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1 CILPRACE

Cilem teoretické Casti mé bakalarské prace je piiblizit problematiku
onemocnéni chronické parodontitidy a diabetu mellitus II. typu. Pozornost je
vénovana vzajemnému vztahu téchto chorob. Obé onemocnéni jsou zde rovnéz
stru¢né popisovana z hlediska zakladnich charakteristik, klasifikace, etiologie a
patogeneze, terapie a zejména klinického obrazu v duting stni.

Cilem praktické casti bakalaiské prace bylo pomoci kazuistik a
dotaznikové studie porovnat stav parodontu u pacientli s onemocnénim diabetes
mellitus Il. typu a pacientti bez diabetu v souvislosti s chronickou parodontitidou.
Rovnéz jsem se zaméfila na srovndni stavu parodontalnich tkani u
kompenzovanych a méné kompenzovanych pacientit s DM 1L typu. V neposledni
fadé¢ bylo mym cilem zjisténi informovanosti diabetickych pacientd o vztahu
diabetu a chronické parodontitidy a zlepSeni povédomi o téchto dvou

onemocnénich pomoci informacnich letaka.



2 UVOD

Téma své bakalarské prace jsem si vybrala pfedev§im z diivodu rodinné
anamnézy diabetu mellitus II. typu. Jednim zmych cild je zlepSeni
informovanosti pacientli o vzajemném vztahu diabetu mellitus II. typu a chronické
parodontitidy v ramci prevence, 1é¢by a piedchazeni vzniku komplikaci.

Vzhledem k aktualnosti tématu povazuji za nesmirn¢ dulezité nastinit tuto
problematiku bé&znym lidem, diabetikiim. Pocet lidi s diagnozou diabetu 1l. typu
Vv poslednich letech strmé stoupa a zaroven s vékem nartsta i pocet pacienti
s chronickou parodontitidou. Ve své praci bych chtéla poukazat na obousmérny
vztah t&chto dvou onemocnéni a zlepsit tak informovanost obyvatel Ceské
republiky se zaméfenim na prevenci a diislednou terapii obou chorob.

Parodontitida ma u pacientli s diabetem vy$§i vyskyt neZz v ostatni
populaci, pficemz existuje souvislost mezi diabetem I. a II. typu a parodontitidou
agresivni a chronickou. Diabetes je z parodontologického hlediska mezinarodné
uznavanym rizikovym faktorem pro vznik a rychlej§i progresi onemocnéni
zavésného aparatu [5,18]. V piipadé, Ze je vSak diabeticky pacient dobie
kompenzovan, provadi optimdlni domaci ustni hygienu, ¢i zarovenl podstupuje a
dodrzuje parodontologickou terapii, je u n¢j riziko vzniku t€zZkého onemocnéni
parodontu stejné jako u pacienta bez diabetu [16]. Stav parodontu je rovnéz
ovlivilovan mnoha dalSimi faktory, jako je ve€k, pohlavi, doba trvani diabetu,
télesna hmotnost, koufeni a pfipadny vyskyt dalsich celkovych onemocnéni [15].

Chronickd parodontitida méa zavazny dopad na aktudlni stav diabetu
mellitus 1. typu a jeho komplikaci, jelikoz zanét v organismu zhorSuje
glykemickou kontrolu. Tento stav ve svém dusledku zptisobuje zvySené riziko
vzniku komplikaci diabetu. Vzhledem k pfitomnosti prozanétlivych cytokini
vlivem parodontitidy dochézi také ke zvySovani inzulinové rezistence, ktera vSak
neni jedinym dtsledkem. Cytokiny jsou totiz uvolfiovany i tukovou tkani, existuje
zde tedy piima souvislost s obezitou, ktera je u vétSiny pacienti s diabetem
mellitus II. typu pfitomna, jelikoz je jednim z vyvoldvajicich faktorG tohoto
onemocnéni [3][18].

Uloha dentélni hygienistky je v piipadé diabetickych pacientli velice

dulezita. Je nezbytné upozornit pacienta na vztah onemocnéni parodontu a diabetu



a nastinit vSechny pfi€iny a zavislosti, které souvisi s obéma chorobami. Ideélni je
rovnéz spoluprace oSetfujictho zubniho Iékafe ¢i dentalni hygienistky
s diabetologem, ktery ma v péci dan€¢ho pacienta, aby mohl byt zohlednén stav
diabetu a pfipadnych komplikaci pti vytvareni 1é¢ebného planu. Na diabetického
pacienta by mélo byt nahlizeno jako na pacienta rizikového. Existuje soubor
pravidel a opatfeni, kterd bychom méli dodrzovat pii navstéveé diabetika v
nasi ordinaci, aby se zcela predeslo vzniku situaci, které by potencionalné¢ mohly
ohrozit zdravi ¢i Zivot pacienta. Tato prace se snazi nastinit vSechny pfi¢iny,
souvislosti a uskali, se kterymi se mizeme jako zdravotnici ve stomatologické

praxi v souvislosti s diabetiky setkat.



3 TEORETICKA CAST

3.1 Charakteristika onemocnéni parodontu

3.1.1 Anatomie parodontu
Zaveésny aparat je nezbytny pro adekvatni funkci zubu. Parodont je tvofen

¢tyfmi zakladnimi strukturami: gingivou, parodontdlnimi vazy (periodoncium,
ozubice), cementem a alveolarni kosti. Integraénim prvkem mezi témito tkdnémi
je extracelularni matrix, kterd je schopna ovliviiovat bunéénou aktivitu
sousedicich systémil. Patologické procesy postihujici jednu slozku parodontu tedy
mohou vyznamné zasahovat do reparativnich a regenerativnich procest ptilehlych
tkani [24].

Obrazek ¢. 1: Anatomie parodontu
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Zdroj: http://static.nechcikazy-

redesign.cloud.fishcms.cz/media/image/thumb/parodont.jpg/p article detail thum
b.jpg [cit. 2. 1. 2014].

3.1.2 Tkané parodontu

3.1.2.1 Gingiva

Gingiva pokryva cast alveolarniho vybézku v okoli krcku zubu a je
tvofena povrchovym epitelem a vazivem. Topograficky se rozdéluje na nékolik

usekd. Volnd (margindlni) gingiva nema kostény podklad, pfipojena (alveolarni)
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dasent sahd od urovné dna fyziologického dasnového zlabku k mukogingivalni
hranici a interdentdlni gingiva vypliluje trojuhelnikovity mezizubni prostor.
Rozhrani mezi gingivou a alveolarni sliznici tvofi tzv. mukogingivalni hranice.

Zdrava gingiva je bledé barvy (rizovobila az rizovocervena), je pevna,
vuci podkladu neposunliva a pti sondazi nekrvaci.

Mezi vnitini plochou volné gingivy a sténou zubu se za fyziologickych
podminek nachazi Uzky Stérbinovity prostor cirkularné obklopujici zub.
Fyziologicky sulkus je hluboky 0,5 — 3 mm. Dojde-li z riznych pii¢in k jeho
prohloubeni, vznika parodontalni chobot (pravy nebo nepravy). Sulkus obsahuje
sulkularni tekutinu, kterd je transudatem intravaskuldrni tekutiny a pfi zanétlivé
zméng parodontu se méni na zanétlivy exsudat.

Gingivu a vlastni tvrdou zubni tkan spojuje té€snici (spojovaci) epitel, ktery
nazyvame dentogingivalnim uzavérem. Je to misto, kde se styka zubni sklovina
s vazivovymi kolagennimi vldkny a zubnim cementem, ktery pokryvéa kofen.

Spojovaci epitel je tvofen jen z n€kolika vrstev nerohovéjicich bungk [4].

3.1.2.2 Periodoncium
Periodontélni vlakna probihaji v uzkém S$térbinovitém prostoru vSemi

sméry a podle lokalizace je mizeme rozdélit na vazy supra- a infraalveoldrni.
Periodoncium kotvi zub ve vybézku alveolarni kosti, zabraiiuje jeho rotaci, tlumi
zvykaci sily, oddéluje prostiedi dutiny ustni od kofene zubu a funguje také jako
obrana proti vnéj$im noxam.

Ozubice ma bohaté cévni a nervové zasobeni. Mechanoreceptory
v periodontalnich vldknech slouzi jako senzory pro reflexni pohyby dolni Celisti.
Vlakna, ktera jsou piipojena k zubnimu cementu a alveolarni kosti, se nazyvaji

Sharpayova vlakna [4].

3.1.2.3 Zubni cement
Zubni cement pokryva v tenké vrstvé povrch zubniho kotfene a miZzeme ho

podle ptfitomnosti bunék rozdélit do dvou typi. Cement acelularni (primérni) se
tvofi na dentinu béhem vyvoje a erupce zubu a tvoii ho prevazné mineralizovana
Sharpayova vlakna. Cement celularni (sekundarni) je tvofen cementocyty a

J& 24

vytvaii se po erupci zubu v zavislosti na funkei.
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Povrch zubniho cementu je pfi mikroskopickém vysetfeni velmi Clenity.

Snadno se zde tedy zachytavaji kolonie mikroorganismti a shluky zubniho kamene

[4].

3.1.2.4 Alveolarni kost
Vybeézek alveolarni kosti je ¢ast horni a dolni Celisti, kterd drzi a chrani

jednotlivé zuby. Vnitini povrch zubniho ltZka je tvofen kompaktni kosti, v oblasti
apexu zubu je prostoupena fadou perforaci pro prochdzejici nervové a cévni

zasobeni [4].
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3.1.3 Etiologie a patogeneze onemocnéni parodontu

Obrazek €. 2: Interakce osobnich a socidlnich faktort v rdmci etiologie

parodontitidy

7

Vplyv socialneho prostredia

(

[

Agens Oralna hygiena

baktérie zubny kaz

nerovnosti na
povrchu

previsy

Psycho-socialne faktory

Stres

netspechy v socidlnom
prostredi vediice k oslabeniu
imunitného systému alebo
porucham prekrvenia

Parodontitis

B Rodina

Politika
Zmysl'anie
Vychova
Zaujmy
Zivotna daroven

~

T
Navyky

Strava
Fajcenie
Alkohol
Zdravotné
povedomie

\

k vyplne J

o

Systémové faktory

hormény
defekty leukocytov

dediénost

J

Zdroj: KOVAL'OVA, E., TAPAJOVA, Z. Parodontoldgia I. Vyd. 1. Presov:
Presovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnictva, 2006. 55 s. ISBN 80-8086-

518-5.

Gingivitis a parodontitis spocivaji v zanétlivé reakci marginalniho

parodontu. Tyto reakce tkani jsou vyvolany supra- a subgingivalnim mikrobidlnim

povlakem. Funk¢ni poruchy zvykaciho systému a poruchy metabolismu ovliviiuji

pribéh onemocnéni.

Nejcastéj$Sim onemocnénim zavésného aparatu zubu je plakem podminéna
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zanétliva zména gingivy a parodontu. Pfi¢ina, pro¢ se z gingivitis vyvine
parodontitis, neni zcela objasnénd. Rozhodujicim faktorem je ziejmé, jako pii
kazdé oportunni infekci, rozmnoZeni potencidlné patogennich MIO, jejich
proniknuti do tkané a piedevSsim individualné rozdilna reakce organismu na
infekci (rezistence, stav imunity).

Absolutni nepfitomnost plaku v duting Ustni je nefyziologickd. Naopak je
zachovani zdravé gingivy a parodontu mozné, pokud je pfitomno malé mnozstvi
plaku s malo virulentni smiSenou floérou (G+, fakultativné anaerobni bakterie) pfi
dobré obranyschopnosti organismu.

V okamziku, kdy bakterialni flora ziska specificky charakter (G- bakterie),
dochazi ke vzniku zanétu a vyprovokované imunitni odpovédi, ktera ma kromé

obranného i destrukéni potencial [14].

3.1.3.1 Rizikové faktory vzniku onemocnéni parodontu
Zanétlivd onemocnéni parodontu vznikaji na zdékladé spoluplsobeni

exogennich a endogennich faktori a Stim souvisejici nasledovné imunitni
odpovédi organismu. V etiologii parodontdlnich onemocnéni rozliSujeme 3
ptfi¢inné komplexy: mikrobidln¢ podminénou reakci parodontu, funkéni poruchy a
endogenni poruchy.

Mezi neovlivnitelné rizikové faktory (endogenni) patii zejména vrozena
imunologickd onemocnéni, syndromy, poruchy metabolismu a autoimunitni
choroby. Z celkovych onemocnéni jsou ve vztahu k parodontu nejdulezitéjsi
diabetes mellitus, HIV-infekce a hematologické choroby. Parodontitis jako
soucast geneticky podminéného onemocnéni se objevuje u Downova syndromu a
Papillon-Lefevre syndromu. Parodontitis podminéna geneticky pfenosnou vadou
se mize objevit pfi defektech neutrofili a geneticky podminénych defektech
bunééné a humoralni imunity. Tyto faktory samotné onemocnéni parodontu
nevyvolavaji, usnadiiuji vSak jeho vzplanuti, pfipadné zhorSuji pribéeh.

vvvvv

pfi pozitivité vySe uvedenych onemocnéni povazuje mikrobialni povlak [14].
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3.1.3.2 Imunitni reakce parodontu
Zubni plak produkuje enzymy, endotoxiny, které plsobi jako antigeny

[30]. Prvni obranna reakce parodontalnich tkani zacind v oblasti marginalni
gingivy a dochazi zde k vaskuldrni, exsudativni a reparativni reakci. U akutniho
zanétu zacinaji zirné bunky, nachazejici se kolem krevnich kapilar, uvoliovat
histamin a jiné mediatory (napf. heparin), ¢imz navodi vasodilataci a zvySeni
propustnosti krevnich kapilar. Néasledné vznika mistni otok tkéné.

U pocatecni zanétlivé reakce se v parodontalnich tkénich nachazi zvysené
mnozstvi plazmatickych enzymt, coz je dano aktivaci komplementového a
kininového systému. Nasleduje enzymaticky pribéh zanétu, ktery dopliuji
antigen-prezentujici buiiky (napif. makrofagy), které se podileji na fagocytoze
bakterii a rovnéz produkuji cytokiny (napt. IL-1, IL-6 a TNF). Po uvolnéni téchto
cytokint jsou aktivovany T-lymfocyty [19]. Tyto bunky jsou nasledné pfeménény
vlivem antigenu na senzibilizované lymfocyty, které jsou schopny prostupujici
antigeny neutralizovat [30].

Dale jsou vlivem cytokind stimulovany rovnéz B-lymfocyty, které
produkuji protiladtky, makrofagy k fagocytéze a hematopoetické buiiky kostni
dfené¢ k produkci a zrani novych imunokompetitivnich bunék. Aktivované
makrofagy vylucuji dal$i cytokiny, prostaglandiny a faktory komplementového
systému, které zpétné plisobi na dal§i makrofagy, T a B lymfocyty a bunky kostni
diené. Dusledkem dlouhodobé ptetrvavajiciho zanétu v parodontu je destrukce a

ubytek parodontalnich tkani [19].

3.1.4 Klasifikace onemocnéni parodontu
Na popud Americké parodontologické spolecnosti byla v letech 1997 —

1999 vypracovana mezinarodné uznavand klasifikace onemocnéni parodontu.
Hlavnimi kritérii této klasifikace jiz nejsou pouhé klinické projevy chorob

parodontu, ale i jejich etiologie a patogeneze [7].
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ONEMOCNENI GINGIVY

1. Plakem podminéné choroby gingivy

1.1 Plakem podminéna gingivitida

1.2 Plakem podminéna gingivitida modifikovana celkovymi vlivy
(puberta, menstruacni cyklus, téhotenstvi, diabetes mellitus, leukémie)

1.3 Plakem podminénd gingivitida modifikovana léky a hormondlni
antikoncepci  (v€etné medikamentézné indukované hyperplazie
gingivy)

1.4 Plakem podminénd gingivitida modifikovana poruchami vyzivy
(skorbut, aj.)

Choroby gingivy nesouvisejici etiologicky se zubnim mikrobiilnim

povlakem

2.1 Choroby gingivy bakteridlniho plivodu (vyvolané streptokoky,
Treponema pallidum, Neisseria gonorrhoea, aj.)

2.2 Choroby gingivy virového plvodu (herpetickd gingivostomatitida,
recidivujici herpeticka stomatitida, herpes zoster, aj.)

2.3 Choroby gingivy mykotického ptvodu (ordlni kandiddza,
histoplazmoza, aj.)

2.4 Choroby gingivy vrozeného pivodu (idiopatickd fibrézni hyperplazie
gingivy, aj.)

2.5 Gingivalni projevy systémovych chorob
2.5.1 Mukokutanni choroby (lichen planus, pemphigus vulgaris,

multiformni erytém, lupus erythematodes, aj.)
2.5.2 Alergické reakce (vyplhové materidly, kovy, dentalni
kosmetika, Zvykacky, jidla, aditiva, aj.)

2.6 Traumatické defekty (mechanicky, chemicky a termicky ptivod)

2.7 Gingivitida z cizich téles (foreign-body gingivitis)

2.8 Choroby gingivy bliZe nespecifikované

CHRONCIKA PARODONTITIDA (forma lokalizovana a generalizovana)
AGRESIVNI PARODONTITIDA (forma lokalizovana a generalizovana)
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POSTIZENI PARODONTU PRI CELKOVYCH CHOROBACH

1.
2.

PostiZeni parodontu p¥i hematologickych chorobach

Postizeni parodontu pii vrozenych, geneticky podminénych
chorobach (Downtiv syndrom, LAD syndrom, Papillontv-Lefevretv
syndrom, histiocytéza z Langerhansovych bunck, Cohenliv syndrom,

hypofosfatazie, aj.)

NEKROTIZUJICi PARODONTALNiI CHOROBA (nekrotizujici ulcerdzni
gingivitida a parodontitida)

PARODONTALNI ABSCESY (gingivalni, periodontalni, perikoronarni)
PULPORPARODONTALNI POSTIZENI

VROZENE A ZISKANE DEFORMITY A ATYPIE TKANi PARODONTU

1.
2.

3.15

Dentalni deformity a atypie (anatomické anomalie, zubni vyplng, aj.)

Mukogingivalni deformity a atypie

2.1 Gingivalni recesy

2.2 Nedostatek keratinizované (pfipojené) gingivy a mélké vestibulum

2.3 Atypie retnich uzdicek

2.4 Zbytnéni gingivy ruzného plvodu provazené tvorbou nepravych
parodontalnich chobot

2.5 Abnormalni zbarveni gingivy

Mukogingivalni deformity a atypie bezzubého dasiiového vybézku

OKluzni trauma (primarni a sekundarni) [7]

Klinicky priubéh onemocnéni parodontu
Klinicky pribéh parodontitid je velmi variabilni a zavisi na typu

onemocnéni, stupni progrese a také na piipadném vyskytu celkovych onemocnéni

(diabetes mellitus, krevni onemocnéni, imunologické poruchy).

Pribéh parodontitidy rovnéz zavisi na typu zanétu — stiidaji se obdobi

remisi s relapsemi. Pii n€kterych typech je progrese onemocnéni rychla, nékdy je

ustup a rozpousténi alveolarni kosti pomalé a trvd nckolik let, neZ se objevi

subjektivni problém [14].
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3.1.5.1 Symptomy onemocnéni parodontu
U kazdého pacienta jsou piitomny tyto symptomy onemocnéni: plakem

podminénd gingivitis, pravé parodontalni choboty a resorpce alveolarni kosti (tato
se diagnostikuje na rentgenovém snimku).

K onemocnéni se postupné mohou piidruzovat i dal§i symptomy, mezi
které patii foetor ex ore, obnazovani povrchu kofene zubili, zvySena viklavost
zubl, zména polohy zubt, hnisava exsudace z parodontalnich chobotl a tvorba
parodontalnich abscest. V posledni fazi neléceného onemocnéni nakonec dochazi
ke ztraté zubl. Tyto jednotlivé symptomy nejsou pravidlem, mohou se objevit
v riznych kombinacich ¢i etapach parodontitidy, a zhorSuji celkovy prabeh

onemocnéni [14].

3.1.5.1.1 Plakem podminéna gingivitis
Zanét dasné se projevuje zménou barvy, struktury, charakteru povrchu a

krvacivosti. Barva volné gingivy se méni ze syté ¢ervené pii akutnim zanétu pres
tmavé Cervenou az k likvidnimu zbarveni pii chronické gingivitidé. Pfi zanétu
gingiva ztrdci svoji tuzs§i konzistenci, poddava se tlaku a da se od zubu
odchlipnout pomoci néstroje ¢i stlaceného vzduchu. Povrch déasni se stava
hladkym a mizi charakteristicky stippling. Zdrava gingiva pii podrazdéni nekrvaci
znamku gingivitidy. Velikost krvaceni se posuzuje pomoci n¢kolika indexti (napf.

PBI). Pouzitim téchto indext se zlepSuje objektivita vysetieni [14].

3.1.5.1.2 Pravé parodontdlni choboty
3.1.5.1.2.1 Obecna charakteristika pravého parodontalniho chobotu

Pravé parodontalni choboty se mohou vyskytovat na 1 zubu nebo mohou
byt pfitomné v celém chrupu. Tvoii se na €asti obvodu zubu, ale 1 po celém
obvodu.

Uvniti parodontalniho chobotu se nachazi oloupané epitelie, subgingivalni
zubni kdmen a plak, odumfelé mikroorganismy, leukocyty, granulacni tkan a
zanétlivy exsudat, pripadné hnis.

Povrch kofene je pokryty vrstvou nekrotizujiciho, endotoxinem

(z rozpadlych gramnegativnich bakterii) antigenné¢ zménéného cementu. V jeho
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nerovnostech jsou shluky mikroorganismu a agregaty zubniho kamene.

Gingiva je zevniti vystland defektnim nerohovéjicim vicevrstevnym
dlazdicovym epitelem. V mistech, kde na ni naléh4 zubni kdmen, se mohou tvofit
dekubity. V subepitelialni spojovaci tkani se nachazi obranny leukocytarni lem.

Dno chobotu je tvofeno spojovacim epitelem, ktery je prostoupen
gingivalni  tekutinou, leukocyty, subgingivdlnim plakem a produkty
mikroorganismii, a je posunut apikalné. VétSinou podél obvodu zubu neprobiha ve
stejné Grovni.

Se zvysSujici se intenzitou z&nétu je spojovaci tkan prostoupena
zanétlivymi bunkami. Je bohatd na cévy a do takto zménéné tkané pronika sonda

hloubéji a mohou tak vzniknout neptesné vysledky vySetieni [14].

3.1.5.1.2.2 Rozdéleni pravych parodontalnich choboti
Podle vztahu chobotu k alveolarni kosti rozeznavame supraalveolarni a

infraalveolarni parodontalni choboty. Dno supraalveolarniho chobotu lezi nad
vrcholem alveolarni kosti, u infraalveolarniho lezi pod okrajem kosti alveolarniho
vybézku.

Podle vztahu zubu a alveolarni kosti délime infraalveolarni choboty na
jedno-, dvoj- a tiisténné. U trojsténného chobotu je kost pfitomna interdentalné,
bukaln€ 1 ordln€. Pii vyskytu dvojsténného chobotu je kost pfitomnéd bukéalné a
oraln€, nebo interdentdln¢ a bukdlné nebo ordlng. U jednosténného chobotu je
kost pfitomnd oraln¢ nebo bukdlné¢ nebo interdentdlné. Nejvazné€jsi formou
infraalveolarniho chobotu je miskovity kostni krater, ktery je vytvoreny cirkularng

okolo zubu, pti¢emz v koronarni ¢asti neni zadna kost [14].

19



Obrazek €. 3: Typy parodontalnich chobotl

Trojstenny kostny vagok. Kost je pritomna interdentaine, bukaine Dvojstenny kostny vagok, kosf je este pritomna bukdine a oraine,

a ordlne. alebo interdentéine a bukalne alebo oréine.

Jednostenny kostny vadok. Kosf je pritomna bukéine alebo orédine Miskovity kostny defekt. Krater cirkuldrne okolo zuba, minimalne v
alebo interdentéine. korondlnej Easti uZ nie je pritomné Ziadna kost.

Zdroj: KOVAL'OVA, E., TAPAJOVA, Z. Parodontoldgia I. 1. vyd. Presov:
PreSovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnictva, 2006. 55 s. ISBN 80-8086-
518-5.

3.1.5.1.2.3 VySetieni

vvvvvv

vySetfeni parodontu a je dano 2 veli¢inami. Cast hodnoty tvoii velikost
zanétlivého zvétSeni gingivy, druhd c¢ast hodnoty je dana dstupem
dentogingivalniho spojeni apikalnim smérem. U kazdého zubu je potieba méfit
minimalné 4 mista po obvodu. Protoze méfeni v aproximalnich prostorech mtize
byt ¢asto neptesné, doporucuje se provadét ho minimalné na 6 mistech po obvodu

zubu za G¢elem ziskani co nejptesnéjsiho obrazu o postizeni parodontu [14].
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3.1.5.1.2.4 Ztrata attachmentu
Pii méfeni ztraty attachmentu slouzi jako reten¢ni body cementosklovinna

hranice a sondovatelné dno parodontalniho chobotu. Vztah dna chobotu
k cementosklovinné hranici pii ztraté attachmentu neni fyziologicky, nachdzime
ztratu kontaktu plochy kotene s infraalveolarnimi vazy.

Hodnoty ztraty attachmentu jsou shodné jen tehdy, kdyz je okraj gingivy a
cementosklovinna hranice ve stejné trovni. V ostatnich ptipadech musi byt rozdil
mezi okrajem gingivy a cementosklovinnou hranici k hodnoté hloubky
parodontalniho chobotu pfipocteny nebo odecteny. Pravidelné by méla byt ztrata
attachmentu zjiStovana pii atrofickych zménach gingivy a recesech.

S Gstupem zanétlivého edému hodnota hloubky parodontilniho chobotu
klesa, hodnota ztraty attachmentu se vSak neméni. Jeji zmenSeni je podminéno
vyhojenim chobotu [14].

Obrazek €. 4: Méfeni ztraty attachmentu

| -

ST>AV ST=AV | ‘ ST<AV

AV L | ST
4 N AV ST AV IST
‘ (\\
|

Zdroj: KOVAL'OVA, E., TAPAJOVA, Z. Parodontolégia I. 1. vyd. Presov:
PreSovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnictva, 2006. 55 s. ISBN 80-8086-
518-5.

Hloubka chobotu (ST) a ztrata attachmentu (AV) se vzdy neshoduji.
Zatimco dno chobotu je referenénim bodem pro ob¢ hodnoty, pro AV je druhym
referenénim bodem cementosklovinna hranice, pro ST okraj gingivy. Rozdil
vzdalenosti mezi okrajem gingivy a cementosklovinnou hranici vede u jednoho

konkrétniho zubu k rozdilnym hodnotam [14].
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3.1.5.1.3 Furkace

U vicekofenovych zubt hodnotime v procesu parodontitidy ztratu kosti
Vv interradikularnich prostorech. Diagnostika i jejich terapie je obtiznd. Na
vySetfeni pouzivame rovné parodontologické sondy (jen na dolni molary), ¢ast&jsi
a presnéjsi meéteni je pomoci furkacnich sond (Nabersova kalibrovana).
Pfi méfeni pouzivame klasifikaci podle Hampa:
e Stupen I: hloubka furkace horizontalné do 3 mm,
e Stupei II: hloubka furkace horizontalné > 3 mm, furkace je nepriichodna,

e Stupen III: furkace je prichodna pii sondovani [14].
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Obrazek ¢&. 5: Furkace

]

Furkéca |. Senda preniké a2 3mm do Furkdcia ll. Sonda prenika do furkacie Furkécia Ill, Furkacia je pre sondu

furkacie. viac ako 3 mm, ale nie je kompletne celkom priechodna.
priechodnd.

Zdroj: KOVAL'OVA, E., TAPAJOVA, Z. Parodontolégia I. 1. vyd. Presov:
Presovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnictva, 2006. 55 s. ISBN 80-8086-
518-5.

3.1.5.1.4 Resorpce alveoldrni kosti
Resorpci alveolarni kosti diagnostikujeme pomoci rentgenovych snimki.

Tyto poskytuji informace o tvrdych zubnich tkéanich, alveolarni kosti,
periodontalni Stérbin€ a vyplnich. Na méfeni vysky alveolarni kosti slouzi méfeni
vzdalenosti mezi cementosklovinnou hranici a okrajem alveolarni kosti (lamina
dura). Za fyziologicky stav se povazuje nalez mezizubniho kostniho septa do

urovné cementosklovinné hranice (tedy ke kréku zubu) [14].
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3.1.5.1.4.1 Typy resorpce alveolarni kosti
Zacinajici kostni resorpce se projevuje rozruSenim vrstvy kompaktni kosti

na vrcholcich interdentdlnich kostnich sept. V pokrocilych stadiich nachdzime na
rtg snimcich riizn€ rozsahly ubytek alveolarni kosti.

Resorpce probiha nepravidelné po obvodu jednotlivych zubd i v celém
chrupu. Rovnomérny ubytek kosti u jednotlivych zubli v celém chrupu
oznacujeme jako horizontalni typ resorpce. Nepravidelny ubytek kosti s tvorbou
infraalveolarnich chobotl je typicky pro vertikalni typ resorpce. Jakmile na rtg
snimku najdeme zfetelné 2 linie probihajici v horizontdlnim sméru, hovofime o
terasovitém typu resorpce (rozdilny ubytek kosti na vestibularni a ordlni stran¢).
Pfi traumatické artikulaci nachidzime miskovitou resorpci, u zubt sklonénych
klinovitou resorpci.

Typ kostni resorpce neni v celém chrupu stejny a vSechny typy se mohou
navzajem prolinat. Rentgenovy snimek je schopen zachytit zmény v Grovni

alveolarniho vybézku jakmile dosahnou rozmért 1-2 mm [14].

3.1.5.1.5 Viklavost zubii

Kvantitativnim faktorem pro ireversibilni ztratu spojovaci tkané je zvySena
viklavost zubti. K nému mohou vést kvalitativni zmény v desmodontu. Tyto
zmény jsou reversibilni. Pro zjisténi viklavosti zubi mame k dispozici 2 metody -
statické a dynamické méfeni viklavosti. VySetfeni se provadi manualné pomoci
sondy nebo piistrojoveé prostiednictvim periotestu.

Pii statickém méfeni viklavosti plisobime na zub v urCitém sméru a
vychylku méfime v mm. Toto méfeni vSak vyrazné podléha subjektivnim vliviim.

Rozeznévame tyto stupné:

e Stupen 0: nezvySend, fyziologicka pohyblivost,

e Stupei 1: zvySend viklavost citelna nebo viditelna do 1 mm v horizontalni
rovine,

e Stupenn 2: zvySend viklavost viditelnd vrozsahu vice nez 1 mm

v horizontalni roviné,

e Stupenn 3: zvySend viklavost vyvoland jen tlakem rtd, jazyka, pohyb i

v apikalnim sméru [14].
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3.1.5.1.6 Foetor ex ore
Privodnim znakem parodontitid je, Castokrat subjektivné nevnimany,

foetor ex ore neboli zapach z ust. Jeho pfi¢inou jsou rozkladajici se soucasti
mikrobialniho povlaku s obsahem siry a dusiku. Po odstranéni pfic¢iny zapach

Z Gst mizi. Velmi dilezité je i zavedeni hygieny jazyka [14].

3.1.5.1.7 Odhalovani povrchu koiene
V dtsledku ztraty podptirnych struktur zavésného aparatu zubu dochazi

k odhalovani povrchu kofene zubu a s tim spojenym privodnim negativnim
vlivim — citlivost na studené a na teplé. Pfi nerovnomérné ztraté kosti byva i
Gstup gingivy nerovnomémy. Casto mize byt maskovany zanétlivym otokem
gingivy. Pfi odhalovani povrchu kofene vicekofenovych zubt dochézi k odhaleni
interradikularniho prostoru, tzv. furkace. Tento jev ma nepfiznivou prognozu
Z hlediska 1écby, protoze v konkavitach kotene dochazi k hromadéni plaku a

Z toho vyplyvajicim vystupnovanym zanétlivym zménam [14].

3.1.5.1.8 Zména polohy zubi
Putovani zubu je privodnim znakem pokrocilé parodontitidy, bohuzel,

nékdy i1 prvnim, ktery pacienta zavede k zubnimu I¢kati. Nejcastéji jde o putovani
zubl V hornim frontalnim useku, pfipadné 0 posuny po ztraté sousedniho zubu ¢i
antagonisty. Ve frontalnim useku dochazi k véjifovitému rozestupu a protruzi, u
zubt v distalnich tusecich miize dojit k rotaci, sklonu a vystupu zubli do

supraokluze. Putovani zubti mize byt urychlené traumatickou artikulaci [14].

3.1.5.1.9 Parodontalni absces
Parodontalni absces je ohraniCeny akutni zanét parodontu. MiZze se

vyskytovat jednotlivé nebo mnohocetné. Dochazi pii ném k retenci zanétlivého
exsudatu v tkanich parodontu. Vstupni branou pro gingivalni absces je 1éze na
gingive, u parodontalniho abscesu jde o parodontalni chobot a u periapikalniho
abscesu jde o infekci z kofenového kanalku. Parodontalni a gingivalni absces

vykazuji uréité podobné symptomy jako je bolest, otok a zCervenani [14].
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Obrazek €. 6: Parodontalni absces. 1 — gingivalni absces, 2 — parodontalni absces,

3 — periapikalni absces.

Zdroj: KOVAL'OVA, E., TAPAJOVA, Z. Parodontolégia I. 1. vyd. Presov:
PreSovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnictva, 2006. 55 s. ISBN 80-8086-
518-5.

3.1.5.1.9.1 Gingivalni absces
Tento typ abscesu je relativné vzacny. Jde vétSinou o poranéni gingivy

kartaCkem, ¢i jinym pfedmétem. Projevuje se jako ohraniCené zcervenani a
zdufeni bez vyrazngj$i fluktuace a bez reakce okolnich lymfatickych uzlin.

Vyskytuje se i u zubil bez postizeni parodontu [14].

3.1.5.1.9.2 Parodontalni absces
Jde o akutni projev progresivni parodontitidy. Klinicky se jevi jako

spontanni a palpacné bolestivé fluktujici vyklenuti na svahu alveolarniho
vybézku. Vytvofeni abscesu nema vztah k vitalit¢ zubu. Nékdy muze dojit i
K spontannimu vyprazdnéni hnisu. Na rentgenovém snimku nachazime resorpci
alveolarni kosti, nenachazime periapikalné zanétlivé loZisko. Pfi uzavieni vchodu
do chobotu hnis neodtéka, ale vzniké fistula, kterou se hnis uvoliiuje na povrch
gingivy. Tim mnoho pacientii absces ani nezaregistruje. Diagndza se potvrdi

odtokem hnisu pfi sondovani paro chobotu. Diagnostické moznosti poskytuje

26



rentgenovy snimek se zavedenym gutaperovym cepem, pficemz hrot Cepu

sméfuje do centra kostni 1éze [14].

3.1.5.1.9.3 Periapikalni absces
Projevuje se silnou bolesti a zub nereaguje na test vitality. Regionalni

lymfatické uzliny jsou zdufelé a palpacné bolestivé v disledku reaktivni
lymfadenitidy. Na rentgenovém snimku nachdzime periapikalni zanétlivé lozisko.
Po zavedeni parodontalni sondy nedochazi k odtoku hnisu. Terapii je trepanace

zubu nebo jeho extrakce [14].

3.15.1.10 Pulpo-parodontdlni postizeni
V ptipadé¢ pulpo-parodontdlniho postizeni je potiebné posuzovat

patologicky stav podle pfic¢in, které ho vyvolaly. RozliSujeme primarné
endodontické postizeni, primarné parodontologické postizeni a kombinaci obou
pfedchozich. Blizky vztah periodoncia a zubni difené je podminény jejich
spojenim pfes foramen apicis dentis a ramifikacemi kofenového kandlku. Infekce

tak muze piestupovat oba sméry z periodoncia do dienové dutiny a naopak [14].

3.1.5.1.10.1 Primarné endodontické postizeni
V popiedi problému stoji infikovana pulpa, z které se bakterie $ifi do

periapikalniho prostoru, ve kterém vyvolavaji akutni nebo chronické zanétlivé

zmény [ 14].
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Obrazek ¢. 7: Primarné endodonticka 1éze Sitici se do apikéalniho parodontu, SK —

postranni kanalky.

/ " |

Zdroj: KOVAL'OVA, E., TAPAJOVA, Z. Parodontolégia I. 1. vyd. Presov:
PreSovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnictva, 2006. 55 s. ISBN 80-8086-
518-5.

3.1.5.1.10.2 Primarné parodontologické postiZeni
Jde 0 zuby s pokrocilou parodontitidou, které jsou vitalni. Pulpa se infikuje

retrogradné postrannimi kofenovymi kanalky, pfipadné pies apex [14].
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Obrazek ¢. 8: Primarné parodontologické postizeni, cesta infekce postupuje

Z parodontu do pulpy, pulpa je vitalni.

Zdroj: KOVAL'OVA, E., TAPAJOVA, Z. Parodontolégia I. 1. vyd. Presov:
PreSovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnictva, 2006. 55 s. ISBN 80-8086-
518-5.

3.1.5.1.10.3 Kombinace obou postiZeni
Pulpa zubu neni vitalni a parodontalni chobot saha az po apex. Jde o

propojeni parodontitidy a periapikalni 1éze. Je tézké urcit, co bylo primarni
pfi¢inou poskozeni [14].

Obrazek ¢. 9: Kombinované pulpo-parodontalni postizeni, pulpa neni vitalni.

L {;
15\\ A )
R

Zdroj: KOVAL'OVA, E., TAPAJOVA, Z. Parodontolégia I. 1. vyd. Presov:
Presovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnictva, 2006. 55 s. ISBN 80-8086-
518-5.
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3.15.1.11 Ztrata zubu
V poslednim stadiu zanétu dochazi k rozestupu a K uvolnéni zubu ze

zubniho Ituzka [14].

3.1.6 Chronicka parodontitis

Toto onemocnéni tvoii asi 95 % vSech parodontitid a vyskytuje se ve
stejném poméru u muzl i Zen [27]. Jednd se o chorobu zanétlivého charakteru,
ktera postihuje vsSechny tkané parodontu [4]. Klinicky obraz chronické
parodontitidy je velmi proménlivy, jelikoz zavisi na fad¢ ovliviyjicich faktort
(forma a tize postiZzeni, celkovd onemocnéni, vyskyt jinych patologickych stavi
Vv dutiné Ustni, apod.). Subjektivné pacienti vnimaji viklavost, putovani zubd a
obcasnou bolest.

Chronické parodontitida se za¢ina rozvijet mezi 35. — 40. rokem Zivota a
pozd¢ji, pficemz postizeni parodontu byva obvykle generalizované a pfevazuje
horizontélni typ resorpce [27]. Uplny po&atek rozvoje choroby je viak jiz kolem
15. roku zivota, kdy se projevi jako zanét dasni. Pacient nezaznamenava zadné
obtize, kromé& obcasného krvaceni z dasni. U téZ§ich kutaki je navic toto krvaceni
eliminovano. Postupem cCasu zanét piestupuje zgingivy do Kkosti a na
periodontalni vlakna [6].

V subgingivalnim plaku muZeme nalézt stejné jako u plakem podminéné
gingivitidy aerobni a fakultativné anaerobni G+ tyCinky a koky. Na rozdil od
gingivitidy vsak nardsta pocet G- anaerobnich ty¢inek, zejména rodu Bacteroides.
Ztrata tkani parodontu byva vétSinou pomald, k Cetnéjsi ztraté jednotlivych zubt
dochézi az v 50 €1 60 letech. V pripadé disledné terapie onemocnéni je prognoza
chronické parodontitidy dobra [27].

Diagnostika onemocnéni byva casto problematicka. B&hem vyvoje
chronické parodontitidy pacient nepocituje vyrazné bolesti a choroba probiha
dlouhodobé¢, neni proto nucen vyhledat 1€kaiskou pomoc. Mnohdy ani nejsou
zhotoveny rentgenové snimky, které odhali resorpci alveolarni kosti a upozorni na
pocatek onemocnéni [6]. Ztohoto divodu dochazi k diagnostice chronické
parodontitidy mnohdy pozdé&, a pacienti navstivi Iékafe az se znaén€ poSkozenym

parodontem [11].
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3.2 Charakteristika onemocnéni diabetes mellitus
V této kapitole popisuji zdkladni charakteristiku tohoto onemocnéni, jeho

typy, pficiny, vyskytujici se komplikace a v neposledni fad¢ 1 terapii. Vzhledem
k tématu své bakalarské prace se zaméfuji zejména na diabetes mellitus typu I,
povazuji vsak za dilezité srovnani i s ostatnimi typy této choroby, proto je zde

rovnéz strucn¢ charakterizuji.

3.2.1 Zakladni charakteristika a klasifikace

Diabetes mellitus (DM) predstavuje celou skupinu chronickych
metabolickych chorob, jejichz zdkladnim rysem je piitomnost hyperglykémie
[22]. Idealni hladina krevni glukdzy je 4 — 5 mmol/l, v norm¢ v§ak mize kolisat
do 5,6 mmol/l, pfi zvySené hladin¢ az k 7 mmol/l. Pokud ale ptekracuje hladinu 7
mmol/l, hovofime o onemocnéni diabetes mellitus [29].

Diabetes vznika v souvislosti s poruchou sekrece nebo ucinku inzulinu a je
provazen komplexni poruchou metabolismu cukrt, tukt a bilkovin. V pribéhu
choroby se postupné rozvijeji dlouhodobé cévni komplikace, které jsou pro
diabetes specifické (mikrovaskularni, tj. retinopatie, nefropatie, neuropatie) nebo
nespecifické (makrovaskularni, tj. urychlena aterosklerdza).

Nize uvadim klasifikaci diabetu dle Svétové zdravotnické organizace
(WHO 1999) a Americké diabetologické asociace (ADA 1997), ktera je platna
Vv soucasné dob¢ a respektuje poznatky v etiopatogenezi choroby [22].

Diabetes mellitus:
1) DM I. typu:
a) Imunitné podminény,
b) Idiopaticky.
2) DM II. typu.
3) Ostatni specifické typy diabetu:

a) Geneticky defekt funkce B bunék,

b) Genetické defekty ucinku inzulinu,

€) Onemocnéni exokrinniho pankreatu,

d) Endokrinopatie,

e) Chemicky a léky indukovany diabetes,

f) Infekce,
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g) Neobvyklé formy imunologicky podminéného diabetu,
h) Genetické syndromy asociované s diabetem.

4) Gestacni diabetes mellitus.

Hranié¢ni poruchy glukoregulace (poruchy gluk6zové homeostazy):
1) ZvySena glykémie na la¢no,

2) Porucha glukozové tolerance [22].

3.2.2 Zakladni typy onemocnéni diabetes mellitus

3.2.2.1 Diabetes mellitus I. typu
Toto onemocnéni je diisledkem selektivni destrukce beta bunék pankreatu,

kterd vede k absolutnimu nedostatku inzulinu a celozivotni zavislosti na jeho
exogennim poddvani. Podle pficiny rozliSujeme typ imunitné podminény a
idiopaticky.

Imunitné podminény diabetes je nejcastéjsi formou DM 1. typu v nasi
populaci, kterd probiha u geneticky predisponovanych osob. Pro autoimunitni
pivod choroby svéd¢i pfitomnost protilatek proti fad¢ autoantigend. Protilatky
jsou prukazné jiz v preklinickém stadiu onemocnéni. Spoustécim mechanismem,
ktery navodi autoimunitni proces, je pravdépodobné virova infekce ¢i styk s jinym
exogennim nebo endogennim agens. Klinicky obraz onemocnéni zavisi na
agresivité¢ celého procesu. Velmi rychly byva zanik beta bunc¢k v détstvi a
dospivani, kdy se diabetes manifestuje klasickymi pfiznaky a Casto velmi akutné
rozvojem ketoacidozy.

Destrukce vSak muze probihat pomalu a teprve po Case vyusti v Gplnou
zavislost na inzulinu. Zbytkova sekrece inzulinu pak az nékolik let brani rozvoji
ketoacidozy. VySe uvedeny pribc¢h je typicky pro manifestaci DM 1. typu
v dospélosti. Toto onemocnéni je nékdy oznacovano terminem LADA (latent
autoimmune diabetes of adults). Klinicky se nemocni jevi jako diabetici typu 2 a
zpocatku odpovidaji na lécbu dietou. Predpoklada se, Zze LADA tvofi asi 15 %
onemocnéni, kterd se manifestovala v dospélosti a byla zpoc¢atku diagnostikovana
jako DM II. typu.

DM 1. typu miize byt Casto sdruzen s jinymi autoimunitnimi chorobami,
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jako jsou Hashimotova tyreoiditida, perniciozni anémie, celiakie a Addisonova
choroba [22].

3.2.2.2 Diabetes mellitus I1. typu

Nemocni s timto typem diabetu nejsou zivotné zavisli na podavani
exogenniho inzulinu, ackoli ho obc¢as vyzaduji k udrzeni uspokojivé kompenzace
onemocnéni. Nemaji sklon ke ketoacidéze. DM II. typu se manifestuje nejcasteji
Vv dospélosti, obvykle po dosazeni 40 let véku. K nartstu vyskytu choroby vsak
dochazi i v mlad$im veéku a détstvi. Zacatek onemocnéni byva pozvolny, bez
pritomnosti klasickych ptiznakt a zachyt je proto ¢asto ndhodny. Pro DM II. typu
je typicky familiarni vyskyt a v 60 — 90% je také spojen s nadvahou. Kritériem
pro diagnézu je hyperglykémie bez zivotni zavislosti na piivodu exogenniho
inzulinu.

V etiopatogenezi onemocnéni se uplatiiuje inzulinovd rezistence spolu
s poruchou sekrece inzulinu, k niz dochazi jinym mechanismem nez u DM L. typu.
Proces pravdépodobné nevede k uplné ztraté beta bunc¢k pankreatu. Pfedpokladem
pro klinickou manifestaci choroby je pfitomnost obou odchylek.

Na vzniku choroby se podili genetickd predispozice a fada exogennich
faktorii, jako je obezita (nadmérny piijem kalorii, nevhodné sloZeni potravy),
stres, nedostatecna fyzicka aktivita a kouteni.

DM II. typu spolu sporuchou glukézové homeostazy, esencialni
hypertenzi, dyslipoproteinémii, hyperurikémii a centrdlni obezitou fadime
k syndromu inzulinové rezistence, ktery zvySuje riziko ateroskler6zy.

U casti nemocnych dochazi po letech k selhani 1écby peroralnimi
antidiabetiky (sekundarni selhani PAD) a ke korekci hyperglykémie je nutné
zahgjit 1écbu inzulinem. V té€chto pfipadech uzivame termin DM II. typu léceny

inzulinem [22].

3.2.3 Ostatni specifické typy diabetu

3.2.3.1 Diabetes mellitus typu MODY
Do skupiny diabetu podminéného genetickym defektem funkce B bunék

byl zafazen typ MODY (Maturity-Onset type Diabetes of the Young). Jde o

diabetes mellitus s dominantni autozomalni dédi¢nosti, ktera se manifestuje ve
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véku do 25 let a je vice nez 5 let kontrolovatelnd bez podavani inzulinu. Podle
genetického defektu rozlisSujeme 6 typit MODY diabetu.

Z chorob pankreatu byva pii¢inou diabetu chronicka pankreatitida,
karcinom pankreatu ¢i cysticka fibr6za pankreatu. Mezi endokrinopatie vedouci
k diabetu patfi Cushingtv  syndrom, akromegalie, foeochromocytom,
zhorSovat glukozovou toleranci, jsou steroidy, néktera antihypertenziva a

psychofarmaka [22].

3.2.3.2 Gestacni diabetes mellitus (GDM)
Onemocnéni je definovdno jako porucha gluk6zové homeostdzy, kterad

vznikd v prubéhu téhotenstvi. Po ukonceni té¢hotenstvi je tfeba zménit klasifikaci
[22].

3.2.3.3 Hranic¢ni poruchy glukoregulace (poruchy glukézové
homeostazy)

Tyto poruchy tvoii pfechod mezi normélni toleranci glukozy a diabetem.
Patfi sem zvySena glykémie na la¢no (IGF — impaired fasting glucose) pro
hodnoty glykémie ve vendzni plazmé 6,1 — 6,9 mmol/l a porucha glukozové
tolerance (IGT — impaired glucose tolerance). Nejsou klinickymi jednotkami, ale
jen hrani¢nimi stavy zvySujicimi riziko vzniku kteréhokoli vySe uvedeného typu

diabetu a rozvoje kardiovaskularnich onemocnéni [22].

3.2.4 Epidemiologie diabetes mellitus

Pocet diabetikil na celém svéte roste takovou rychlosti, Ze se v soucasnosti
hovofi o celosvétové epidemii diabetu. K 31. 12. 2011 byli v Ceské republice
dispenzarizovani vice nez 825 382 pacienti. Kazdoro¢né je toto onemocnéni noveé
diagnostikovano v praméru u 55000 osob, a kazdy rok zemie vlivem DM
Vv priméru 22 000 osob. Zejména z divodu pozvolného vzniku a rozvoje diabetu
II. typu Ize odhadnout, ze v Ceské republice je v soudasnosti 250 000 0sob, u

nichz diabetes jiz vznikl, ale zatim nebyl diagnostikovan [20].

3.2.5 Etiopatogeneze diabetu Il. typu
Na vzniku DM II. typu se podileji genetické vlivy i exogenni faktory. Mezi

nejdulezitéjsi exogenni (civiliza¢ni) faktory fadime nadmérny piijem kalorii,
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nevhodné slozeni stravy, nedostateCnou fyzickou aktivitu, narlstajici procento
obezity a v neposledni fad¢ také koufeni a jiné civilizaéni navyky.

Inzulinova rezistence (dale IR) je hlavni pfi¢inou poruchy tu¢inku inzulinu
Vv cilovych tkénich a postupné zvysuje naroky na sekreci hormonu, ¢imz vede ke
kompenzatornimu  hyperinzulinismu  (normalni  koncentrace  volného
plazmatického inzulinu vyvoldva snizenou metabolickou odpovéd’). IR navozuje
situaci, kdy beta bunky pankreatu jiz nejsou schopny vyrovnat se s vysSimi
naroky na sekreci inzulinu a dochazi tak k poruSe glukézové homeostazy a
nakonec k manifestaci DM I1. typu. Je to stav, kdy organy a tkan¢ nejsou schopny
pfiméiené reagovat na inzulin. Na vznik a vyvoj inzulinové rezistence nepiiznive
pusobi a ddle ji prohlubuje dekompenzace diabetu, ptejidani a obezita, inaktivita,
koufeni a rovnéz nékteré 1éky. IR se neprojevuje jen v souvislosti s metabolismem
glukozy, ale postihuje 1 ostatni metabolické drahy, a proto se projevuje i dalsimi
klinickymi pfiznaky. DM Il. typu je pfifazen k syndromu inzulinové rezistence,

nebo také k metabolickému syndromu [25].

3.2.5.1 Faktory zvySujici riziko vzniku diabetu mellitus I1. typu
- Pozitivni rodinna anamnéza,

- stoupajici hmotnost v dospélosti,

- zavaznost obezity, rozlozeni tuku s velkym obvodem pasu,

- zvySena glykémie a inzulinémie,

- gestaCni diabetes v anamnéze,

- nizka fyzicka aktivita,

- vyskyt hypertenze a dalSich slozek metabolického syndromu,
- podavani starSich typl antihypertenziv,

- podavani psychofarmak,

- dietni vlivy,

- nizka porodni hmotnost,

- zvySené systémové zanétlivé markery [28].

3.2.5.2 Faktory snizujici riziko vzniku diabetu mellitus I1. typu
- Lécba hypertenze novejSimi preparaty,

- pravidelna fyzicka aktivita,
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- redukce hmotnosti,
- dietni vlivy (racionalni vyziva),

- farmakoterapie (antiobezitika, antidiabetika) [28].

3.2.5.3 Genetika DM I1. typu
Epidemiologické studie jasné ukazuji na geneticky zéklad diabetu II. typu

(familiarni vyskyt, studie u jednovajeénych dvojcat). AvSak skutecnost, ze jde o
heterogenni skupinu onemocnéni, s sebou piindsi tézkosti v hledani genetického
znaku zodpovédného za predispozici k této chorobg. Zatim lze pouze konstatovat,
ze DM IL typu je onemocnéni s genetickym zdkladem, u néhoz se zatim
nepodafilo nalézt a prokdzat vlastni geneticky defekt (specifické geny pro
diabetes). Podle epidemiologickych studii rodin s timto onemocnénim mizeme

odhadnout riziko vzniku diabetu u pfimych ptibuznych na 10 — 20% [23].

3.2.6 Komplikace diabetu

V pribéhu onemocnéni diabetes mellitus se mohou vyskytnout mnohé
komplikace, z nichz nékteré ptimo ohrozuji zdravi a Zzivot pacienta. V této
kapitole se vénuji zakladni charakteristice akutnich a chronickych komplikaci
diabetu 1. a II. typu, pfiCemz s postupujici chorobou se piedevsim ty chronické

vyskytuji frekventovanéji a ¢asto také v riiznych kombinacich.

3.2.6.1 Akutni komplikace diabetu

3.2.6.1.1 Hypoglykémie
Hypoglykémii obvykle rozumime soubor klinickych pfiznakl, které

provazeji koncentraci glukozy v Zilni plazmé nizsi nez 3,3 mmol/l, a které mizi po
podani glukozy. Vznika v souvislosti s absolutnim nebo relativnim nadbytkem
inzulinu v pribéhu 1écby inzulinem nebo urcitymi druhy peroralnich antidiabetik
(PAD). P11 1é¢bé dietou neni nemocny hypoglykémii ohroZen.

Bezprosttedni ptfi¢inou vzniku této komplikace u diabetikii je vynechani
pravidelného jidla, zvySeni fyzické zatéze nebo nepiiméfené¢ vysoka davka
inzulinu ¢i PAD.

K rozvoji hypoglykémie dochazi obvykle pozvolna béhem 5 — 15 minut.

Mezi hlavni ptiznaky patfi poceni, bledost, hlad, tachykardie a tfes. Pozdé&ji se
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muze pfidruzit neschopnost soustfedéni, poruchy chovani, zmatenost a

v kone¢ném stadiu az bezvédomi [22].

3.2.6.1.2 Hyperglykémie
Hyperglykémie je vysokd hladina glukézy v krvi nad 11 mmol/l a vznika

v disledku nedostatku inzulinu. Tato komplikace muze byt zpisobena
vynechanou nebo nedostateCnou davku inzulinu, vytazenim nebo zalomenim
kanyly u pacienti na inzulinové pumpé (pferuseni podavani inzulinu), apod.
Pokud hyperglykémie neni v¢as diagnostikovana a kompenzovana, mize dojit az
k diabetické ketoacidoze, ktera vede k rozvratu vnitiniho prostfedi organismu.
Mezi hlavni pfiznaky hyperglykémie patii Zizeti, nauzea az zvraceni,
bolesti bficha, ¢asté moceni, dehydratace, nejasné vidéni, hluboké rychlé dychani,

acetonovy zapach z ust, hypotenze, podrazdénost, unava, spavost az letargie [1].

3.2.6.1.3 Diabeticka ketoacidoza
Typické akutni komplikace diabetu 1. typu se rozviji pozvolna v pribéhu

nckolika hodin. Je provazena metabolickou acidézou pii vzestupu hladiny
ketolatek, hyperglykémii, deficitem vody a mineralli. Je vyvoldna vystupfiovanym
nedostatkem inzulinu a zvySenou hladinou kontraregula¢nich hormont, které
vedou ke zvysené produkci glukdzy a ketogenezi v jatrech a zaroven k inzulinové
rezistenci.

Klinicky obraz je dan souborem piiznakl provazejicich hyperglykémii a
ketoacidézu. Zpravidla se rozviji v prubéhu nékolika hodin. Mezi piiznaky
hyperglykémie patii polydipsie, polyurie, znamky dehydratace, tachykardie,
slabost, malatnost, sucha tepla kiize, poruchy zraku a poruchy védomi az kéma.
Mezi pifiznaky ketoaciddzy fadime nauzeu, zvraceni, bolesti bficha az paralyticky

ileus, hyperventilaci a zapach z ust po acetonu [22].

3.2.6.1.4 Hyperosmoldrni kéma
Tato komplikace vyskytujici se u diabetu II. typu ma velmi zavaznou

prognozu, kniz pfispiva vysSi vék pacientl a pfitomnost dalSich, zejména
kardiovaskularnich, onemocnéni. Na vzniku hyperosmoldrniho kématu se podili
nedostatecny piijem vody pii osmotické diuréze.

Pro hyperosmolarni stav je typickd extrémni hyperglykémie s téZkou
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dehydrataci, s ¢astym vznikem renalni insuficience rizného stupné a s poruchami
védomi. Klinicky obraz se rozviji postupné v priabéhu az nékolika dni. Vlivem
dehydratace a zvySené viskozity krve se zvySuje riziko tromboembolickych

piihod a diseminované intravaskularni koagulace (DIC) [22].

3.2.6.1.5 Laktacidotické koma

Laktacidéza je akutni komplikace, kterd se mize vyskytnout u pacientii
s diabetem II. typu, jez jsou léCeni uréitymi typy PAD. Jedna se o metabolickou
acidozu, ktera je disledkem hromadéni laktatu v krvi. K jejimu vzniku mize dojit
v ptipad€¢, ze nejsou respektovany kontraindikace podavani PAD (pozivani
alkoholu, nedostate¢nost srdce, plic, ledvin ¢i jater, hladovéni, apod.).

V klinickém obrazu dominuje zakladni onemocnéni spolu s projevy

metabolické acidozy. Pfitomna byva unava, slabost a sklon k hypotenzi [22].

3.2.6.2 Chronické vaskularni komplikace diabetu
Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, které ve svém prubéhu vede

K ireverzibilnim zménam cévni stény a pojiva. Vaskularni komplikace diabetu
jsou hlavni pfi¢inou morbidity a mortality nemocnych. Schematicky rozliSujeme
komplikace vznikajici postizenim mensich tepen (mikroangiopatie) a velkych
tepen (makroangiopatie). Mikrovaskularni komplikace jsou pro diabetes
specifické. Radime knim diabetickou nefropatii, retinopatii a neuropatii.
Makroangiopatie je svymi klinickymi projevy totozna s ateroskler6zou, pii
diabetu je jeji pribch pouze urychlen. Zavaznou komplikaci, na jejimz vzniku se

podili fada faktort, je syndrom diabetické nohy [22].

3.2.6.2.1 Patogeneze diabetické mikroangiopatie a makroangiopatie
Mezi klinicky jasné rizikové faktory mikro- a makrovaskularnich

komplikaci diabetu patii hypertenze, hyperglykémie, dyslipidémie, koufeni a
inzulinovd rezistence a jeji projevy vcetné centrdlni obezity, endotelilalni

dysfunkce (mikroalbuminurie) a zvySena pohotovost k tvorbé trombt [22].

3.2.6.2.1.1 Diabeticka mikroangiopatie
Na rozvoji diabetické mikroangiopatie se podileji genetické a metabolické

N 24

funkénich zmén, které se projevuji dysregulaci v produkci vasoaktivnich a
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rustovych faktori, zménach hemodynamiky, proliferaci vaziva a zménami v fadé
bunéénych funkci. Obecné lze patofyziologii diabetické mikroangiopatie
charakterizovat jako dysregulaci produkce extracelularni hmoty a pritoku krve
[22].

3.2.6.2.1.2 Diabetickd makroangiopatie
Jedna se o aterosklerotické projevy na velkych a stiednich tepnach, které

jsou nejcastéj§i pricinou morbidity a mortality diabetik. Neexistuji zadné
specifické morfologické zmény, které by odliSily makroangiopatii diabetikti od
aterosklerotickych zmén nediabetikti. Rozdily jsou pouze kvantitativni.

Vyskyt kardiovaskularnich komplikaci je u diabetikii 2 — 4x Castéjsi,
ateroskler6za vznika v mlad$im véku, rychleji postupuje a postizeni tepen je
difuznéjsi a tyké se i menSich cév.

Diivodem zvysené progrese makroangiopatie u pacientll s diabetem je
hyperglykémie, inzulinova rezistence, vys$i prevalence dyslipoproteinémie,
hypertenze, centralni obezita, hemokoagula¢ni abnormity a endotelidlni
dysfunkce.

Klinické projevy zaviseji na tepenném ftecisti, které je ateroskler6zou
postizeno. Typické je postizeni koronarnich tepen, tepen centralniho nervového

systému a tepen dolnich koncetin [22].

3.2.6.2.2 Diabeticka nefropatie
Diabetickd nefropatie je chronické onemocnéni ledvin, které je klinicky

charakterizovano proteinurii, hypertenzi a postupnym poklesem renalnich funkci.
Jedna se o onemocnéni s velmi dlouhym pribéhem, avSak pacient mize byt az do
stadia rendlni insuficience bez pifiznakl. Predikce vzniku neni spolehlivé moZzna.
Zavaznym privodnim jevem diabetické nefropatie je urychleny rozvoj ostatnich
komplikaci diabetu, zejména mikrovaskularnich, a rozvoj syndromu diabetické

nohy [22].

3.2.6.2.3 Diabeticka retinopatie
Diabeticka retinopatie predstavuje jednu z nejzavazngjsich

mikrovaskularnich komplikaci diabetu. Jeji vznik a progrese zavisi na délce trvani

a kompenzaci DM a vysi systémového krevniho tlaku. Predikce této komplikace
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neni moznd, proto je nutné u diabetiki I. a II. typu pravidelné¢ provadét
vySetfovani o¢niho pozadi. Patofyziologicky mechanismus vzniku je obdobny
jako u ostatnich mikroangiopatii, je pouze modifikovan specifickou
mikrocirkulaci sitnice. Projevem téchto zmén je zvySeny pritok a permeabilita
cév sitnice, pozdéji vznikaji cévni uzavéry, ischemickd loziska a dochazi
k novotvorbé cév a proliferaci vaziva. Tyto zmény pfimo ohrozuji vidéni pacienta

[22].

3.2.6.2.4 Diabeticka polyneuropatie
Tato komplikace je definovédna jako difizni nezanétlivé poskozeni funkce

a struktury perifernich nervli u diabetiki. Pro diabetickou polyneuropatii je
charakteristickd segmentarni demyelinizace (ztrata myelinové pochvy axoni
perifernich nervll) a axondlni degenerace. Dusledkem téchto zmén je zpomaleni
vodivosti vzruchu v nervech. Pti vzniku diabetické polyneuropatie se uplatiuji
metabolické, genetické a vaskularni faktory. Klinické projevy jsou velmi pestré,

protoze zaviseji na charakteru a distribuci postizenych nervi [22].

3.2.6.2.5 Syndrom diabetické nohy
Tato komplikace se definuje jako postizeni dolni koncetiny diabetika

distalné od kotniku infekei, ulceraci a destrukci hlubokych tkani spojenou
s neurologickymi abnormalitami a riznym stupném ischemie. V pifipad¢ selhani
terapie se pristupuje k amputaci postizené koncetiny.

Syndrom diabetické nohy piedstavuje vazné ohrozeni kvality Zivota
diabetika, ale lze mu u¢inn¢ ptedejit dislednou péc¢i. Na vzniku diabetickych
ulceraci se podili distdlni symetrickd polyneuropatie a ischemicka choroba
dolnich koncetin. Kritickym ¢initelem je vZdy pfitomnd infekce.

Vyvolavajici pfi¢inou byvaji traumata zptisobena nevhodnou obuvi, chlizi

naboso, piedméty uvniti obuvi, trazy ¢i popaleninami [22].

3.2.7 Terapie diabetu

Lécba diabetu je soucasti komplexni péce o nemocného, jejimz cilem je
zlepSeni kvality Zivota a prevence cévnich komplikaci. Mezi zékladni 1éCebné
prostfedky patii dieta, fyzicka aktivita, podavani peroralnich antidiabetik, aplikace

inzulinu a v neposledni fadé také edukace [22].
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3.2.7.1 Dieta
Dieta patii mezi zakladni 1é¢ebna opatieni v terapii diabetu. V souvislosti

S poznatky o vztahu mezi konzumaci nasycenych tukl a aterogenezi a s diikazy o
pfiznivém vlivu omezeni pfisunu bilkovin na rozvoj diabetické nefropatie doslo
k posunu Vv nazorech na diabetickou dietu. Doporu¢eni piijata Ceskou
diabetologickou spolecnosti se shoduji s pravidly racionalni vyzivy.

Vseobecné je doporuc¢ovan vyssi podil slozenych sacharidid v celkovém
energetickém pfijmu, vyssi obsah vldkniny, snizeni piijmu tukl (nasycenych) a
urcité omezeni bilkovin.

Protoze 90% nemocnych trpi nadvahou, je zdkladnim pilifem diety snizeni
energetického piijmu (redukéni dieta) pti dodrzovani vySe uvedenych obecnych
zasad. Krom¢ Zzadouci redukce hmotnosti a upravy glykémie vede tato dieta i ke

snizeni hladin sérovych lipidu a hodnot krevniho tlaku [22].

3.2.7.2 Fyzicka aktivita
Soustavné a dlouhodobé zvySeni fyzické aktivity miize ptiznivé ovlivnit

fyzickou zdatnost, psychicky stav, kompenzaci diabetu (pokles inzulinové
rezistence) a vyskyt rizikovych faktord aterosklerdézy (dyslipoproteinémie,
obezita, hypertenze).

U diabetu II. typu je fyzicka aktivita v kombinaci sredukéni dietou
lécebnym prostiedkem v pravém slova smyslu. Pokud je terapii pouze dieta, neni
ptitomno riziko hypoglykémie. Pii 1é¢bé urcitymi druhy antidiabetik nebo
inzulinem je tfeba individualné upravit davku léciva a sladit sni 1 fyzickou
aktivitu a pfijem potravy tak, aby se dafilo udrZet uspokojivou hladinu glykémie
[22].

3.2.7.3 Peroralni antidiabetika (PAD)

PAD jsou léCiva s tiGinkem snizeni glykémie a jsou ur¢ena pro 1écbu
nemocnych s DM Il. typu. Tyto latky snizuji inzulinovou rezistenci, sniZuji
potiebu inzulinu zpomalenim vstfebavani glukozy ze stieva a ovliviiuji sekreci
inzulinu. PAD jsou u diabetu II. typu indikovana v obdobi, kdy nelze dosdhnout
uspokojivé kompenzace onemocnéni dietou a reZimovymi opatienimi.

Piedpokladem pro jejich pouziti je zachovana vlastni sekrece inzulinu [22].
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3.2.7.4 Inzulin

Lécba inzulinem je indikovéana u vSech nemocnych s DM 1. typu a u ¢asti
nemocnych s DM II. typu ¢i sekundarnim diabetem. Divodem pievodu na tuto
terapii u DM IL typu je selhani 1écby PAD, alergie na PAD, diabetes v gravidit¢,
nedostatecnost ledvin a jater a stavy spojené prechodnou dekompenzaci diabetu.

K dosazeni optimalni kompenzace diabetu se voli rizné taktiky podavani
inzulinu (tzv. inzulinové rezimy), které se rozdéluji na konvencni a
intenzifikované. Plati, Ze ¢im je doba plisobeni inzulinu kratsi a ¢im vice davek
denn¢é podavame, tim tésnéjsi kompenzace dosahneme pii nizsi celkové denni
davce inzulinu. Aplikace je technicky zajisténa injek¢nimi stiikackami, davkovaci
nebo inzulinovou pumpou.

Konvenéni terapie spociva v aplikaci inzulinu v jedné nebo ve dvou
davkach denné. Dobré kompenzace u tohoto typu lécby Ize dosdhnout pouze u
diabetikt s vlastni sekreci inzulinu, tj. u diabetik II. typu.

Intenzifikovana terapie znamena podavani inzulinu zplsobem, ktery
napodobuje jeho fyziologickou sekreci. Ptredpokladem pro tuto 1écbu je
samostatnd kontrola glykémii nemocnym a pribézné upravy davek inzulinu.

U diabetu I. typu je tento druh terapie jedinou moZnosti lécby, u
nemocnych s DM IL. typu je indikovan pii selhdni rezimu konvencni terapie, nebo
pokud je nutné podavat vysoké davky inzulinu (nemocni s diabetickou

polyneuropatii, diabetickou nohou ¢i pacienti v periopera¢nim obdobi) [22].

3.2.7.5 Edukace a samostatna kontrola diabetu (selfmonitoring)
Edukace je nezbytnou soucasti 1écby. Jde o vzdélavaci proces, kdy je

nemocnému predavana fada informaci a pacient na sebe piebird Cast
zodpovédnosti za prib¢h vlastni choroby.

Selfmonitoring znamena samostatné sledovani glykémii, glykosurii a
ketonurii pacientem. Zahrnuje také kontrolu dalSich parametra, které maji vztah
ke kompenzaci diabetu (pocity hypo- nebo hyperglykémie, sledovani hodnot
glykovaného hemoglobinu ¢i jinych ukazateli dlouhodobé kompenzace,
hmotnosti, dennich davek inzulinu, krevniho tlaku, krevnich tukd, pftip.
mikroalbuminurie). Na zdklad¢ selfmonitoringu by mél nemocny samostatné

upravovat svtj 1é¢ebny rezim [22].
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3.2.7.5.1 Glykovany hemoglobin (HbAIc)

U diabetikt je stanoveni HbAlc nejobjektivnéj§im posouzenim trovné
dlouhodobé kompenzace onemocnéni [23]. Glykovany hemoglobin vznika
neenzymovou reakci (glykace) mezi hemoglobinem a gluk6zou v krvi a jeho
tvorba je ireverzibilni [8]. Hodnota HbAlc ptedstavuje primérnou hladinu krevni
glukézy v casovém obdobi 4 — 6 tydnll.. Pocet tydni odpovidd biologickému
poloCasu zivota erytrocyti. Hodnota HbAlc poskytuje informaci o hodnotach
glykémie za celé toto obdobi pfed provedenim odbéru krve. Mezi pacienty je
rozsifené oznaceni tzv. primérna nebo dlouhodoba glykémie ¢i dlouhy cukr.

Hladina HbAlc se zjistuje pifi krevnich odbérech v diabetologické
ordinaci. Neni nutné, aby pacient pfichazel nala¢no. Hodnoty HbAlc se vyjadiuji
jako procento glykovaného hemoglobinu z celkového hemoglobinu v Krvi.

U zdravého c¢loveéka netrpiciho diabetem se hodnoty HbAlc pohybuji v
rozmezi 2,8 — 4,0 %. U pacienta s diabetem mellitus se rozliSuji 3 stupné

kompenzace [9].

Tabulka €. 1: Stupné kompenzace diabetikt II. typu dle hodnoty HbAlc

Hodnota

Stupen kompenzace
HbAlc

Vyborna kompenzace do 4,5 %

Uspokojiva kompenzace (4,5% - 6,0%

Neuspokojiva kompenzace|nad 6,0%

Zdroj: http://www.mte.cz/glykovany-hemoglobin-hbalc.htm [cit. 2. 1. 2014].

3.2.7.6 Narodni diabetologicky program (NDP)
Diabetes mellitus se stal v Ceské republice zavaznym zdravotnim,

socialnim i ekonomickym problémem. NDP pro roky 2012 — 2022 navazuje na
podobné projekty zlet minulych a definuje cile, prosttedky a kontrolni
mechanismy. Jeho roz$ifeni a prosazeni miize pomoci sniZit neblahé disledky
kritické epidemie diabetu v Cesku.

Cilem NDP je podpora vzniku opatfeni pro prevenci diabetu, v€asna

diagnostika, Iécba onemocnéni a jeho komplikaci a kontrola kvality systému.
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Ptimym disledkem tak bude vcasny zachyt pacientii s diabetem, intenzivnéj$i
terapie a s tim souvisejici snizeni vyskytu komplikaci a vytvoreni racionalniho

systému kontroly kvality [20].

3.2.8 Klinicky obraz v dutiné ustni u diabetiki
Ve stomatologické praxi jsou zndmé mnohé projevy klinické manifestace

diabetu v dutiné ustni. Tato piidruzend onemocnéni se u pacientd obvykle
vyskytuji v chronické formé a jejich 1écba je velice obtizna a zdlouhava. V této
kapitole charakterizuji skupinu nejcastéji se vyskytujicich projevl na sliznicich
dutiny Ustni, tvrdych zubnich tkanich, parodontu a v okoli st u pacienta
s diabetem. Pokud je pacient nediagnostikovany, jsou Casto pravé tyto nalezy
prvnim podnétem k podrobnéjsimu vySetfeni celkového zdravotniho stavu.
Z tohoto divodu je tieba stavu vSech tkdni v dutiné ustni a jejim okoli pii

vySetfeni v praxi vénovat maximalni pozornost.

3.2.8.1 Anguli infectiosi

Bolavé ustni koutky jsou pomérné Castym nalezem. Toto onemocnéni je
projevem sniZzené odolnosti organismu vuci infekci, ale také diisledkem noSeni
mnohdy jiz nevyhovujicich zubnich nihrad a sniZeného skusu s néslednou
maceraci kiize v koutcich, coz pfi snizené odolnosti diabetikii vytvaii ptihodné
podminky k pomnoZeni kvasinek. Anguli infectiosi nékdy mohou souviset rovnéz

s karenci zeleza, piipadné vitaminu B12 a kyseliny listové [5].

3.2.8.2 Stomatodynické potize
Se vznikem neuropatii souvisi CastéjSi stiZznosti pacientll na pocity paleni

V dutiné Gstni, jindy brnéni nebo poruchy chuti. VySetfeni dutiny ustni vétSinou
nevykazuje vyrazné odliSnosti od normy. Hovofime o stomatodynii, kterd ma
psychogenni, neurogenni, pfipadné¢ kombinovany podklad. Lécba byva znaéné

obtizna [5].

3.2.8.3 Xerostomie
Pocity suchosti v ustech byvaji u pacienti také pomérné Casté. Pfi¢inou

muze byt vetsi ztrata tekutin, ale rovnéz fada antihypertenziv, psychofarmak ¢i
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jinych 1ékia. Nejcastéji si pacienti stéZzuji na oschly jazyk a s tim souvisejici obtize

pii mluveni, zvykani a polykani potravy [5].

A4

3.2.8.4 VysSi vyskyt zubniho kazu
U diabetikl je opakované popisovan vyssi vyskyt zubniho kazu. Tento je

spojen s vyssi hladinou glukézy ve sliné a gingivalni tekuting. S témito stavy se

Casté&ji setkadvame u nekompenzovanych pacientu [5].

3.2.8.5 Parodontitis

Toto onemocnéni méd u diabetiki vys$i vyskyt nez v ostatni populaci,
zvlasté vyssi frekvence je u DM L typu. Diabetes méni kvalitu kapiléar a je také
snizena odolnost viici infekci. U téchto forem parodontitid jsou CastéjSimi nalezy
hnisavé exsudace z parodontalnich chobotl. S vyssi frekvenci se rovnéz
diagnostikuji parodontdlni abscesy. Pti spravné vedené lécbé parodontitidy
(zavedeni hygieny, odstranéni zubniho kamene) muizeme docilit dobrych

1écebnych vysledki [5].

3.2.8.6 Soor, candidosis

S masivnim vyskytem kvasinek v disledku diabetu se nyni setkavame
spiSe zfidka. Dfive se objevoval u dekompenzovanych diabetikd, u kterych
pfevazoval acidoticky metabolismus. Vytvarely se rozsahlé bélavé povlaky,
zpocatku odstranitelné, pozdéji pevné Ilnouci ke sliznici. V soucasnosti se
setkavame spiSe s chronickymi formami u nositell néhrad, frekventované jsou

obzvlasté u chronicky nemocnych v disledku ¢asté malhygieny protéz [5].

3.2.8.7 Oralni lichen planus
Toto onemocnéni je spojeno s fadou dalSich chorob, jako je hypertenze,

jaterni onemocnéni nebo choroby §titné zlazy. Oralni lichen planus ma nékteré
rysy poruch imunitniho systému. Klinicky obraz onemocnéni je velice pestry a

existuje mnoho forem jeho klinické manifestace [5].

3.3 Vliv onemocnéni diabetes mellitus na stav parodontu
Parodontitida mé u diabetiki pon€kud vyssi vyskyt nez v ostatni populaci,

zvlasté vyssi frekvence je u DM 1. typu. Klinické pfiznaky se neodliSuji od

parodontitid u nediabetickych pacientii [S]. Z hlediska parodontologie je diabetes
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mellitus mezindrodn¢ uznavanym rizikovym faktorem pro vznik a progresi
parodontitidy. U diabetickych pacienti byla zjiSténa vys$i zavaznost a rozsah
onemocnéni a rovnéz vyrazn¢ vysSi ztrata attachmentu. Toto se tykd hlavné
diabetu I1. typu [18].

Onemocnéni DM méni kvalitu kapilar a snizuje odolnost vici infekei. Jsou
tedy Castéjsi nalezy hnisavé exsudace z parodontalnich chobotll. S vyssi frekvenci
se diagnostikuji i parodontalni abscesy [5]. Pokud je ale diabeticky pacient dobie
kompenzovany, méa dobrou uroven ustni hygieny, popiipad¢ podstupuje 1€cbu dle
parodontologického terapeutického planu, je u n& riziko vzniku tézkého

onemocnéni parodontu stejné jako u nediabetického pacienta [16].

3.3.1 Efekt diabetes mellitus na sloZeni oralni mikroflory
Bakterialni profil a titry sérovych protilatek jsou u diabetickych a

nediabetickych pacienti se stejné zévaznou parodontitidou srovnatelné. U
diabetickych pacientli tedy neni potvrzena specidlni oralni mikrobialni flora.
Urcujici je reakce hostitele na rliznou zavaznost zanétu zavésného aparatu u
diabetikti v porovnani s pacienty bez diabetu [18].

Jiné studie vSak nalezly vztah mezi kontrolou glykémie a zménami ve
sloZzeni oralni mikroflory, které mohou zvySovat nachylnost diabetikil
K onemocnéni parodontu. Byl zjistén zvySeny vyskyt nékterych bakterialnich
kment (kapnocytofagy) v parodontalnich chobotech v porovnani se zdravymi
jedinci. Lokalni zmény prostiedi u diabetik kvtli slozeni sliny a vysoké hladiné
glukézy rovnéz mohou zpiisobit zmény v rovnovaze mikrobialni flory [17].

DM I a IL typu jsou vyznamnym rizikovym faktorem pro rozvoj
parodontitidy. Riziko stoupa u nemocnych se Spatnou kontrolou glykémie, tedy u
nekompenzovaného diabetika. DM II. typu méni reakci parodontu na mikrobialni
floru zubniho plaku, reakce zavésného aparatu na plsobeni plaku tak neni
pfimétena [5]. Tato choroba také v Case vyrazné zvySuje riziko progresivni

destrukce alveolarni kosti [31].
3.3.2 Zanétlivy proces — mediatory zanétu

Parodontitida je zanétlivy proces, pii kterém hraji vyznamnou roli

medidtory zanétu, tj. enzymy, cytokiny (interleukiny), prostaglandiny a matrix
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metaloproteindzy (MMPs). Tyto latky jsou reakci hostitele na piisobeni a prinik
dentdlniho plaku. Vlivem celkového onemocnéni (diabetes mellitus) dochézi
k neptiméfené obranné reakci, kdy se uvolnuje pfili§ velké mnozstvi téchto latek,
nebo je porusen pomér mezi prozanctlivymi a protizanétlivymi cytokiny.
Vysledkem je dysregulace obranné odpovédi [S]. Vyskytuje se zména funkce
granulocyti a predevSim hyperzanétlivd imunitni odpovéd’, charakterizovana
zvysenou hladinou zanétlivych cytokinli v parodontalnim chobotu. Tento stav je
rovnéz zpusoben produkty pokrocilé glykace (AGE), které maji schopnost navazat
se na makrofdgy pomoci specifického receptoru (RAGE). P styku
S bakteridlnimi antigeny vylucuji tyto bunky vétsi mnozstvi zanétlivych cytokinti
[18].

U pacienti s DM se ve srovnani se zdravymi jednici pfi srovnatelné
zpusobuje zvySeni tvorby gingivalniho exsudatu, které vede k vétsimu zdsobovani
substraitem  bakterii  biofilmu pfitomnych v désiiovém  Zzldbku nebo

Vv parodontalnim chobotu, coz ma za nasledek rychlejsi riist zubniho plaku [18].

3.3.3 Spojitost mezi DM I. a II. typu a chronickou a agresivni
parodontitis

Spojitost diabetu a parodontitidy je jiz ddvno znama. V posledni dobé se
ale objevuji nové poznatky, které odhaluji dalsi souvislosti. Mezi nejzajimavéjsi
patii bezpochyby souvislost mezi diabetem 1. a Il. typu a parodontitidou agresivni
a chronickou [5].

3.3.3.1 DM I. typu
Tento typ diabetu je spojen simunologickymi poruchami a rozvojem

v mladém véku pacienta. Pfi imunologickém vySetfeni jsou prokazany protilatky
proti beta buitkdm Langerhansovych ostrivkii pankreatu. Toto onemocnéni tvofi
asi 10 % DM. Nastup je nahly a postizeni vede pomérné rychle k zavaznym
poskozenim organd.

V parodontologii mu odpovida agresivni parodontitida, kterd ma také
znamky autoagresivniho onemocnéni a postihuje pfevazné mladé jedince (odtud

nazev ,.early onset periodontitis®). V organismu je porusena funkce leukocytt.
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Zastoupeni této formy je asi 5%, pficemz progrese onemocnéni je rychla a vede

k ¢asné ztraté chrupu [5].

3.3.3.2 DM II. typu

U tohoto onemocnéni neni prokazana zddnd souvislost s imunitnimi
poruchami, probiha zpocatku nenapadné a bez komplikaci. Postupné stoupa
glykémie a dostavuji se zmény spojené s vyssi hladinou cukru v krvi. Postizeny
jsou dosp€lé osoby, vétsinou trpici nadvahou ¢i obezitou. Nemocni tvoii 90%
vSech diabetikd.

Obdobou v parodontologii je chronicka parodontitida, ktera nejevi znamky
poruchy autoimunity, probiha chronicky, postupné destruuje zavésny aparat zubu
a neni bolestiva. Postizeny jsou pievazné vyssi veékové skupiny. Tvoii vétSinu

parodontitid (95%) [5].

3.3.4 Vliv diabetu na syntézu kolagenu
Kolagen je hlavni strukturalni protein zavésného aparatu zubu, ktery je

syntetizovan gingivalnimi fibroblasty. Syntéza kolagenu je v porovnani se
zdravymi u diabetickych pacientl vyrazné redukovéna. Produkty pokrocilé
glykace (AGE) ve tkani parodontu mohou ovlivnit funkce bunék vlivem
oxidativniho stresu. Pii hyperglykémii gingivalni fibroblasty produkuji mensi
mnozstvi kolagenu a glykosaminoglykanu.

Zvysené mnozstvi kolagen6zy ve tkanich parodontu diabetiki zplsobuje
vetsi rozklad kolagenu. S timto souvisi 1 narusend rovnovéha mezi zanikem a
vznikem tkané u diabetikl. ZvySena tkanova destrukce kolagendzou a snizena

formace kolagenni tkan¢ fibroblasty vede k progresi parodontitidy [17].

3.3.5 Faktory zodpovédné za zhorSeni hojeni poranéni parodontu
u diabetiku

ZhorSeni hojeni veskerych poranéni u diabetikii je soucasti komplikaci
hojeni tkani v oblasti parodontu, které vyrazné zt€Zuji terapii chronickych
parodontitid.

1) Gingivalni mikroangiopatie zpusobend zGzenim kapilarni = stény

V hyperglykemickém prostiedi,
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2) redukce syntézy kolagenu fibroblasty,
3) zvySeny rozklad kolagennich vlaken zptisobeny vyssi aktivitou kolagenodz,
4) zrychlena degradace a zhorSena remodelace nové syntetizovanych

kolagennich vlaken [17].

3.4 Vliv onemocnéni parodontu na diabetes mellitus
Onemocnéni parodontu ma signifikantni dopad na aktudlni stav a

zavaznost diabetu a jeho komplikaci [3]. Zanét parodontu zhorSuje glykemickou
kontrolu u diabetu I. i II. typu. Diabetiéti pacienti tak v dusledku maji zvySené
riziko ketoaciddzy, retinopatie a neuropatie.

Interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6) a tumor nekrotizujici faktor alfa
(TNF-alfa) jsou tzv. prozanétlivé cytokiny, které zvySuji inzulinovou rezistenci.
Podavani IL-6 zdravym dobrovolnikiim zvySuje hladinu glykémie nalacno,
Vv zévislosti na podané davce. Inzulinova rezistence se tedy zvysuje kvili
pfitomnosti prozanétlivych cytokinl, které jsou pravidelné vylucovany pfi
parodontitidé. Tyto cytokiny (IL-6 a TNF-alfa) jsou rovnéz produkovany tukovou
tkani, coz podporuje teorii, Ze obezita, parodontitis a diabetes mellitus se
navzajem ovliviuji. Vznik parodontitidy a DM II. typu miize byt tedy spojovan
s obezitou [18]. U obéznich jedincti a u nelécené parodontitidy jsou hladiny TNF-
alfa a IL-6 vyrazné vyssi, pficemz oba tyto produkty jsou schopny vytvafet
inzulinovou rezistenci. Cirkulujici mnozstvi TNF — alfa a IL-6 ma piavod jak

Vv tukové tkani, tak v zanétlivém procesu v parodontalnich tkanich [21][26].
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Tabulka ¢. 2: Souvislost mezi parodontitis, obezitou a diabetes mellitus

Parndontiths St >
gakteriain{ bioflim r Lz
(zubn plak) l
A
1
t-=-  Lokdinizanitiva reakce <€ R

* 1

2vySené uvoliovani prozanétiivych cytokind <

(IL-1, IL-6, TNF , PgE2) Obezita
Uvolfiovan( do krevniho ob&hu
2Zvysena Inzulinova rezistence - Hyperglykemle
|

Zdroj: http://www.stomateam.cz/cz/diabetes-mellitus-a-parodontitida/ [cit. 2. 1.
2014].

Nechirurgicka 1é¢ba parodontitidy u pacientd s nekompenzovanym DM II.

typu vede kjeho zlepSeni (kompenzaci), ale tam, kde je tento typ DM
kompenzovan, zlepSeni nenastavd. U kompenzovaného DM II. typu totiz
nedochazi vlivem poklesu hladiny glykovaného hemoglobinu ke stimulaci
produkce TNF — alfa a IL-6, protoze stimulace neni aktivovana produkty
z dezintegrovaného glykovaného hemoglobinu (AGEs).

Vyznam oSetfeni parodontu spociva ve sniZeni hladin TNF-alfa a IL-6,
které se tvofi v zanétlivé tkani zaveésného aparatu, a jehoz disledkem je pokles
rizika vzniku inzulinové rezistence. Nemocni s DM II. typu by méli byt
systematicky vySetfovani a léfeni na onemocnéni parodontu. U pacientd
s nekompenzovanym DM dochdzi po Upravé zanétlivych zmén ke zlepSeni
kompenzace diabetu, avSak tam, kde je DM dobfe kompenzovan, dalsi zlepSeni

nenastava [5].

3.4.1 Vliv onemocnéni parodontu na zvySeni rizika komplikaci u
DM

Onemocnéni parodontu je spojeno s vyraznym zvySenim rizika komplikaci
u pacienti s DM, ale naneStésti si vétSina pacientli s parodontitidou svého

onemocnéni vSimne az pfi vazném posSkozeni zavésné¢ho aparatu. Stejné tak
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diabetologové cCasto opomijeji skutecnost, ze by pacienti mohli byt ohrozeni
komplikacemi, které jsou zpusobovany sniZzenou regulaci hladiny glykémie na
podklad¢ parodontitidy.

Pacienti se zvySenou ztratou alveolarni kosti jsou vystaveni vétSimu riziku
vzniku proteinurie, kardiovaskularnich onemocnéni vcetné mozkové mrtvice,
ischemické choroby srde¢ni, anginy pectoris a infarktu myokardu. Je zde také
vysSi riziko kardio-renadlniho selhani (kombinace kardiomyopatie a nefropatie)
V porovnani s pacienty s zddnou ¢i mirn¢ pokrocilou parodontitidou. Se vznikem
této smrtelné komplikace rovnéz souvisi veék, pohlavi, doba trvani DM, HbAlc,
index BMI, hypertenze, hladina glukézy v krvi, cholesterol, elektrokardiografické
abnormality, makroalbuminurie a koufeni. Dalsi komplikaci pokrocilé
parodontitidy u pacienti SDM je vysSi riziko rozvoje nefropatie
(makroalbuminurie) a kone¢ného stadia renalni insuficience. Toto je rovnéz
spojeno s vékem, pohlavim, dobou trvani DM, body mass indexem a koufenim. Je
prokazana souvislost téchto komplikaci s pokrocilou az tézce pokrocilou

parodontitidou a vyskytuje se rovnéz u bezzubych pacientt [15].

3.4.2 Terapie parodontitidy u diabetiki

Osetieni diabetika v ordinaci zubniho 1ékafe ¢i dentdlni hygienistky se
V podstaté nelisi od béZného postupu. Je ale tfeba si uvédomit, Ze diabetik je
vétSinou rizikovym pacientem, a to pro své Cetné pridatné choroby. Diabetes
rovnéZ provazi zpomalené hojeni ran, kteryZto pfiznak je tfeba pfi terapii

zohlednit [5].

3.4.3 Parodontologické vySetieni
Parodontologické vySetteni by mélo zahrnovat hloubku sondéaze, krvaceni

po sondazi, postizeni furkaci, dokumentaci pozice gingivalniho okraje ve vztahu
ke klinické korunce (zhodnoceni klinické trovné attachmentu), rentgenovou
dokumentaci a stanoveni viklavosti zubli. Pro dlouhodobou uspésnost terapie je
nezbytnd vybornd spoluprace pacienta, aby se zabranilo pfedCasné recidive.
Uspéch 16¢by se u pacienti s dobie kompenzovanym diabetem nelisi od jinak
zdravych pacientl. Béhem terapie by méla byt pravidelné méfena aktudlni

hodnota HbAlc, protoze zakladni podminkou uspéchu je dobra metabolicka
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kontrola DM [18].

Celkovy stav parodontdlnich tkani pacienta lze orientatné a rychle
zhodnotit pomoci indexu CPITN (Community Periodontal Index of Treatment
Needs) [27]. Tento index blize specifikuji v praktické ¢asti bakalaiské prace, viz
str. 57.

3.4.4 Osetreni diabetického pacienta
U diabetickych pacientli je tfeba ocekavat zrychlenou tvorbu zubniho

povlaku kvuli intenzivngj$i lokéalni zanétlivé odpoveédi. Pacientim s DM a
pokrocilou parodontitidou tedy neni vhodné nejdiive podavat informace ohledn¢
ustni hygieny (instruktaze) v nékolika sezenich a zaméfovat se na kontrolu plaku.
Z lécebného hlediska je mnohem dulezitéjsi co nejdikladnéji odstranit
supragingivalni plak zaroven s provedenim subgingivalniho oSetfeni. Tim dojde k
zastaveni exsudace a snizeni ptivodu substratu pro mikroby zubniho povlaku.

Po supra- a subgingivalnim odstranéni plaku (soucast protiinfek¢ni 1é¢by)
nasleduji pravidelné kontroly s profesionédlni dentdlni hygienou, aby se ptedeslo
opétovnému vytvoreni zubniho plaku, a aby tak nebyl ohrozen proces hojeni tkani
parodontu. Tato faze terapie miize byt podpoiena dopliikovou antiseptickou
lécbou. Poté ndsleduje sekundarni prevence reinfekce, kterd je zakoncena
vyhodnocenim nalezi po Sesti mésicich. Toto vytvari zaklad pro dalsi planovana
korektivni opatfeni, kterd jsou poté dle potieby realizovana. Na konci této faze

jsou vyhodnoceny konecné nalezy, které dokumentuji dosazené vysledky

probihajici terapie a tvoii zaklad pro planovani podpirné 1écby [18].

3.4.5 Podpiirna parodontologicka 1é¢ba u diabetikii
s parodontitidou
Cile parodontologické terapie souvisi s vlivem parodontitis na kontrolu

glykémie a s tim souvisejicich dusledkt. Cilem parodontologické 1éCby je:
1) zlepSeni regulace glykémie,
2) prevence, pozastaveni nebo snizeni zadvaznosti komplikaci diabetu,
3) prevence ptipadného rozvoje diabetu.
Terapie parodontitidy je klicovym prvkem pfi 1é¢b¢ diabetikl pro zlepseni
citlivosti na inzulin a s tim spojené kontroly glykémie. Cilem je rovnéZ prevence

rozvoje onemocnéni parodontu a zamezeni nebo minimalizace recidivy
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onemocnéni u pacientl, kteti jiz byli 1é¢eni pro vyskyt gingivitidy, parodontitidy
nebo periimplantitidy. Dale je tfeba zamezit ztraté zubu c¢i alespon toto riziko
minimalizovat pomoci monitorovani stavu chrupu a piipadnych protetickych
praci. Rovnéz se nesmi zapominat na diagnostiku a terapii piipadnych ostatnich

onemocnéni dutiny tstni [18].

3.4.6 Specialni opatfeni pri podpiirné parodontologické terapii u
diabetikii

Aby se u pacienta predeslo hypoglykémii, je nejlepsi terapeutické vykony
provadét brzy rano po snidani a poté, co pacient uzije pravidelné podavané 1éky.
Me¢lo by se dbat na to, aby nedochazelo k dlouhému ¢ekani na zakrok [18].
Pacienta je tfeba objednavat tak, aby mohl dodrzovat svij lécebny rezim, tj.
aplikace inzulinu a pravidelny pfijem potravy jako prevence hypoglykémie [5].

U nelécenych nebo $patné kompenzovanych pacientd s diabetem mohou
sliny a sulkularni tekutina vykazovat zvySenou hladinu glukézy. To muze
nasledné ovlivnit mikrofléru plaku a nasledné i vyvoj a progresi kariéznich 1ézi a
parodontitidy [18]. Onemocnéni parodontu je tfeba intenzivné 1é¢it. Tato terapie
rovnéz muze dopomoci stabilizaci diabetu [5].

Pted zahajenim terapie je tieba u pacienta zjistit typ diabetu, dobu trvani
onemocnéni a aktudlni glykemicky index (HbAlc). RovnéZ by mély byt
zaznamenany dal$i choroby, komplikace a aktudlni terapie. V neposledni fadé je
vhodné k dokumentaci pfipojit kontaktni udaje pacientova praktického Iékare ¢i
diabetologa [18].

Chirurgické vykony je tfeba zajistit poddnim antibiotik. Hojeni ran u
diabetikli byva zpomalené a je Cast&j$i vyskyt zanétlivych komplikaci. Dilezité je
rovnéZ pamatovat na typickd a cCastd onemocnéni sliznic v dutiné uUstni u

diabetiku, tj. kandidozy, anguli infectiosi a dalsi [5].

3.4.7 Profesionalni dentilni hygiena, motivace a instruktaz
Dobra spoluprace pacientt je klicem k tspéchu 1écby obou onemocnéni. Je

dalezitd pravidelna motivace k provadéni vhodné ustni hygieny a instruktaz
spravného pouziti dentalnich pomucek. U pacientli s DM je rovnéZ tfeba peclivé
monitorovani zubniho kazu a je doporucena pravidelna fluoridace. U chronické

parodontitidy je moznost podpofeni mechanické kontroly plaku pouzivanim
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produkt pro Ustni hygienu, které brani tvorbé zubniho povlaku a maji rovnéz

protizanétlivé téinky [18].

3.4.7.1 Profesionalni ¢iSténi zubi
Bakterialni biofilm na povrchu zubu je klicovym rizikovym faktorem pro

vznik parodontitidy, pacient jej vSak Casto neni schopen dokonale odstranit
pomoci pomiicek pro domdci dentalni hygienu. Profesionalni ¢isténi zubi je proto
zékladni souéasti terapie. Cidténi by mélo byt provadéno jemng, ale u&inné.
Pouzivame manudalni nebo mechanické pfistroje a ¢isténi zakoncujeme vylesténim

chrupu [18].

3.4.7.2 Remotivace a reinstruktaz dentalni hygieny
Pro pacienty je Casto obtizné nepolevit v nau¢enych navycich spojenych s

domaci ustni hygienou a dlouhodobé tak udrzovat zlepSeni stavu parodontu
Vv pribehu 1é¢by. Je vhodné pacienta chvalit za dil¢i tspéchy a pribézné vénovat
pozornost pretrvavajicim problémovym oblastem. Je potieba procvicovat nové i

diive naucené techniky, aby soustavné dochédzelo ke zlepSovani stavu Ustni

hygieny [18].
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4 PRAKTICKA CAST

V praktické casti bakalarské prace se vénuji vyzkumu vztahu onemocnéni

diabetes mellitus II. typu a chronické parodontitidy.

4.1 Hypotézy vyzkumu

1. Ptfedpokladam, ze pacienti s DM II. typu maji v porovnani se zdravymi
pacienty horsi stav parodontu a vyssi progresi chronické parodontitis.

2. Domnivam se, ze dobfe kompenzovani pacienti s DM II. typu maji lepsi
stav parodontu nez pacienti méné kompenzovani.

3. V pfipadé optimdlni ustni hygieny pfedpokladdm, Ze je 1 u diabetikli
stav parodontu velmi dobry. Primarni pfi¢inou onemocnéni parodontu
je zubni plak.

4. Domnivam se, Ze je informovanost pacientll o vztahu DM a chronické
parodontitis nedostate¢na. Oc¢ekavam, ze pouze 1 z 5 dotazovanych

pacientil o této problematice informoval zubni 1ékat ¢i diabetolog.

4.2  Soubor

Vyzkum bakalaiské prace byl proveden na Stomatologické klinice
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady. Souborem pro vyzkum bakalarské
prace byly dvé skupiny pacientd — 5 pacientd s onemocnénim diabetes mellitus II.
typu a 5 pacienti bez diabetu ve vékovém rozmezi 44 — 66 let. Pacienti bez
diabetu byli osloveni pfimo na stomatologické klinice v ordinaci dentalni
hygienistky, zatimco diabeti¢ti pacienti byli kromé jedné pacientky (viz kazuistika
¢. 1) osloveni mimo kliniku z fad ptibuznych a znamych. Tito pacienti byli
rozdéleni do dvojic podle veéku a pohlavi, kdy kazdou dvojici vzdy tvoftil pacient
bez diabetu a pacient s DM II. typu stejného v€ku a pohlavi a v ramci téchto
dvojic pak byli mezi sebou porovnani. Vysledkem tedy bylo vytvoteni celkem 5
kazuistik po dvou pacientech. Vyzkumu se zucastnilo 6 muzt (viz kazuistiky ¢. 3
—5) a4 zeny (viz kazuistiky ¢. 1 a 2).

Do vysledkti vyzkumu bylo rovnéz zahrnuto porovnani jednotlivych

pacientu s diabetem z hlediska tohoto onemocnéni.
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4.3 Metodika prdace

Pro nazorné porovnani vztahu mezi obéma chorobami jsem zvolila
provedeni dotaznikové studie, kterd doplnuje informace zjisténé pomoci
anamnestického dotazniku. Déle bylo provedeno vySetfeni pacientli pomoci
indexu CPI a zjisténé udaje byly nésledné shrnuty do jednotlivych kazuistik.
Klicovym bodem celého vyzkumu bylo zlepSeni informovanosti pacientli o vztahu
diabetu a parodontitidy. Z tohoto divodu jsem vytvofila informac¢ni letaky (viz
ptiloha ¢. 4), pomoci kterych jsem u pacientli provadéla motivaci a instruktaz

ohledné domaci péce o ordlni zdravi.

4.3.1 Pribéh vySetieni pacienta

e Kazdy pacient pied vysetfenim vyplnil anamnesticky dotaznik (viz ptiloha
¢. 1). Pokud se jednalo o nového pacienta, byla rovnéz zalozena jeho
kompletni dokumentace, kde v karté podepsal informovany souhlas
s vySetfenim od studentky 3. ro¢niku dentalni hygieny.

e Poté pacient podepsal informovany souhlas sanonymnim uzitim
zjisténych Udaji do bakalafské prace, ktery je soucasti dotazniku.
Dotaznik byl nasledné¢ vyplnén s mou pomoci v piipadé jakychkoliv
nejasnosti.

e Nasledné bylo provedeno vlastni orientacni vySetfeni parodontu pomoci
indexu CPI. Vysledky tohoto vySetieni byly zapsany do karty pacienta a
rovn€Z 1 do dotazniku, aby mohly byt nasledné zpracovany ve vyzkumu
bakalafské prace.

e Dile byla provedena fotodokumentace parodontu pacienta. Pii zhotoveni
fotografii byl vyuzit retraktor jako pomucka pro lepsi zachyceni vsech
usekli chrupu (parodontu). Fotodokumentace byla provedena pomoci
digitalniho fotoaparatu, u n€kterych pacientti byl pro fotografovani rovnéz
pouzit mobilni telefon.

e Poté byla provedena motivace a instruktdz dentalni hygieny. U diabetikil
jsem se vice zaméfila na dulezit¢ informovani pacienta o vztahu

onemocnéni parodontu a diabetes mellitus. Zde byl rovnéz pro veétsi
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nazornost vyuzit pfipraveny informacni letak, ktery si pacient ponechal.
Letaky byly rozdany i nediabetickym pacientim.

e Zavérem byl proveden zépis do dokumentace pacienta.

4.3.2 Anamnéza
Anamnesticky dotaznik je zakladnim dokumentem, ktery pacient po
pfichodu do ordinace vypliuje. V tvodu jsou uvedeny osobni tidaje pacienta a
druha ¢ast obsahuje jeho zdravotni udaje. Na zavér pacient ptipoji aktualni datum
a svij podpis. Anamnestické udaje jsem pro ucely této bakalaiské prace rozsitila o

informace zjisténé pomoci dotaznikové studie.

4.3.3 Index CPITN

Community Periodontal Index of Treatment Needs (Index potieby oSetieni
parodontu u urcité vySetfované skupiny lidi) byl vyvinut pro epidemiologické
ucely. CPITN neslouzi pouze pro zjisténi zédvaznosti poSkozeni parodontu (Cést
CPI), ale poskytuje i udaje tykajici se rozsahu potiebné terapie (¢ast TN) [10].
Tento index je vhodny pro vySetfeni nového pacienta, u kterého nasledovné
naplanujeme terapeuticky postup. Déle ho Ize aplikovat u pacientii v rdmci recallu
[27].

Vysetieni provadime specialni WHO sondou, ktera je zakoncena kulickou
o pruméru 0,5 mm. M¢fi se ji hloubka sonddze mezi zubem a gingivou. Sonda je
kalibrovana barevnym oznacenim [32][13]. Sjeji pomoci lze odhalit
subgingivalni zubni kamen, pfevislou vypli ¢i nepfesny okraj proteticky
zhotovené korunky. Zabrafiuje rovnéz traumatizaci spojovaciho epitelu, protoze
na rozdil od hrotnatého zakonceni patraci sondy do né& nepronikd. Tim také

umoziuje presnéjsi zméfeni hloubky parodontalniho chobotu [10].

57



Obriazek €. 10: Kalibrovana WHO sonda

r : B

h P
Zdroj:
http://www.kzl.upol.cz/elearning.php?page=elearning/preklina/nastroje_vys [cit.

3.1.2014]

Vysetieni se provadi v chrupu rozdéleném na sextanty. V kazdém zubnim
oblouku se rozeznavaji dva lateralni sextanty (pravy a levy), které jsou tvofeny
molary a premolary a frontalni sextant, tvofeny fezaky a Spicaky. Pro hodnoceni
sextantu je nutna pritomnost alesponi 2 funk¢énich zubu. Je-li v sextantu jediny
zub, pfifadi se pro hodnoceni k sextantu sousednimu. Vyjimkou je pifitomnost
jediného funkéniho prvniho nebo druhého moldru. V tomto pifipadé se sextant
muze hodnotit. Pokud v sextantu chybi vSechny zuby (nebo nejsou funkéni),
index se zde nestanovuje.

Tabulka €. 3: Rozdé€leni chrupu na sextanty

1 2 3
6 5 4

Pro kazdy sextant se zaznamenava pouze nejvyssi zjisténa hodnota CPI.
Pro stanoveni této Casti indexu se sleduje krvaceni na podnét (pfiznak zanétlivé
reakce), pritomnost nejcastéjsSich nosic¢ti plaku (zubni kamen, iatrogenni noxy) a
pfitomnost parodontalnich chobotli a jejich hloubka [10]. Pro praxi dentalni

hygienistky se doporucuje provadet index CPITN pro kazdy zub [12].
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Tabulka €. 4: Vyhodnoceni CPITN

Zdravy parodont Motivace + instruktaz
Krvéceni na podrazdéni dentalni hygieny
Zubni kamen a/nebo Motivace + instruktaz
ptevislé vyplnég, jiné (pf. dentalni hygieny,
iatrogenni) drazdéni odstranéni zubniho
Parodontéalni choboty o kamene a/nebo jiného
hloubce 3,5—-5,5 mm drazdéni
Parodontélni choboty Komplexni 1é¢ba
hlubsi nez 5,5 mm parodontu

Zdroj: KOVALOVA, E. et al. Ordlna hygiena. [11., IIL.]. PreSov: Pavol
Sidelsky - Akcent print, 2010. 665 s. ISBN 978-80-89295-24-1.

Pro ucely této bakalaiské prace byla v ramci indexu CPITN pouZita pouze

¢ast CPL, tj. orientaéni zjisténi klinického stavu parodontu.

4.3.4 Index BMI (Body Mass Index)

Pomoci indexu BMI bylo zjistovano, zda pacient netrpi nadvahou c¢i
obezitou. Tento udaj je velice dulezity vzhledem k teorii, Ze vznik parodontitidy a
DM II. typu souvisi mimo jiné i s obezitou v disledku produkce prozanétlivych
cytokind tukovou tkani [18].

Ve vysledcich vyzkumu bakalarské prace uvadim vypocet indexu BMI
pomoci dvou veli¢in zjisténych pomoci dotaznikové studie (vySka v m a véha
v kg). Vypocet indexu se provadi podle nasledujiciho vzorce: vaha (kg) délena
vyskou (m)? [2].

e Vysledky vypoétu indexu BMI:
- BMI < 18,5 - podvaha,

- BMI>18,5- 25 — normalni vaha,
- BMI >25-30 - nadvaha,

- BMI > 30 — obezita [2].
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4.3.5 Dotaznikova studie

Soucasti vyzkumu bylo zjisténi zékladnich informaci od vysetfovanych
pacienti pomoci dotaznikové studie. Pro tucely této bakalafské prace jsem
vytvorfila dva typy dotaznikli. Prvni typ byl urcen pro pacienty s diabetem, ktery
obsahoval 18 otazek (viz pfiloha €. 2). Druhy typ byl vyplnén pacienty bez
diabetu, tento dotaznik obsahoval 14 otazek (viz pfiloha ¢. 3). Celkem bylo
rozdano 10 dotazniki, jejichz vyplnéni probihalo v ordinaci béhem navstévy
pacienta. Byla tak zajiSténa jejich 100% navratnost.

Informace zjisténé pomoci dotaznikové studie slouzi jako doplnéni
anamnestickych udaji. U diabetickych pacientd jsem rovnéz zjistovala duilezité
udaje souvisejici s jejich onemocnénim. Kazdy dotaznik v Gvodu obsahoval
informovany souhlas pacienta, tj. souhlas s anonymnim uzitim vyplnénych a déle

zjisténych udaja.

4.3.6 Informacni letak

Informaéni letdk byl primarné vytvofen pro pacienty s diabetem jako
material pro vystup bakalafské prace. Hlavnim ucelem bylo zvysit nedostatecnou
informovanost pacienti o vztahu onemocnéni parodontu a diabetu mellitus.
V letdku je stru¢ny piehled o oboustranném vlivu téchto chorob. Rovnéz jsou zde
zminény pfiznaky onemocnéni parodontu, jelikoz pacienti Casto subjektivné
nevnimaji zadné nezadouci obtize 1 v pfipad¢, Ze je poSkozeni parodontu jizZ
pokrocilé. Na zavér jsou zde zminéna zékladni pravidla domaci Ustni hygieny,
pouzivani vhodnych pomucek, a v neposledni fad¢ je zde i rada, informovat se
Vv ptipad€ dotazii ¢i zdravotnich probléma u diabetologa nebo zubniho 1ékate /

dentalni hygienistky.

4.4  Vysledky

V nésledujici kapitole jsou v 5 kazuistikach uvedeny vysledky vyzkumu
pro bakalarskou praci. Na zavér je shrnuto pomoci tabulek porovnani

diabetickych pacienti.
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44,1 Kazuistika ¢. 1
Pacient A

Osobni udaje:

Pohlavi: Zena,

Vek: 56 let,

Vzdélani: stredoSkolské,

Nekutacka.

Osobni anamnéza:

Celkova onemocnéni: diabetes mellitus II. typu, vysoky krevni tlak,
artroza, osteopenie, endoprotéza, onemocnéni S$titné zlazy, anémie,
zvétsena jatra na podkladé diabetu, duSevni nemoc (neurdza), suché
sliznice.

AA: nikl, penicilin, sulfonamidy, prach, pyl, rozto¢i.

FA: analogovy inzulin, Lozap, Vessel Due F, Thioctacid, um¢lé slzy,
Letrox, Livotril.

Vyska: 1,61 m.

Véha: 79 kg.

BMI: 30,5 (obezita 1. stupné).

Stomatologicka anamnéza:

Zubniho 1¢kate navstévuje 2x rocné.

Dentalni hygienistku navstévuje obcas.

Dentalni hygiené se vénuje 2x denné po dobu vice neZ 5 minut.

Pravidelné pouziva zubni kartaCek, mezizubni kartacky, zubni pastu a
ustni vodu.

Subjektivné popisuje obcasné krvaceni dasni pii Cisténi, odhalené krcky
zubl a s tim souvisejici citlivost.

Diabetologicka anamnéza:

Onemocnénim diabetes mellitus II. typu trpi vice nez 10 let.

Terapie: dieta a inzulinova terapie.

Hladina HbAlc: 4,5 — 6,0% (uspokojiva kompenzace).

Pacientka je informovéana zvice zdroji, Ze se onemocnéni diabetes

mellitus II. typu a onemocnéni parodontu vzajemné ovliviluji.
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Index CPI:

3

Obrazek €. 11: Kazuistika €. 1, pacient A

Zdroj: archiv autorky

Obrazek ¢. 12: Kazuistika ¢. 1, pacient A

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek ¢. 13: Kazuistika €. 1, pacient A

A -
&

Zdroj: archiv autorky
Pacient B
e Osobni udaje:
- Pohlavi: Zena,
- VéEk: 59 let,
- Vzdélani: stfedoskolské,
- Nekufacka.
e Osobni anamnéza:
- Celkova onemocnéni: onemocnéni stitné zlazy.
- AA:0Q,
- FA: Letrox,
- Vyska: 1,57 m,
- Vaha: 68 kg,
- BMI: 27,6 (nadvaha).
e Stomatologickd anamnéza:
- Zubniho lékate navstévuje 2x rocng.
- Dentélni hygienistku navs§tévuje 2x rocn¢.
- Dentalni hygiené se vénuje 2x denné po dobu 2 - 5 minut.
- Pravidelné pouzivd zubni karta¢ek, mezizubni kartacky, jednosvazkovy
kartacek, zubni pastu a stni vodu.
- Subjektivné popisuje obcasné krvaceni dasni pii ¢iSténi a odhalené krcky

zubu.
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Index CPI:

1

Obrazek €. 14: Kazuistika €. 1, pacient B

Zdroj: archiv autorky
Obrazek ¢. 15: Kazuistika ¢. 1, pacient B

Al . et et

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek €. 16: Kazuistika €. 1, pacient B

~’

Zdroj: archiv autorky

Porovnani pacientu A a B

Obé pacientky maji sttedoSkolské vzdélani.

Obé pacientky jsou nekufacky.

Pacientka A ma v porovnani spacientkou B mnoho celkovych
onemocnéni, véetné diabetu mellitus II. typu. Rovnéz uvadi cetné alergie.
Pacientka B trpi onemocnénim §titné zlazy.

Vzhledem k onemocnénim bere pacientka A dlouhodobé nékolik druhd
1€kd, pacientka B dlouhodobé uziva pouze hormon §titné Zlazy (Letrox).
Pacientka A dle indexu BMI trpi obezitou, pacientka B ma nadvahu.

Ob¢ pacientky navstévuji svého zubniho Iékate pravidelné 2x rocné, ale
dentalni hygienistku pravidelné 2x ro¢né navstévuje pouze pacientka B.
Obé pacientky se vénuji doméci ustni hygien€ 2x denné, pacientka A vice
nez 5 minut, pacientka B po dobu 2 — 5 minut.

Pacientka A pouziva stejné pomicky pro dentalni hygienu jako pacientka
B, kterd ale navic pravideln¢ pouziva jednosvazkovy kartacek.

Ob¢ pacientky si subjektivné st€Zuji na obCasné krvaceni dasni pfi Cisténi
a odhalené krcky zubl. Pacientka A navic pocituje zvySenou citlivost
zub.

Pacientka A ma dle orientacniho vySetfeni pomoci indexu CPI horsi stav

parodontu nez pacientka B.
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4.4.2 Kazuistika ¢. 2
Pacient A

e Osobni udaje:

- Pohlavi: Zena,

- Vék: 66 let,

- Vzdélani: stredoSkolské,

- Nekutacka.

e Osobni anamnéza:

- Celkova onemocnéni: diabetes mellitus II. typu, vysoky krevni tlak,
vysoky cholesterol.

- AA:0Q,

- FA: Medostatin, Glucophage, inzulin, Fosinopril, Indapamid, Betamed.

- Vyska: 1,65 m,

- Vaha: 80 kg,

- BMI: 29,4 (nadvaha).

e Stomatologickda anamnéza:

- Zubniho lékate navstévuje 2x rocng.

- Dentélni hygienistku nikdy nenavstivila.

- Dentalni hygiené se vénuje 3x denné a ¢astéji po dobu 1 - 2 minut.

- Pravidelné pouziva zubni kartacek, dentalni nit, zubni pastu a stni vodu.

- Subjektivné popisuje citlivost zubd.

e Diabetologicka anamnéza:

- Onemocnénim diabetes mellitus II. typu trpi vice nezZ 10 let.

- Terapie: dieta, antidiabetika a inzulinova terapie.

- Hladina HbAlc: 4,5 — 6,0% (uspokojiva kompenzace).

- Pacientka nikdy nebyla informovana o vztahu onemocnéni parodontu a

diabetu.
e Index CPI:
3 2 B
2 2 3
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Obrazek ¢. 17: Kazuistika €. 2, pacient A

Zdroj: archiv autorky

Obrazek ¢. 18: Kazuistika €. 2, pacient A

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek €. 19: Kazuistika €. 2, pacient A

Zdroj: archiv autorky

Pacient B

Osobni adaje:

Pohlavi: Zena,

Vek: 66 let,

Vzdélani: stfedoskolské,

Nekutacka.

Osobni anamnéza:

Celkova onemocnéni: myasthenia gravis, vysoky krevni tlak, vysoky
cholesterol, glaukom, osteopordza, artrdza.

AA: 0,

FA: Unilat, Carteol LP, Bonviva, Egilok, Lipanthol 267, Apo-Ome,
Mestinon, Myfenax, Prednison, Viregyt, Anopyrin, Calcichew.

Vyska: 1,60 m,

Vaha: 76 kg,

BMI: 29,7 (nadvéha).

Stomatologicka anamnéza:

Zubniho Iékate navstévuje 2x rocné.

Dentalni hygienistku navstivila jednou.

Dentalni hygiené se vénuje 2x denné po dobu mén¢ nez 1 minuty.

Pravideln€ pouziva zubni kartdcek, mezizubni kartacky a zubni pastu.
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- Subjektivné popisuje odhalovani krckti zubi, obcasné krvaceni pii ¢isténi

chrupu a pocit zépachu z ust.

e Index CPI:
2 2 2
4 2 4

Obrazek ¢. 20: Kazuistika €. 2, pacient B

Zdroj: archiv autorky

Obrazek ¢. 21: Kazuistika €. 2, pacient B

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek ¢. 22: Kazuistika €. 2, pacient B

Zdroj: archiv autorky

Porovnani pacienti A a B

Ob¢ pacientky maji sttedoskolské vzdélani.

Ob¢ pacientky jsou nekuracky.

Pacientka A trpi onemocnénim diabetes mellitus II. typu a stejné jako
pacientka B trpi rovnéz vysokym krevnim tlakem a mé vysokou hladinu
cholesterolu. Pacientka B navic trpi onemocnénim myasthenia gravis,
osteopordzou a glaukomem.

Ob¢ pacientky neguji alergie.

Ob¢ pacientky maji nadvahu.

Pacientka B bere vzhledem k mnozstvi a povaze vSech onemocnéni vétsi
mnoZzstvi 1€kl nez pacientka A.

Obé pacientky navstévuji svého zubniho 1ékate pravidelné 2x ro¢né.
Pacientka A nikdy nenavstivila dentalni hygienistku. Pacientka B ano, ale
pouze jednou.

Pacientka B se vénuje dentalni hygiené 2x denné po dobu mén¢ nez jedné
minuty, zatimco pacientka A aZz 3x denné€ a ¢astéji a po dobu 1 aZ 2 minut.
Ob¢ pacientky pravidelné pouzivaji zubni kartdcek a pastu, pacientka A
navic pouziva ustni vodu a dentalni nit, a pacientka B pravidelné pouziva

mezizubni kartacky.
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- Pacientka A subjektivné pocituje citlivost zubli, zatimco pacientka B si
st¢zuje na odhalovani krckt zubtl, obCasné krvaceni dasni pfi CiSténi a
obcasny pocit zapachu u Ust.

- Pacientka B méa dle orienta¢niho vySetfeni pomoci indexu CPI horsi stav

parodontu nez pacientka A.

4.4.3 Kazuistika ¢. 3
Pacient A
e Osobni udaje:
- Pohlavi: muz,
- Vék 44 let,
- Vzdélani: vysokoskolské,
- Nekuték.
e Osobni anamnéza:
- Celkova onemocnéni: diabetes mellitus II. typu,
- AA:0Q,
- FA: inzulin,
- Vyska: 1,76 m,
- Vaha: 86 kg,
- BMI: 27,8 (nadvaha).
e Stomatologicka anamnéza:
- Zubniho lékate navstévuje 2x rocne.
- Dentélni hygienistku navs§tévuje 2x ro¢né.
- Dentalni hygiené se vénuje 2x denné po dobu 2 - 5 minut.
- Pravidelné pouziva zubni kartacek, jednosvazkovy kartacek, mezizubni
kartaCky zubni pastu a Gstni vodu.
- Subjektivné popisuje odhalené kré¢ky zubt.
e Diabetologicka anamnéza:
- Onemocnénim diabetes mellitus II. typu trpi necelé 2 roky.
- Terapie: dieta a inzulinova terapie.

- Hladina HbAlc: do 4,5 % (vyborna kompenzace diabetu).
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- Pacient nikdy nebyl informovdn o vztahu onemocnéni parodontu a

diabetu.

e Index CPI:
0 0 0
0 0 0

Obrazek ¢. 23: Kazusitika ¢. 3, pacient A

Zdroj: archiv autorky

Obrazek ¢. 24: Kazuistika ¢. 3, pacient A

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek ¢. 25: Kazuistika ¢. 3, pacient A

Zdroj: archiv autorky

Pacient B

Osobni adaje:

Pohlavi: muz,

Vek: 44 let,

Vzdélani: vysokoskolské,

Nekuiak.

Osobni anamnéza:

Celkova onemocnéni: vysoky krevni tlak.

AA: acylpyrin, pyl, prach, pefi.

FA: Xyzal, Lozap.

Vyska: 2,0 m,

Véha: 107 kg,

BMI: 26,8 (nadvéha).

Stomatologicka anamnéza:

Zubniho 1¢kate navstévuje 2x rocné.

Dentélni hygienistku navs§tévuje 2x rocné.
Dentalni hygiené se vénuje 2x denné po dobu 1 - 2 minut.
Pravidelné€ pouziva zubni kartacek a zubni pastu.

Subjektivné nepopisuje zadné problémy v souvislosti s oralnim zdravim.
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Index CPI:

3

Obrazek €. 26: Kazuistika €. 3, pacient B

Zdroj: archiv autorky

Obrazek ¢. 27: Kazuistika €. 3, pacient B

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek ¢. 28: Kazuistika €. 3, pacient B

“

Zdroj: archiv autorky

Porovnani pacientu A a B

Oba pacienti jsou vysokoskolsky vzdélani.

Oba pacienti jsou nekufaci.

Pacient A trpi onemocnénim diabetes mellitus II. typu, pacient B trpi
vysokym krevnim tlakem a alergii na pyl, prach, pefi a acylpyrin.

Oba pacienti trpi nadvahou.

Pacient A si dlouhodobé aplikuje inzulin, pacient B dlouhodobé uziva
Xyzal a Lozap.

Oba pacienti navstévuji svého zubniho Ié€kafe i dentalni hygienistku
pravidelné 2x ro¢né.

Oba pacienti se vénuji domaci ustni hygiené 2x denng, pacient A po dobu
2 — 5 minut zatimco pacient B po dobu 1 — 2 minut.

Pacient B pro dentdlni hygienu pouziva pouze zubni karticek a zubni
pastu, zatimco pacient A pravidelné¢ pouziva 1 mezizubni kartacky,
jednosvazkovy kartacek a ustni vodu.

Pacient A si stéZzuje na odhalené krcky zubil, pacient B nepocituje zadné
subjektivni obtize.

Pacient B méa dle orienta¢niho vySetfeni pomoci indexu CPI vyrazné horsi

stav parodontu nez pacient A.
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4.4.4 Kazuistika ¢. 4
Pacient A

e Osobni udaje:

- Pohlavi: muz,

- Vék: 62 let,

- Vzdélani: vysokoskolské,

- Nekurak.

e Osobni anamnéza:

- Celkova onemocnéni: diabetes mellitus II. typu, onemocnéni srdce
(dilata¢ni kardiomyopatie), astma.

- AA:0Q,

- FA: Dilatrend, Anopyrin, Prestarium, Jentadueto.

- Vyska: 1,80 m,

- Vaha: 92 kg,

- BMI: 28,4 (nadvaha).

e Stomatologickda anamnéza:

- Zubniho lékate navstévuje 1x rocné.

- Dentélni hygienistku navstivil jednou.

- Dentalni hygiené se vénuje 1x denné po dobu 1 - 2 minut.

- Pravideln€ pouzZiva zubni kartdCek, mezizubni pomicky, zubni pastu a
ustni vodu.

- Subjektivné nepopisuje zadné obtize v souvislosti s oralnim zdravim.

e Diabetologicka anamnéza:

- Onemocnénim diabetes mellitus II. typu trpi necelé 2 roky.

- Terapie: dieta a antidiabetika.

- Hladina HbAlc: 4,5 — 6,0% (uspokojiva kompenzace diabetu).

- Pacient nikdy nebyl informovdn o vztahu onemocnéni parodontu a

diabetu.
e Index CPI:
2 2 2
2 2 2
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Obrazek ¢. 29: Kazuistika €. 4, pacient A

Zdroj: archiv autorky
Obrazek €. 30: Kazuistika €. 4, pacient A

2" . o » -
E SR . & Ak - L =
TR I BN R

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek ¢. 31: Kazuistika €. 4, pacient A

L

Zdroj: archiv autorky
Pacient B
e Osobni udaje:
- Pohlavi: muz,
- Vék: 61 let,
- Vzdélani: vysokoskolské,
- Nekufék.
e Osobni anamnéza:
- Celkova onemocnéni: vysoky krevni tlak.
- AA: 0,
- FA: Micardis,
- Vyska: 1,89 m,
- Vaha: 93 kg,
- BMI: 26 (nadvaha).
e Stomatologicka anamnéza:
- Zubniho lékafe navstévuje 3x ro¢né a Castéji.
- Dentélni hygienistku navs§tévuje 2x ro¢né.
- Dentalni hygien¢ se vénuje 3x denné a Castéji po dobu vice nez 5 minut.
- Pravidelné pouziva zubni kartdek, mezizubni pomtcky, zubni pastu a
ustni vodu.

- Subjektivné nepopisuje zadné obtize souvisejici s oralnim zdravim.
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Index CPI:

2

Obrazek ¢. 32: Kazuistika €. 4, pacient B

Zdroj: archiv autorky
Obrazek ¢. 33: Kazuistika ¢. 4, pacient B

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek ¢. 34: Kazuistika €. 4, pacient B

Zdroj: archiv autorky

Porovnani pacienti A a B

Oba pacienti jsou vysokoskolsky vzdélani.

Oba pacienti jsou nekufaci.

Pacient A trpi onemocnénim diabetes mellitus II. typu, dilatacni
kardiomyopatii a astmatem, pacient B uvadi vysoky krevni tlak.

Oba pacienti neguji alergie.

Oba pacienti trpi nadvahou.

Pacient B dlouhodobé uziva Micardis na vysoky krevni tlak. Pacient A
vzhledem k onemocnénim bere vice druhi 1éku, viz Pacient A.

Pacient B pravidelné¢ navstévuje svého zubniho 1ékafe 3x rocné a cCastéji
zatimco pacient A jednou ro¢né.

Pacient B navstévuje dentalni hygienistku pravidelné 2x ro¢né, pacient A
ji navstivil pouze jednou.

Pacient A se vénuje domaci ustni hygiené jednou denné po dobu 1 — 2
minut, naopak pacient B provadi hygienu 3x denn¢ a Castéji po dobu vice
nez 5 minut.

Pacienti A 1 B pravidelné pouZivaji zubni kartacek, mezizubni pomicky,
zubni pastu a Gstni vodu.

Oba pacienti vsoucasné dob& nepocituji zadné obtize souvisejici
S oralnim zdravim.

Pacient A ma dle orientaniho vySetfeni pomoci indexu CPI horsi stav

parodontu nez pacient B.
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445 Kazuistika ¢. 5
Pacient A
e Osobni udaje:
- Pohlavi: muz,
- Vék: 48 let,
- Vzdélani: vysokoskolské,
- Nekurak.
e Osobni anamnéza:
- Celkova onemocnéni: diabetes mellitus II. typu, vysoky cholesterol, diive
jaterni onemocnéni (Gilbertova nemoc — nepotvrzena).
- AA:0Q,
- FA: inzulin, Rosukard,
- Vyska: 1,78 m,
- Vaha: 95 kg,
- BMI: 30 (obezita).
e Stomatologicka anamnéza:
- Zubniho lékate navstévuje 1x rocné.
- Dentalni hygienistku nikdy nenavstivil.
- Dentalni hygien¢ se vénuje 2x denné po dobu mén¢ nez 1 minuty.
- Pravidelné pouZziva zubni kartacek, zubni pastu a tstni vodu.
- Subjektivné popisuje odhalovani kr¢kl zubii.
e Diabetologicka anamnéza:
- Onemocnénim diabetes mellitus II. typu trpi 2 roky.
- Terapie: dieta a inzulinova terapie.
- Hladina HbAlc: 4,5 — 6,0% (uspokojiva kompenzace).

- Pacient nikdy nebyl informovdn o vztahu onemocnéni parodontu a

diabetu.
e Index CPI:
3 2 2
2 2 2
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Obrazek ¢. 35: Kazuistika €. 5, pacient A

Femsr R, P4 i

Zdroj: archiv autorky

Obrazek ¢. 36: Kazuistika €. 5, pacient A

Zdroj: archiv autorky
Obrazek ¢. 37: Kazuistika €. 5, pacient A

Zdroj: archiv autorky
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Pacient B

Osobni udaje:

Pohlavi: muz,

Vek: 47 let,

Vzdélani: stredoSkolské,

Nekurak.

Osobni anamnéza:

Celkova onemocnéni: vysoky krevni tlak, vysoky cholesterol.
AA: 0,

FA: Apofeno, Lakea,

Vyska: 1,76 m,

Véha: 90 kg,

BMI: 29.1 (nadvaha).

Stomatologicka anamnéza:

Zubniho I¢kate navstévuje 2x rocné.

Dentélni hygienistku nikdy nenavstivil.

Dentalni hygiené se vénuje 2x denné po dobu 1 - 2 minut.
Pravideln¢ pouzivé zubni kartacek a zubni pastu.

Subjektivné neudava zadné obtize v souvislosti s oralnim zdravim.

Index CPI:

2 2 2
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Obrazek €. 38: Kazuistika ¢. 5. Pacient B

Zdroj: archiv autorky

Obrazek ¢. 39: Kazuistika €. 5, pacient B

Zdroj: archiv autorky
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Obrazek ¢. 40: Kazuistika €. 5, pacient B

Zdroj: archiv autorky

Porovnani pacientu A a B

Pacient A ma vysokoSkolské vzdélani, zatimco pacient B ma vzdé¢lani
stfedoskolské.

Oba pacienti jsou nekufaci.

Pacient A trpi onemocnénim diabetes mellitus II. typu a pacient B ma
vysoky krevni tlak. Oba pacienti maji vysoky cholesterol.

Oba pacienti neguji alergie.

Pacient A trpi obezitou, zatimco pacient B ma nadvahu.

Oba pacienti dlouhodob¢ uzivaji 1éky na celkova onemocnéni.

Pacient A navstévuje svého zubniho Iékate 1x rocné, pacient B 2x ro¢né.
Oba pacienti nikdy nenavstivili dentalni hygienistku.

Oba pacienti se vénuji domaci ustni hygiené 2x denné, pacient A po dobu
méné nez 1 minuty, pacient B po dobu 1 — 2 minut.

Oba pacienti pravidelné pouzivaji zubni kartaCek a pastu, pacient A navic
pouziva ustni vodu.

Pacient A si subjektivné stéZzuje na odhalovani krckti zubi, pacient B
neudava zadné obtize v souvislosti s oralnim zdravim.

Dle orienta¢niho vySetfeni pomoci indexu CPI, mé pacient B horsi stav

parodontu nez pacient A.
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4.4.6 Porovnani pacientii s onemocnénim diabetes mellitus I1. typu

V této Casti vysledkl bakalarské prace jsou porovnani jednotlivi pacienti
s diabetem. Jsou zde vyuzity vysledky dotaznikové studie pro diabetické pacienty,
tj. otazky tykajici se doby trvani onemocnéni diabetes mellitus II. typu, jeho
terapie, kompenzace a Vv neposledni fadé informovanosti pacientt o vztahu
onemocnéni parodontu a diabetu. Vysledky byly pro vétsi nazornost zpracovany
do jednotlivych tabulek.

Do vyzkumu bylo zatazeno 5 pacientl s diabetem, 2 Zeny (kazuistiky ¢. 1
a 2) a 3 muzi (kazuistiky ¢. 3 — 5) ve vékovém rozmezi 44 — 66 let. Jednotlivym
pacientiim byla pfifazena Cisla oznacujici poradi vyse uvedenych kazuistik, tj. 1 —
5.

W

e Otazka ¢. 15: Jak dlouho trpite onemocnénim diabetes mellitus II.

typu?

3 dotazani trpi onemocnénim DM II. typu po dobu 1 — 5 let, 2 dotdzani po
dobu vice nez 10 let. Viz tabulka €. 5.

Tabulka €. 5: Otazka ¢. 15: Jak dlouho trpite onemocnénim diabetes mellitus II.

typu?

e Otazka ¢. 16: Jakou terapii podstupujete v souvislosti s DM I1. typu?

Vsichni dotazani podstupuji uréitou kombinaci terapie, jejimz zakladem je
dieta. 4 pacienti si pravidelné aplikuji inzulin. Antidiabetika pravidelné uZzivaji 2

dotazani a 1 pacient podstupuje vSechny tii formy terapie. Viz tabulka ¢. 6.
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Tabulka ¢. 6: Otazka ¢. 16: Jakou terapii podstupujete v souvislosti s DM 1.
typu?

e Otazka ¢. 17: Jaka Vam byla naposledy naméfena hladina

glykovaného hemoglobinu (,,dlouhy cukr®)?

4 dotazani uvadi uspokojivou kompenzaci diabetu, tj. hladina glykovaného
hemoglobinu HbAlc vrozmezi 4,5 — 5,0%. 1 pacient uvadi vybornou
kompenzaci, tj. HbAlc do 4,5%. Viz tabulka ¢. 7.

Tabulka €. 7: Otazka €. 17: Jakd Vam byla naposledy namétena hladina
glykovaného hemoglobinu (,,dlouhy cukr*)?

X

X

e Otazka ¢. 18: Vite, Ze se DM II. typu a onemocnéni parodontu
navziajem ovliviiuji? Pokud ano, kdo Vis o vztahu téchto dvou

onemocnéni informoval?

1 dotdzany je informovan o vztahu onemocnéni parodontu a diabetu,

ostatni 4 dotdzani tyto informace nemaji. Viz tabulka ¢. 8.
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Tabulka €. 8: Otazka ¢. 18: Vite, ze se DM II. typu a onemocnéni parodontu

navzajem ovlivituji? Pokud ano, kdo Vas o vztahu téchto dvou onemocnéni

informoval?

X (vice zdrojh)

X[ X| X[ X
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5 DISKUZE

U pacientek se v ramci kazuistiky €. 1 potvrdila hypotéza, ze diabetici II.
typu maji oproti pacientim bez diabetu horsi stav parodontu. Pacientka B rovnéz
pravidelné dochazi na dentdlni hygienu a provadi vhodnéjsi techniku cisténi
pomoci jednosvazkového kartdCku. Zde mohu dojit k zavéru, ze u doméci ustni
hygieny je dulezitéjsi zptasob a kvalita ¢isténi chrupu nez jeho frekvence.
Vzhledem ke zji$téni, Ze pacientka A trpi obezitou, mohu usuzovat, ze obezita
zhorSuje stav obou onemocnéni, tj. zhorSeni prubéhu a terapie diabetu a zvyseni
rizika vzniku jeho komplikaci i zhorSeni klinického stavu parodontu. Pacientka A
trpi diabetem jiz vice nez 10 let, z ¢ehoz vyplyva, Ze 1 doba trvani diabetu miize
mit zasadni vliv na zdvésny aparat, ale rovnéz na celkovy zdravotni stav.
Diabeti¢ka v ramci svého onemocnéni podstupuje inzulinovou terapii a dodrzuje
diabetickou dietu a jeji kompenzace je uspokojiva. V ramci vyzkumu pro tuto
bakaléfskou praci ma tato pacientka jako jedind informace o vztahu diabetu II.
typu a onemocnéni parodontu.

V ramci kazuistiky €. 2 ma pacientka B dle orientacniho vySetfeni pomoci
indexu CPI horsi stav parodontu nez pacientka A, coz vyvraci stanovenou
hypotézu. Lze se vSak domnivat, ze tento vysledek vyzkumu je zplisoben vaznymi
celkovymi onemocnénimi pacientky B a také pravidelnym uzivanim velkého
mnozstvi 1éCiv. Pacientka A rovnéz udava delsi Cas €isténi chrupu a jeho vyssi
frekvenci béhem dne. Pacientka B potvrzuje horsi stav parodontu, vzhledem
Kk uvedeni vice subjektivnich obtizi, které pocituje v duting Gstni.

Pti provadéni vysetfeni jsem u pacientli kazuistiky €. 3 dosla k zavéru, ze
pacient A ma vyrazné lepsi stav parodontu v porovnani s pacientem B. Tento
vysledek, ktery opét vyvraci mou hypotézu o vztahu onemocnéni diabetu II. typu
a chronické parodontitidy, mohu odivodnit vybornou domaci Gstni hygienou
pacienta A. Timto vysledkem vyzkumu rovnéZ mohu potvrdit hypotézu, ze
Vv ptipad¢ optimalni ustni hygieny je 1 u diabetikli stav parodontu velmi dobry.
Primarni pii¢inou onemocnéni parodontu je tedy zubni plak. Vysledek tohoto
vySetieni mohu rovnéZ odiivodnit zjisténim, Ze pacient A je jako diabetik vyborné

kompenzovan. Domnivam se, Ze je v pfipad¢ tohoto pacienta docileno rovnovahy
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mezi stavem dutiny Ustni a stavem diabetu a oba systémy se tak vzijemné
pozitivné ovliviuji.

V kazuistice €. 4 byl zjistén horsi stav parodontu u pacienta s diabetem,
¢imz mohu potvrdit stanovenou hypotézu. Pacient B ma rovnéz lepsi Groven
hygieny, ¢imz se rovnéz potvrzuje hypotéza o dilezitosti optimalni urovné ustni
hygieny.

V ramci kazuistiky €. 5 byl zjistén lepsi stav parodontu u pacienta A, coz
vyvraci stanovenou hypotézu. Vysledkiim vySetieni rovnéz odporuje horsi
prevence a domdci péce o Ustni hygienu diabetického pacienta, stejné jako zjisténa
obezita. Pacient A dale udava subjektivni obtize spojené s ordlnim zdravim. Zde
se mohu domnivat, ze je vysledek vysetieni CPI neobjektivni, jelikoZ nezjistuje
klinickou troven attachmentu parodontu. Tuto domnénku podporuje 1 zjiSténi, ze
se u pacienta A vyskytuji gingivalni recesy, viz fotodokumentace, kazuistika ¢. 5.
Zvysledkt této kazuistiky je ziejmé, ze k objektivnimu posouzeni stavu
parodontu je nezbytné rentgenologické vySetieni.

VySetfovani pacienti méli stejnou uroven vzdé€lani, krom¢é pacientl
zatazenych do kazuistiky €. 5. V ptipadé stanoveni hypotézy, ze vyse vzdélani
pfimou umérou souvisi se stavem parodontu, resp. s trovni ustni hygieny, tuto
domnénku nemohu potvrdit.

Pii porovnani jednotlivych pacientd trpicich onemocnénim diabetes
mellitus II. typu mohu potvrdit vztah mezi dobou trvani onemocnéni a stavem
parodontu, viz kazuistika €. 1. Tato skute¢nost ziejme souvisi s vy$$im vyskytem
komplikaci diabetu, avSak pii spravné terapii a vyborné kompenzaci se nastup
téchto zdravotnich obtizi oddali. V ptipad¢, Ze vSak domaci péce o oralni zdravi
neni optimalni, stav parodontu je zhorSeny i u pacientl s kratkou dobou trvani
onemocnéni. Zde rovnéz mohou vznikat nepfesnosti v hodnoceni vysledkt
vyzkumu, jelikoz pacienti udéavaji ¢as, kdy jim tato choroba byla diagnostikovana,
avSak nebylo zjisténo, kdy u nich propukla.

Jiz bylo fe€eno, Ze uroven kompenzace diabetu vyrazné ovliviluje stav
parodontu pacientli. Tato hypotéza byla potvrzena v ramci kazuistiky ¢. 3. U
ostatnich pacientli vSak kompenzace byla ve vSech ptipadech uspokojiva, proto

zde uz dale nemohu tyto vysledky porovnavat. Mohu vSak potvrdit hypotézu, ze
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urovein ustni hygieny, resp. pifitomnost zralého zubniho plaku, je primarni
pfic¢inou chronického zanétu parodontu.

Vsichni pacienti vramci terapie diabetu dodrzuji diabetickou dietu
v kombinaci s dal$imi dvéma moznostmi 1é¢by, tj. inzulinem ¢i antidiabetiky.
V piipad¢ pacienta kazuistiky €. 2 se jedna o kombinaci vSech tii typl terapie.
Pii porovnani jednotlivych pacienti nenachdzim souvislost mezi stavem
parodontu a zvolenou formou 1é¢by diabetu. Pouze u pacienta v ramci kazuistiky
¢. 3 mohu konstatovat, Ze spravné zvolena a davkovana inzulinova terapie miize
vyrazné zlepSit kompenzaci diabetu. Tento stav muZze byt rovnéz podpotfen
vybornou domaéci stni hygienou.

V ramci dotaznikové studie byla zjiSténa velmi nizkd informovanost
pacienti o vztahu onemocnéni parodontu a diabetu mellitus II. typu. Mohu tak
potvrdit svoji hypotézu, ktera predpoklada, ze pouze 1 z 5 dotdzanych pacientii o
tomto tématu informoval zubni 1ékaf ¢i diabetolog. Pacientka v ramci kazuistiky
¢. 1 udava, Ze byla o této problematice informovéna z riiznych zdroji. Z vysledkli
tohoto vyzkumu je tedy zfejmé, Ze je tieba vyrazné zvysit povédomi o téchto
onemocnénich, upozornit na mozné komplikace a ozifejmit moznosti prevence a

terapie.
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6 ZAVER

Onemocnéni parodontu a diabetes mellitus se vzajemné ovliviiuji. Na stav
téchto chorob ma vliv fada dalSich faktort, které je potifeba zohlednit pfi
posuzovani obou onemocnéni. V zavéru této bakalaiské prace bych chtéla
jednotlivé zhodnotit stanovené hypotézy vyzkumu.

Prvni hypotéza, u niz jsem ptredpokladala, Ze pacienti s DM II. typu maji v
porovnani se zdravymi pacienty horsi stav parodontu a vyssi progresi chronické
parodontitis se potvrdila pouze u piipadii v rdmci prvni a ¢tvrté kazuistiky. Na
zaklad¢ vysledki jsem dospéla k nazoru, ze tato hlavni hypotéza nebyla
potvrzena. Jak ukéazal vyzkum, diky lepSi trovni Gstni hygieny mohou diabetici
dosahovat v porovnani s pacienty bez diabetu lepSiho stavu parodontu. U
pacientdi, ktefi netrpi onemocnénim diabetes mellitus II. typu, muize stav
parodontu ovliviiovat pritomnost jinych celkovych onemocnéni.

Druha hypotéza, u které jsem se domnivala, Ze dobfe kompenzovani
pacienti s DM II. typu maji lepsi stav parodontu nez pacienti mén¢ kompenzovani,
byla potvrzena na zaklad¢ vysledki zjisténych v ramci porovnani jednotlivych
kazuistik, kdy nejlépe kompenzovany pacient (viz kazuistika ¢ 3) m¢él
V porovnani s ostatnimi pacienty nejlepsi stav parodontu dle vysledkt indexu CPI.

Tteti hypotézu, u niZ jsem predpokladala, ze je v ptipadé optimalni Ustni
hygieny i u diabetikli stav parodontu velmi dobry, mohu taktéz potvrdit. V ramci
porovnani diabetickych pacienti mél nejlepsi stav parodontu pacient v kazuistice
¢. 3, ktery mél rovnéZ nejlepsi Groven Ustni hygieny. Diky optimalni ustni hygiené
dosahoval tento pacient lepSich vysledkii vySetieni neZ pacienti bez diabetu. Toto
zjisténi je velice dilezitou informaci, ktera mize pomoci v motivaci pacienta
s diabetem, u nichz dochazi k problémim v podobé vzniku a progrese chronické
parodontitidy.

Ctvrtd hypotéza, u které jsem se domnivala, Ze je informovanost pacienti
0 vztahu DM II. typu a chronické parodontitis nedostatecna, byla také potvrzena.
Pouze 1 pacient z 5 byl o tomto problému informovan. Tento zavér vyzkumu je
dle mého nazoru zasadni informaci. Zde se opé€t potvrzuje dilezitost ulohy
dentalni hygienistky, kterda by méla diabetického pacienta ve své ordinaci

dostate¢né informovat o této problematice. Domnivam se, Ze tuto tlohu by méli
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plnit i diabetologové, k nimz pacienti dochazi Castéji nez do stomatologické
ordinace.

Pti hodnoceni vysledki vyzkumu pro tuto bakaldfskou praci vyvstaly i
dalsi hypotézy, které zminuji v diskusi, a jez jsem se rozhodla jako vedlejsi
nezatazovat do vyctu hlavnich hypotéz. Porovndvani pacienti m¢li stejnou troven
vzdélani, krom¢ pacientli v ramci kazuistiky €. 5, u nichz se vSak nepotvrdila
nabizejici se hypotéza, ze lepsi Uroven vzdélani zajiStuje lepSi Uroven ustni
hygieny. Dale vyvstala domnénka, Ze existuje vztah mezi dobou trvani
onemocnéni diabetes mellitus II. typu a stavem parodontu. V ramci vyzkumu byla
tato domnénka potvrzena porovnanim kazuistik pacienti trpicich diabetem
mellitus II. typu déle nez 10 let (viz kazuistika ¢. 1 a 2) a pacientl trpicich
diabetem podstatné krat$i dobu (viz kazuistiky €. 3, 4 a 5). Diabeticti pacienti
Z kazuistik ¢. 1 a 2 m¢li v porovnani se zbylymi pacienty horsi stav parodontu dle
vysledkl vysetieni pomoci indexu CPI. Vyzkum nepotvrdil hypotézu, Ze existuje
pfima souvislost mezi obezitou a zhor§enym stavem parodontu. Piestoze plati, ze
jednou z vyvolavajicich pii¢in vzniku diabetes mellitus II. typu, ktery ma
negativni vliv na stav parodontu, je obezita, neplati, ze kazdy obézni ¢lovek trpi
timto onemocnénim. Z vyzkumu vyplynulo, ze dusledky vlivu obezity na stav
parodontu se daji kompenzovat jinymi prosttedky, zejména tirovni Gstni hygieny.

Vystupem bakalaiské prace bude po dohodé s Ceskou diabetologickou
spole¢nosti uvetejnéni navrzeného informacniho letdku na webovych strankach
spolecnosti. Mym cilem je nyni Sifit osvétu a informace o problematice vztahu
onemocnéni parodontu a diabetu. Informacni letdk, ktery jsem vytvofila pro
motivaci a edukaci diabetickych pacientli, je mozné zvefejnit na webovych
strankach s tématikou diabetu nebo oralniho zdravi, ¢i jej Sifit mezi ordinacemi
diabetologli, zubnich I€kafi ¢i dentdlnich hygienistek. Na tuto ¢innost bych se
chtéla nyni aktivné zaméfit a pomoci tak ucinné predchdzet vzniku, progresi a

rozvoji komplikaci onemocnéni parodontu i diabetu.

93



7 SEZNAM POUZITE LITERATURY

[1] Akutni (nahlé) komplikace diabetu [online]. Brno: MTE — partner pro zivot s
diabetem [cit. 5. 1. 2014]. Dostupné z: http://www.mte.cz/akutni-komplikace.htm.

[2] BMI — body mass index [online]. Abeceda zdravi s. r. 0., © 2005 — 2013 [cit.
18. 2. 2014]. Dostupné z: http://www.abecedazdravi.cz/bmi.

[3] DIAZ — ROMERO, R. M. et al. Diabetes And Periodontal Disease: A
Bidirectional Relationship. Facta universitatis, Series: Medicine and Biology.
2007, 14(1), 6-9. ISSN 0354-2017.

[4] DOSTALOVA, T. et al. Stomatologie. 1. vyd. Praha: Grada, 2008. 193 s.
ISBN 978-80-247-2700-4.

[5] DRIZHAL, I et al., 2011. Diabetes mellitus a dutina Gstni. Vaitini lékarstvi.
Hradec Kralové: 57(4), 335-338. ISSN 0042—773X.

[6] DRIZHAL, 1. Parodontitida- onemocnéni ohrozujici chrup. Medicina pro
praxi. 2007, 4(7), 238-360. ISSN 1803-5310.

[7] DRiZHAL, 1., SLEZAK, R. Zdklady parodontologie: skripta pro posl.
lékarské fak. Univ. Karlovy v Hradci Krdlové. 1. vyd. Praha: Karolinum, 1993.
182 s. ISBN 80-7066-811-3.

[8] Glykovany hemoglobin [online]. Wikiskripta, projekt sité Iékatskych fakult
MEFANET, 2013 [cit. 2. 1. 2014]. Dostupné zZ:
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Glykovan%C3%BD hemoglobin.

[9] Glykovany hemoglobin HbAlc (primérny nebo dlouhodoby cukr) [online].
Brno: MTE — partner pro Zivot s diabetem [cit. 17. 12. 2013]. Dostupné z:

http://www.mte.cz/glykovany-hemoglobin-hbalc.htm.

94


http://www.mte.cz/akutni-komplikace.htm
http://www.abecedazdravi.cz/bmi
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Glykovan%C3%BD_hemoglobin
http://www.mte.cz/glykovany-hemoglobin-hba1c.htm

[10] KILIAN, J. et al. Prevence ve stomatologii. 2., rozs. vyd. Praha: Galén, 1999.
239 s. ISBN 80-7262-022-3.

[11] KORABEK, L. Kazdy miize mit zdravé a krdsné zuby. 1. vyd. Praha: Grada,
1997. 72 s. ISBN 80-7169-164-X.

[12] KOVALOVA, E. et al. Ordina hygiena. [IL, III.]. Presov: Pavol Sidelsky -
Akcent print, 2010. 665 s. ISBN 978-80-89295-24-1.

[13] KOVALOVA, E., CIERNY, M. Ordlna hygiena 1. 1.vyd. Preov: Pavol
Sidelsky — Akcent print, 2006. 318 s. ISBN 80-969419-3-3.

[14] KOVALOVA, E., TAPAJOVA, Z. Parodontolégia I. 1. vyd. PreSov:
PreSovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnictva, 2006. 55 s. ISBN 80-8086-
518-5.

[15] MALIK, G. et al. Association of Periodontitis with Diabetes Mellitus: A
Review. Journal of Medical College Chandigarh. 2011, 1(1), 10-13.

[16] MATHEWS, D. C. The Two-Way Relationship Between Diabetes and
Periodontal Disease. Journal of the Canadian Dental Association. 2002, 68(3),

161-164. ISSN 0008-3372.

[17] MAYYADA, A., MAJEVA, O. Periodontitis and Diabetes Mellitus. 2008,
43 s. Project Thesis 10.th semester.

[18] MEYLE, J. et al. Diabetes mellitus a parodontitida. StomaTeam. 2012, 12(6),
23-27. ISSN 1214-147X.

[19] MUTSCHELKNAUSS, R. E. et al. Prakticka parodontologie: klinické
postupy. 1. vyd. Praha: Quintessenz, ©2002. 532 s. ISBN 80-902118-8-7.

95



[20] Nérodni diabetologicky program 2012 - 2022 [online]. Praha: Ceska
diabetologickd  spoleC¢nost, 2013 [cit. 4. 1. 2014]. Dostupné z:
http://www.diab.cz/narodni-diabetologicky-program-2012-2022#2

[21] NISHIMURA, F. et al. Periodontal disease and diabetes mellitus: The role of
Tumor necrosis factor-alpha in a 2-way realtionship. Journal of Periodontology.
2003, 74(1), 97-102. ISSN 0022-3492.

[22] PELIKANOVA, T. REHAK, V. Diabetologic a vybrané kapitoly
z metabolismu: postgradudlni klinicky projekt. 1. vyd. Praha: Triton, 2003. 119 s.
ISBN 80-7254-358-X.

[23] PERUSICOVA, J. et al. Diabetes mellitus 2. typu: praktickd rukovét. 1. vyd.
Praha: Galén, 1996. 127 s. ISBN 80-85824-33-7.

[24] POLENIK, P. Subgingivilni osetieni V praxi zubniho lékare. Praha:
Quintessenz, 2008. 200 s. ISBN 978-80-8679-04-5.

[25] RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pridruzend onemocnéni:
diagnostické a lécebné postupy. 1. Vyd. Praha: Grada, 2007. 317 s. ISBN 978-80-
247-1671-8.

[26] SALVI, G. E. et al. Monocytic TNF alpha secretion patterns in IDDM
patients with periodontal diseases. Journal of Clinical Periodontology. 1997,

24(1), 8-16. ISSN 1600-051X.

[27] SLEZAK, R. Praktickd parodontologie. Praha: Quintessenz, [1995]. 148 s.
ISBN 80-901024-8-4.

[28] SVACINA, S. Prevence diabetu. 1. vyd. Praha: Galén, ©2003. 113 s. ISBN
80-7262-165-3.

96


http://www.diab.cz/narodni-diabetologicky-program-2012-2022#2

[29] SACHA, P. Cukrovka — pfiznaky a hodnoty glykémie [online].
Celostnimedicina.cz, 2013  [cit. 5. 1. 2014].  Dostupné  z:

http://www.celostnimedicina.cz/cukrovka-priznaky-a-hodnoty-glykemie.htm.

[30] SKACH, M. et al. Zdklady parodontologie: ucebnice pro lékaiské fakulty:
pro studujici stomatologie. 1. vyd. Praha: Avicenum, 1984. 223 s.

[31] TAYLOR, G. W. et al. Glycemic control and alveolar bone loss progression
in type 2 diabetes. Annals of Periodontology. 1998, 3(1), 30-39. ISSN 1553-0841.

[32] WEBER, T. Memorix zubniho lékarstvi. 2. ¢eské vyd. Praha: Grada, 2012.
584 s. ISBN 978-80-247-3519-1.

97


http://www.celostnimedicina.cz/cukrovka-priznaky-a-hodnoty-glykemie.htm

8 SOUHRN

Cil: Ptiblizeni problematiky vzajemného vztahu chronické parodontitidy a diabetu
mellitus II. typu. Porovnani stavu parodontu u diabetikti a pacienti bez diabetu a u
kompenzovanych a méné kompenzovanych pacienti s DM II. typu. ZjiSténi
informovanosti pacienti o vztahu obou onemocnéni se zaméfenim na zlepSeni
povédomi o této oblasti.

Uvod: Podet pacientt s diabetem mellitus Il. typu se zvy3uje. Tato choroba je
rizikovym faktorem pro vznik a progresi chronické parodontitidy. V piipadé
dobré kompenzace a Ustni hygieny je stav parodontu stejny jako u pacientli bez
diabetu. Chronicka parodontitida ovliviiuje stav diabetu, jeho komplikace a
zvySuje inzulinovou rezistenci. Diabeticky pacient je rizikovy, je tieba sestavit
individudlni 1é¢ebny plan stomatologického oSetieni, ve kterém se zohledni
potfeby pacienta a zabrani se vzniku komplikaci.

Soubor_a metodika: Souborem pro vyzkum bylo 5 pacientli s onemocnénim

diabetes mellitus II. typu a 5 pacientl bez diabetu ve vékovém rozmezi 44 — 66
let, 6 muzi a 4 Zeny. Pacienti byli rozd¢leni do dvojic dle véku a pohlavi, kazdou
dvojici tvofil pacient bez diabetu a pacient s DM Il. typu a v ramci téchto dvojic
byli porovnani. Vysledkem bylo vytvofeni 5 kazuistik. Pro srovnani pacienti
slouzila dotaznikova studie a vySetfeni pomoci indexu CPI. Do vysledkll bylo
zahrnuto i vzajemné porovnani diabetikd. Pomoci informacnich letak byla
provadéna motivace a instruktaz.

Vysledky: Prvni hypotéza, Ze pacienti s DM II. typu maji v porovnani se
zdravymi pacienty horsi stav parodontu a vysSi progresi chronické parodontitis
nebyla potvrzena. Druhd hypotéza, ze dobie kompenzovani pacienti s DM II. typu
mayji lepsi stav parodontu nez pacienti méné¢ kompenzovani, byla potvrzena. Treti
hypotézu, Ze je v pfipadé optimalni Ustni hygieny i1 u diabetikd stav parodontu
velmi dobry, prace také potvrzuje. Ctvrta hypotéza, Ze je informovanost pacientl
0 vztahu DM II. typu a chronické parodontitis nedostate¢na, byla také potvrzena.
Zavér: Onemocnéni parodontu a diabetes mellitus se vzajemné ovlivituji. Na stav
téchto chorob maji vliv dal$i faktory, které je potfeba zohlednit. Vystupem
bakalaiské prace bude po dohodé s Ceskou diabetologickou spole&nosti

uvefejnéni navrzené¢ho informacniho letdku na webovych strankéach spolecnosti.
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9 SUMMARY

Aim: Specifying the issue of mutual relation between chronic periodontitis and
diabetes mellitus type II. Compare to condition of parodont in patients with
diabetes and to patients without diabetes and in patients with compensation and
without compensation of the DM type Il. Finding out how patients are informed
about the relation between both diseases with the focus on improving the
awareness in this area.

Introduction: The number of the patients with diabetes mellitus type Il increases.
This disease represents a risk factor for origination and progression of chronic
periodontitis. In case of good compensation and oral hygiene, condition of
parodont is identical as in patients without diabetes. Chronic periodontitis affects
the condition of diabetes, its complications and increases insulin resistance. A
patient with diabetes is at a high risk; it is necessary to compile individual dental
treatment plan that reflects needs of the patient and prevents origination of
complications.

Group of patients and methodology: Five patients with the diabetes mellitus

type 11 and five patients without diabetes aged between 44 — 66 years, six men and
four women, participated in the research. The patients were divided into pairs
based on their age and gender; each pair consisted of a patient without diabetes
and a patient with DM type Il. The patients were compared in the framework of
these pairs. As result, five case interpretations were executed. For comparison of
the patients, a questionnaire study and treatment by means of the CPI index were
applied. The results also contain mutual comparison of the patients with diabetes.
The patients were instructed and motivated by means of information flyers.

Results: The first hypothesis that, compared to healthy patients, the condition of
parodont is worse and the progression of chronic periodontitis is higher in the
patients with DM type Il was not confirmed. The second hypothesis that the
condition of parodont is better in well compensated patients with DM type Il
compared to the less compensated patients was confirmed. The thesis also
confirms the third hypothesis that in the case of optimal oral hygiene, condition of

parodont is also very good in patients with diabetes. The fourth hypothesis —
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insufficient informedness of the patients about the relation between DM type 11
and chronic periodontitis — was also confirmed.

Conclusion: Periodontal disease and diabetes mutually affect each other.
Condition of these both diseases is also affected by other factors that must be
reflected. After agreement with the Czech Diabetes Society, output of the thesis
will be the publication of the designed information flyer on the website of the
CDS.

Key words: Chronic periodontitis, diabetes mellitus type 11, dental hygiene, risk

patient, information flyer.
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Priloha €. 1: Anamnesticky dotaznik




Piiloha ¢. 2: Dotaznik pro pacienty s diabetem mellitus typu 1l

DOTAZNIK - VYZKUM K BAKALARSKE PRACI CHRONICKA
PARODONTITIS A DIABETES MELLITUS II. TYPU
e Autor bakalirské prace: Petra Donnerovd, studentka 3. rocniku oboru

Dentélni hygienistka, 3. 1¢kai'sk4 fakulta Univerzity Karlovy v Praze

Informovany souhlas: Souhlasim s anonymnim uZitim mnou vyplnénych

udaju ve vvzkumné éasti vySe uvedené bakalarské prace.

Datum: Podpis:

e Vypliite, prosim, nasledujici otazky:

1. Jste Zena nebo muz?

n Zena

H Mo
2. Uvedte rok narozeni. 19

3. Jaké je vaSe nejvyssi dosaZené vzdélani?
H Bez vzdslani nebo neuplné zékladni vzdélani
B zikladni
H Stredoskolské
H vysii odborné
i Vysokoskolské

4. Koufite?
H Ano
H Ne

5. Trpite néjakym celkovym onemocnénim? Pokud ano, jakym?

H Ano
H Ne




6. Kolik méfite? (v m)

7. Kolik vazite? (v kg)

8. Berete dlouhodob¢ néjaké 1€ky? Pokud ano, jaké?
H Ano

H Ne

9. Jak casto navstévujete svého zubniho lékafe?
H Méng nez 1x roeng
B 1x rocne
B 2x rocne
H 3x rotng a Castéji
u
10. Navstévujete dentalni hygienistku?
B Ano, 2x roeng
| Ano, 1x ro¢né
| Ano, obcas
ju} Byl/a jsem jednou
ju} Nikdy jsem nebyl/a

11. Jak casto se vénujete dentalni hygieng?
H Méng nez 1x denné
H 1x denng
H 2x denng

H 3x dennc a Castéji



12. Kolik ¢asu denné vénujete dentalni hygiené?
B Méné nez 1 minutu
H 1- 2 minuty
H 2 5minut

H vice nez 5 minut

13. Jaké pomicky pro dentalni hygienu pravidelné pouzivate?
1 Zidnou
B Zubni kartacek
H Mezizubni pomucky (mezizubni kartiCek, dentdlni nit, dentalni

paratko)

H Zubni pasta
H Ustni voda
H Jin¢ (uved’te):

14. Pocit'ujete nyni néjaké obtize v souvislosti s oralnim zdravim? Pokud ano,
jaké? (krvaceni z désni, odhalovani krckii zubtl, pocit zapachu z Ust,
viklavost zubtl, bolest pfi ¢isténi, citlivé zuby, apod.)

H Ano
B Ne

15. Jak dlouho trpite onemocnénim DM II. typu?
H Méng nez 1 rok
B1-5let
H5-101et
H vice nez 10 let

16. Jakou terapii podstupujete v souvislosti s DM II. typu?
H Dieta
I Antidiabetika



H 1nzulinova terapie

H Kombinace nekterych zZ vyse uvedenych (uved'te):

17. Jakd Vam byla naposledy naméfena hladina glykovaného hemoglobinu

(,,dlouhy cukr*)?
HDo4s5% (vyborna kompenzace diabetu)
Hi5-60% (uspokojiva kompenzace diabetu)

H 6.0 % a vice (neuspokojiva kompenzace diabetu)

18. Vite, ze se DM II. typu a onemocnéni parodontu vzajemné ovliviiuji?

Pokud ano, kdo Vas o vztahu téchto dvou onemocnéni informoval?

H Ano
H Ne

DEKUJI ZA VYPLNENI DOTAZNIKU



Priloha ¢. 3: Dotaznik pro pacienty bez diabetu

DOTAZNIK - VYZKUM K BAKALARSKE PRACI CHRONICKA
PARODONTITIS A DIABETES MELLITUS II. TYPU
e Autor bakalirské prace: Petra Donnerovd, studentka 3. rocniku oboru

Dentélni hygienistka, 3. 1¢kai'sk4 fakulta Univerzity Karlovy v Praze

Informovany souhlas: Souhlasim s anonymnim uZitim mnou vyplnénych

udaju ve vvzkumné éasti vySe uvedené bakalarské prace.

Datum: Podpis:

e Vypliite, prosim, nasledujici otazky:

1. Jste Zena nebo muz?

n Zena

H Mo
2. Uvedte rok narozeni. 19

3. Jaké je vaSe nejvyssi dosaZené vzdélani?
H Bez vzdslani nebo neuplné zékladni vzdélani
B zikladni
H Stredoskolské
H vysii odborné
i Vysokoskolské

4. Koufite?
H Ano
H Ne

5. Trpite néjakym celkovym onemocnénim? Pokud ano, jakym?

H Ano
H Ne




6. Kolik méfite? (v m)

7. Kolik vazite? (v kg)

8. Berete dlouhodob¢ néjaké 1€ky? Pokud ano, jaké?
H Ano

H Ne

9. Jak casto navstévujete svého zubniho lékafe?
H Méng nez 1x roeng
B ix rotng
B 2x rocng

H 3x rotng a Castéji

10. Navstévujete dentdlni hygienistku?
| Ano, 2x roné
| Ano, 1x ro¢né
H Ano, obcas
H Byl/a jsem jednou
H Nikdy jsem nebyl/a

11. Jak Casto se vénujete dentalni hygien&?
H Méné nez 1x denné
B 1x denne
H 2x denn¢

H 3x denné a Castéji



12. Kolik ¢asu denné vénujete dentalni hygiené?
B Méné nez 1 minutu
H 1- 2 minuty
H 2 5minut

H vice nez 5 minut

13. Jaké pomiicky pro dentalni hygienu pravidelné pouzivate?
1 Zidnou
B Zubni kartacek
H Mezizubni pomucky (mezizubni kartiCek, dentdlni nit, dentalni

paratko)

H Zubni pasta
H Ustni voda
H Jin¢ (uved’te):

14. Pocit'ujete nyni néjaké obtize v souvislosti s oralnim zdravim? Pokud ano,
jaké? (krvaceni z désni, odhalovani krckii zubtl, pocit zapachu z Ust,
viklavost zubtl, bolest pfi ¢isténi, citlivé zuby, apod.)

H Ano
H Ne

DEKUJI ZA VYPLNENI DOTAZNIKU



Priloha €. 4: Informacéni letak

Vite, Ze... 1 Y 2 Y o (4)

% Onemocnéni diabetes mellitus a parodontitida A

(zanétlivé onemocnéni zavésného aparatu zubu) se - B2 A\ [f“
navzajem ovliviiuji? L L - ,\ '
B3 Diabetes mellitus I. a Il. typu jsou vyznamnym ! ‘ - j

rizikovym faktorem pro rozvoj parodontitidy, riziko prudce

stoupa u nemocnych se zhorsenou kontrolou glykémie.

diabetu - retinopatie (poSkozeni sitnice), neuropatie (poskozeni nervovych zakonceni), kardio-renalni
selhani (srdce a ledvin, tj. kardiomyopatie a nefropatie).

X3 Obezita zhorsuje priibéh obou onemocnéni (tukova tkan produkuje latky zodpovédné za zanétlivy
proces a rovnéz zvysuje inzulinovou rezistenci, tj. odolnost tkani viici inzulinu u diabetiki II. typu).

Jak rozpoznate pfitomnost onemocnéni parodontu?
<+ Priznaky:

%+ Zanét dasni (spontanni krvaceni nebo krvaceni pfi

++  Viklavost zubii (miZe dojit aZ k jejich ztrété),

L Pocit zapachu z tst,

< Odhalovam krcku zubli (miZe se objevit citlivost zubii na studené a teplé napole a pokrmy),
X Nepiijemné pocity (azZ bolest) pfi zZvykani potravy ¢i pfi ¢isténi zub(.
e
Co délat? - &
X Pravidelné provadéjte stni hygienu (CiSténi 2x denné, ' /
po snidani a po veceri), P -
<o Pouzivejte vhodné pomiicky pro Gstni hygienu (zubni >
kartacek, mezizubni pomticky),
< Navstévujte zubniho lékate a dentalni hygienistku
pravidelné 2x rocné (pfi spravné zvolené IECbé se zanétlivy proces zastavi),
< Praktikujte spravnou techniku ¢isténi zubii (zeptejte se svého zubniho Iékare nebo dentalni
hygienistky), :

< Dodrzujte pravidla terapie diabetu, kterou vam ur¢il vas

‘ priibéh Iécby
parodontitidy. A naopak,

-, Spatné oralni zdravi
~r miiZe vyrazné ztizit
kompenzaci diabetu.

X V piipadé dotazli se nevahejte obratit na odborniky
(zubni Iéka, dentalni hygienistka ¢i diabetolog).

T

o Zanét parodontu zhorSuje glykemickou kontrolu u diabetikii, prudce stoupa riziko vzniku komplikaci

podrazdéni - zubnim kartackem, zZvykanim tvrdsich potravin),

diabetolog. Nedlisledné Ié¢ené onemocnéni komplikuje a prodluZuje




