zka ļ. 21 

Chod²te na preventivn² prohl²dky k praktick®mu zubn²mu l®kaŚi? 

3 respondenti imunodeficitní skupiny dochází na preventivní prohlídky k zubnímu 

l®kaŚi 2x roļnŊ. 3 respondenti doch§z² 1x roļnŊ. 

Vġichni respondenti kontroln² skupiny doch§z² na preventivn² prohl²dky 2x roļnŊ. 

 

Ot§zka ļ. 22 

Byl/a jste nŊkdy u dent§ln² hygienistky? 

5 respondentŢ imunodeficitn² skupiny absolvovalo dent§ln² hygienu, 1 

neabsolvoval.  

5 respondentŢ kontroln² skupiny absolvovalo dent§ln² hygienu, 1 neabsolvoval. 

Tab. 7: PŚehled docházky na dentální hygienu 

Byl/a jste nŊkdy u dent§ln² hygienistky? Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

ne, nikdy 1 1 

ano a nacviļovala se mnou techniku ļiġtŊn² 5 4 

ano, ale nenacviļovala se mnou techniku ļiġtŊn² 0 1 

 

Ot§zka ļ. 23 

ProdŊlal/a jste v minulosti ortodontickou l®ļbu? 

V imunodeficitn² skupinŊ 4 respondenti absolvovali ortodontickou l®ļbu. 2 

respondenti ji neabsolvovali. 

U kontroln² skupiny 5 respondentŢ absolvovalo ortodontickou l®ļbu. 1 respondent 

ji neabsolvoval. 
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Tab. 8: PŚehled absolvovan® ortodontick® l®ļby 

ProdŊlal/a jste v minulosti 

ortodontickou l®ļbu? 

Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní 

skupina 

ne 1 2 

ano, snímacím aparátem 0 1 

ano, fixním aparátem 1 1 

ano, fixním a snímacím aparátem 4 2 

 

Ot§zka ļ. 24 

Kolikr§t dennŊ si ļist²te zuby? 

11 respondentŢ si ļist² zuby 2x dennŊ, 1 respondent kontroln² skupiny si ļist² zuby 

3x dennŊ.  

 

Ot§zka ļ. 25 

Pouģ²v§te mezizubn² kart§ļek? 

5 respondentŢ imunodeficitn² skupiny uģ²v§ mezizubn² kart§ļek, 1 jej nepouģ²v§. 

6 respondentŢ kontroln² skupiny ļist² mezizubn²m kart§ļkem. 

Tab. 9: Ļetnost pouģ²v§n² mezizubn²ho kart§ļku 

Pouģ²v§te mezizubn² kart§ļek? Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

ne 0 1 

ano, kaģdĨ den 1 2 

ano, alespoŔ 4x tĨdnŊ 3 0 

m®nŊ neģ 4x tĨdnŊ 2 3 

 

Ot§zka ļ. 26 

Pouģ²váte zubní nit? 

3 respondenti imunodeficitn² skupiny pouģ²vaj² zubn² nit, 3 ji nepouģ²vaj². 

4 respondenti kontroln² skupiny pouģ²vaj² zubn² nit, 2 ji nepouģ²vaj². 
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Tab. 10: Ļetnost pouģ²v§n² zubn² niti 

Pouģ²v§te zubn² nit? Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

ne 2 3 

ano, kaģdĨ den 0 2 

ano, alespoŔ 4x tĨdnŊ 2 0 

m®nŊ neģ 4x tĨdnŊ 2 1 

 

Ot§zka ļ. 27 

Pouģ²v§te jednosvazkovĨ kart§ļek tzv. solokart§ļek? 

4 respondenti imunodeficitn² skupiny pouģ²vaj² jednosvazkovĨ kart§ļek, 2 jej 

nepouģ²vaj². 

5 respondentŢ kontroln² skupiny pouģ²v§ jednosvazkovĨ kart§ļek, 1 jej 

nepouģ²v§. 

Tab. 11: Ļetnost pouģ²v§n² jednosvazkov®ho kart§ļku 

Pouģ²v§te jednosvazkovĨ kart§ļek? Kontrolní  

skupina 

Imunodeficitní  

skupina 

ne 1 2 

ano, kaģdĨ den 0 1 

ano, alespoŔ 4x tĨdnŊ 1 0 

m®nŊ neģ 4x tĨdnŊ 4 3 

 


