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1 CiL PRACE

V  praci byla popsana a shrnuta veSkera problematika diabetickych
pacientli ve vztahu k dentalni hygien€. ProtoZe je onemocnéni diabetes mellitus
provazeno komplikacemi V dutiné ustni, je nutno dbat zvySené pozornosti a
dodrzovat specificka opatieni pfi oSetfeni takového pacienta. Vysledek mé prace
tedy mlze byt vyuzit v praxi dentalni hygienistky.

Praktickd cast byla zaméfena na posuzovani stavu gingivy u pacientli
s diabetes mellitus ve vékové skupin¢ 18-25 let pied zasahem a po zasahu dentalni
hygienistky. Byla pouzita dotaznikova studie s dotazy cilenymi na stav dutiny
ustni, na praktikovanou dentalni hygienu, dal$i dotazy se tykaly pfimo diabetu,
jeho Ié¢by a vlivu na zivot pacienta, viz dotaznik v ptiloze.

Dotaznikova studie byla dale prakticky ovéiena u pacientii s diabetes
mellitus v prislusné vékové kategorii.

V doloZenych kazuistikach probéhlo méreni gingivalniho indexu PBI,
dlisledné odstranéni zubniho kamene, zajisténi priichodnosti aproximalnich
prostor a edukace skupiny pacientd vprvni navstévé, nasledné znovu
pieméieni hodnot po uplynuti doby 3 tydnia s cilenou Upravou techniky
Cisténi chrupu. V zavérecné navstévé po dalsich 3 tydnech byly opét
naméfeny hodnoty PBI indexu a bylo vytvoreno porovnani hladin indexu
v prvni, druhé a treti navstévé. Pri kazdém vysSetieni byla u vSech jednotlivcl
mérena hladina cukru vkrvi pro bezpeCnost oSetfeni a prokazani
spolehlivosti odpovédi v dotazniku. Priibéh navstév byl taktéz zaznamenavan
fotograficky pro vizualni znazornéni rozdilu v hojeni u pacientt pti druhé a
treti navstévé.

Vysledky indexu PBI byly porovnany se studiii experimentalni
gingivitidy podle Renggliho z roku 1984, kde byla u pacientii vynechana ustni
hygiena a po péti aZ sedmi dnech byla diagnostikovana gingivitis. Na zakladé
profesionalniho odstranéni zubniho povlaku a znovu zahajené domaci ustni
hygieny se dasen po nékolika dnech zcela uzdravila(Renggli, 1984).

Na zavér byl sestaven souhrn doporuceni pri oSetfeni pacienta

s diabetes mellitus pro dentalni hygienistky.



2 Uvod

V soucasné dobé cely svét proziva pandemii diabetu, ktery se stava
zavaznym zdravotné-socCialnim problémem predev§im vSech vyspélych
spole¢nosti. Diabetes mellitus (dale DM), ¢esky tplavice cukrova neboli lidové
postizeni organismu tyce. Svymi kofeny totiz tkvi v endokrinologii, ale rdmec
Cist¢ hormondlniho onemocnéni piertistd a zasahuje i do sfér kardiologie,
nefrologie, infekce, neurologie, gastroenterologie a chirurgie. ZvySené pozornosti
pii 1é€bé se diabetikim dostadvd i1 od anesteziologa, internisty, oftalmologa,
gynekologa, urologa i dermatologa. Zvlastniho vyznamu nabyva v tomto ptipad¢
také studium genetiky a imunologie. (Rybka, 2006).

V neposledni fadé mlze mit diabetes mellitus projevy také v dutiné ustni,
¢imz se zvySuje dilezitost stomatologické péce u takto postizenych jedinct.
Obrovskou vyhodou se ukazuje byt uzka spoluprace zubniho I¢kaie a dentalni
hygienistky, ¢imz se pacientovi dostava dikladnéjsi a specificky cilené péce. A
prave na tato specifika se ma prace zamétuje a pro zajimavost a aktualnost dané

problematiky jsem si toto téma zvolila.



3 TEORETICKA CAST

3.1 Diabetes mellitus

3.1.1 Souhrn problematiky v literature

Diabetes mellitus je nazev heterogenni skupiny nemoci, jejichz spolecnym
znakem je hyperglykémie (zvySena hladina krevniho cukru).

Existuje nekolik typu diabetu :

Diabetes mellitus 1. typu, kdy se inzulin v téle postizeného netvoii nebo
se tvoii ve snizeném mnozstvi a jedinec potiebuje uzivat inzulin jinymi zptsoby.
U diabetu 2. typu je snizena citlivost bun¢k organismu vici inzulinu a ve vétsiné
pfipadi lze stav upravit dietou s nizkym obsahem cukru. Dale rozeznavame
sekundarni diabetes pti Cushingové syndromu, chronické pankreatitidé a 1écbé
kortikoidy. Dal$im typem diabetu je sniZzend gluk6zova tolerance a v neposledni
fad& je znam gestaéni DM, ¢ili téhotensky diabetes mellitus (Rokyta — Stastny,
2002; Vozar-Kreze-Klimes, 1998).

Diabetes mellitus je onemocnéni, které si postizeny jedinec nese cely zivot
a prozatim neexistuje kurativni 1écba. Disledkem diabetu jsou akutni i
dlouhodobé¢ komplikace, které zhorSuji kvalitu Zivota a zvySuji Umrtnost.
Nejzavazngjsi je postizeni zraku (diabeticka retinopatie), onemocnéni ledvin
(diabetické nefropatie, diabetické onemocnéni ledvin), nervii (diabeticka periferni
senzitivni neuropatie, diabetickd autonomni neuropatie), postiZeni tepen
(ateroskleroza, infarkt myokardu, nedokrevnost dolnich koncetin a cévni mozkové
piihody) (Karen et al, 2009).

Je ovSem prokéazan také vztah mezi DM a onemocnénim dutiny ustni. U
diabetikli 1. typu se Castéji vyskytuji gingivitidy, pocinajici parodontitidy, ale i
progredujici parodontitidy, coz se pfisuzuje, mimo jiné, 1 zhorSené
obranyschopnosti a vysSimu vyskytu parodontopatogenni mikrofléry u téchto
jedinct.Je popisovana i horsi odpovéd na 1écbu parodontitis, vyssi tvorba zubniho
kamene a vyssi kazivost chrupu (Rybka, 2007; Weber, 2012).

DM také zvySuje dispozici pacientd k faktorim, které zpusobuji

periapikdlni granulomy, xerostomii, parodontdlni absecy, ordlni ulcerace,



kandidozu, infekce, glosodynie ¢i stomatodynie (Rybka, 2007; Weber, 2012). DM
také patfi mezi hlavni pficiny viklavosti zubii, dehydratace, angularni kandidozy
¢1 xerostomie u déti (Kilian - Merglova, 2002) a je kofaktorem vzniku
rhinosinusitid (Machon - Jirdk, 2008).

Krom¢ potvrzené¢ho vlivu DM na parodont dospélych jedinct, diabetes
zvysuje 1 predispozice parodontitis u adolescent a déti (Musilova et al., 2008).

U pacientti postizenych DM se mohou vyskytovat i erozivni defekty
tvrdych zubnich tkani diky vlivu diabetu na mnozstvi slin a stalost pH v tstech
(Morozova, 2011).

Je potvrzen vliv diabetes mellitus 2. typu na vznik parodontitidy, ale
existuje 1 opacny vztah, na jehoz zaklad¢ se zlepSeni nekompenzovaného diabetes

pfisuzuje UspéSnému vyléceni parodontitdy (Dfizhal et al., 2011).

3.1.2 Historie diabetes mellitus

Existence diabetes mellitus, neboli tplavice cukrové, je prokazovana jiz
zhruba 3500 let. Jiz v 16. stoleti pt.n.l. v Indii fesili pfipady nesnesitelné zizné a
¢astého moceni vedouci k celkovému selhani organismu a smrti. Tenkrat Indové
tyto symptomy pfisuzovali obzerstvi. V dobach starovéké mediciny pochopitelné
nebyla nemoc ihned definovana spravnég, ale prvni pisemné zminky o diabetu
pochazeji z Egypta, kde se zachoval Ebersuv papyrus z roku 1552 pf. n. .
Diabetes je zde popisovan jako vzacna nemoc, pfi které jedinec neustale pije a ma
zvysenou tvorbu moc¢i (And¢l, 1996).

Ackoliv zprvu nebyla popisovana souvislost mezi touto nemoci a
slinivkou, objev tohoto organu byl pomérné brzky. Je pfipisovan feckym
anatomim Hérophilovi a Erasistratovi, ktefi kolem roku 300 pf.n.l. identifikovali
v lidském téle organ takzvané cely zmasa a pojmenovali jej proto
pankreas(Kopecky,2000).

Dalsi fecky lékat, Aretaios z Kapadocie, zemé tehdy leZici na tzemi
dnedniho Turecka, popisuje diabetes jako strasnou, ale vzdcnou nemoc, kdy jsou
svaly nemocného rozpoustény do moce, jeho Zzizenn se nedad uhasit, déale je

nemocny pronasledovan hejny vos a much, které jsou ptitahovany sladkou viini.



Aretaios popisuje vychrtlost pacientli, udajné méli dotycni spalené vnitinosti,
nutkani zvracet, nesmirnou unavu a nakonec podlehli smrti(Kopecky, 2000).

A byl to pravé Aretaios, kdo Siroce uzival pro nezndmou nemoc termin
,diabetes®. Tento ndzev nemoci poprvé piifadili ve 2. stoleti naseho letopoctu
Apolonius z Memfisu a Demetrios z Apamei. , ze voda u doty¢nych protéka voda
télem rychleji, dalo by se fict jako syfonem, proto zvolili fecké slovo ,,diabaind®,
které¢ znamena ,,prochazim néc¢im*“(Kopecky, 2000).

Znamy lékar fimského starovéku, Claudius Galenos, vidél pfi¢inu diabetu
v nemocnych ledvinach a slinivku naopak povazoval za nedilezity organ.
Pokrocil ale v 1é€bé nemoci, kdyz k dosavadni terapii doporucil i t€lesna cviceni a
hydroterapii.

Ptipady poruchy diurézy a unavy vSak nebyly zaznamendvany pouze
v Evropg, ale naptiklad i v Cing. Ve 2. Stoleti nageho letopoétu jiz popsal Tchang-
Tuong chorobu se zvySenym mocenim a soucasn¢ velkou zizni a zminoval i
sladkou chut’ moci postizeného (Kopecky, 2000).

Arabsky ucenec Ibn Sina, znamy nam jako Avicena (980- 1037), se
zaméfuje na komplikace nemoci a vsima se diabetické snéti (gangrény) a
impotence u postizenych jedincti (Kopecky, 2000).

Dalsim dikazem o tom, ze cukrovka neni pouze novodobou civilizacni
chorobou, ale provazi lidstvo jizZ nékolik tisicileti, jsou zminky o diabetu, které ve
svych pracech uvadi velikan staroveké mediciny Celsus (Andé€l, 1996).

Pocatkem 16. stoleti Svycar Theophrastus Bombastus von Hohenheim,
pozdéji zndmy jako Paracelsus, zasadil pocatky teorii, Ze se jedna o celkové
onemocnéni. Thomas Willis zdiiraziioval piitomnost cukru v moci a k ndzvu
nemoci piidal slovo ,,mellitus®, coZz znamen4d medovy, aby chorobu odlisil od
diabetes insipidus (insipidus = medovy). Diabetes insipidus, takzvana tplavice
cukrova, se totiz taktéz projevuje nadmernou ziznivosti a mocenim, ale v Krvi ani
moci hladinu cukru zvysSend neni (Kopecky, 2000).

Roku 1685 anatom Conrad Brunner publikoval spis o psovi, ktery nehodou
piiSel o Cast slinivky. Podle zpravy pes nejprve télesné stradal, ztracel na vaze a
trpel Zizni 1 hladem, ale po ptl roce se zcela vyzdravél. Po dalSim podobném

pokusu Brunner, na zédkladé Hippokratova a Galenova podkladu, tedy usoudil, Ze
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pankreas neni zivotn¢ nezbytny organ a ¢loveéku staci pouze jeji malé ¢ast, aniz by
vznikla cukrovka.

Jesté na pielomu 17. a 18. stoleti uvadi Giovani Batista Morgagni, ze
diabetes je nemoc bez patologické etiologie.

Anglicky lékat Thomas Cawley na konci 18. stoleti zaznamenal pfi pitvée
jiné vzezfeni slinivky diabetika a pacienta bez diabetu. Bohuzel v té dob¢ jesté
puvod diabetes mellitus pfisuzoval patologii ledvin (Kopecky, 2000).

Kolem roku 1800 byla poprvé s jistotou prokazana spojitost mezi vznikem
diabetu a onemocnénim slinivky. Studii stimto vysledkem provadéli ve
Strassburgu 1ékaii Oskar Minkowski a Josef von Mehring, pficemz odnali
slinivku psovi a nasledné u né¢j doslo k vydatnému moceni a v moci byla objevena
glukéza (Bélobradkova-Brazdova, 2006).

Dulezitym meznikem v moderni historii DM je objev francouzského
fyziologa Claude Bernarda, ktery zhruba v poloviné 20. stoleti prokdzal vyznam
krevniho cukru. Kratce poté zacal sviij vyzkum student berlinské lékarské
fakulty Paul Langerhans. Aniz by tehdy tusil vyznam svého badani, popsal na

slinivce bfisni ostriivky se specialni tkani.

Po tomto objevu zbyval uz jen krucek k zacileni etiologie cukrovky na
poruchu vnitini sekrece slinivky. Nasledné izolovani G¢inné latky ze slinivky uz
ale tak jednoduché nebylo. Trvalo nékolik desitek let, nez se roku 1920, tehdy
neznamému, rumunskému lékafi Paulescovi podatilo izolovat latku nazvanou
inzulin. Roku 1921 téhoz dosahli i ortoped Banting a medik Best. Kratce po
vyvoji této latky se podafilo zachranit Zivot chlapci Leonardu Thompsonovi
v Torontu, kde bylo dosazeno objevu inzulinu Bestem a Bantingem
(Bélobradkova-Brazdova, 2006).

Diilezitou udalosti pro védeckou spolecnost je taktéz definovani primarni
struktury molekuly inzulinu, coz se podafilo Fredericku Sangerovi roku 1955 a
za tento Cin byl vroce 1958 odménén Nobelovou cenou za chemii (Svacina,
2010).

Dale se uskutecnilo stanoveni imunoreaktivniho inzulinu v krevni plazmé

diky Bersonovi a Yalowové roku 1956. Teprve v roce 1970 byla urc¢ena podoba
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C- peptidu, odstépené ¢asti molekuly proinzulinu a tot v§echno dalo podklady pro
vznik syntetického, uméle vyrobeného, lidského inzulinu roku 1986 (Svacina,
2010).

Roku 1989 se podafila prvni transplantace Langerhansovych ostruvku
a to sice tymu Paula Lacyho. K roz§ifeni spektra aplikatort inzulinu doslo v roce
1990 zavedenim inzulinovych ,,per. V dalSich letech se pracovalo, stale pracuje a
jisté pracovat bude na riznych zptisobech podavani inzulinu a zkoumani piicin

diabetu(Perusi¢ova, 2012).

Nez byla objevena kompenzace v podob¢ inzulinu, diabetes mellitus 1.
typu byl ve vSech ptipadech smrtelnou chorobou. Jedinci, v€etné mladych lidi,
casto umirali n€kolik mésicti po diagnostikovani diabetu. Diky zachran€ v podobé
inzulinu je umoznén dlouhy zivot vS§em jedincim s diabetem prvniho typu, ktefi
by pted rokem 1921 jisté zemieli pred¢asné. Pokrokem v 1é¢bé DM 2.typu se stal
objev peroralnich antidiabetik ve 30.letech. Celkové dochazi ke zlepSovani terapie
diabetu, naptiklad nalezem déleptisobicich inzulint, vynalezem léku podobného
lidskému inzulinu, takzvaného humanniho inzulinu. Déle byly vyvinuty velmi
jemné jehly v jednordzovych stfikackach, inzulinové pumpy pro lepsi kontrolu
davkovani Iéku nebo glukometry pro domaci méteni krevniho cukru. Pacientim
se diky témto technickym vymoZzenostem zna¢né usnadnil Zivot a z rozsudku
smrti se cukrovka stala dobie 1é¢itelnou a zvladnutelnou nemoci (Andél, 1996).

Nezanedbatelnou tlohu v celkové péci ovSem zaujima edukace pacientl
spolecné s jejich aktivnim zapojenim do 1é€by diabetu (Bélobradkova-Brazdova,

2006).

3.1.3 Rozdéléni a etiopatogeneze diabetu

Nazvem diabetes mellitus je ozna¢ovan heterogenni soubor metabolickych
poruch, pficemz spoleénym znakem téchto poruch je hyperglykémie, ¢ili vysoka
hladina cukru vkrvi (Pelikdnova-Bartos, 1999). A protoze nejvyraznéji
zastoupenym sacharidem v krvi je glukdza, je také nazyvéana krevnim cukrem a

jeji hladina v krvi, odborné glykemie, je povaZzovana za ukazatel onemocnéni
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diabetické¢ho typu. Glukéza, cesky hroznovy cukr, je pro lidské télo
nepostradatelnym a nejpodstatnéjSim energetickym zdrojem. Metabolismus
glukozy, jeji spalovani a tvorbu fidi hormon zvany inzulin, ktery je syntetizovan
slinivkou bfisni. Pokud inzulin ptisobi na gluk6zu spravné, glykemie u zdravého
¢loveka nala¢no se pak pohybuje mezi 3,3 a 6 mmol glukozy na litr krve (Lebl,
1993).

K pochopeni piivodu nemoci je nutno znat fyziologii pankreatu a
predevsim metabolismus inzulinu a glukozy (Bélohradkova- Brazdova, 2006).

Slinivka bfisni, latinsky pankreas, je specidlni zlaza se dvéma typy sekrece
— exokrinni i endokrinni. Exokrinni sekreci pankreas vylucuje enzymy pro rozklad
proteind, cukrii a tukll — trypsin, amylaza, lipdza. Tyto enzymy usti v travici
trubici a vyvoj diabetu nijak zasadné neovliviiuji. DileZita je naopak endokrinni
funkce slinivky a to konkrétn¢ B-buiiky (beta bunky) Langerhansovych ostriivkl
ve slinivce. Tyto buiky totiz syntetizuji inzulin, ktery zlepSuje prostup glukozy
bunikami, ale ovliviiuje také metabolismus cukrd, tuk a bilkovin (Kohout —
Pavlickova, 2001).

Khlavnim u¢inkim inzulinu je fazena stimulace vyuziti glukézy ve
svalech, snizovani lipolyzy Ccili rozkladani tukt v tukové tkani, potlacovani
glykogenolyzy a glukoneogeneze V jatrech, coz znamena, ze zabraiuje rozpadu
glukézy a syntéze glukdzy. V centralnim nervovém systému, konkrétné
V hypotalamu prostfednictvim inzulinovych receptoril, inzulin zptsobuje sniZeni
chuti k jidlu. Inzulin ma anabolicky uc¢inek a také usnadnuje vstup aminokyselin a
drasliku do bungk (Perusicova, 2012).

Kviili potfebé rychlého uvolnéni inzulinu do krve v malém casovém Useku
je inzulin uchovan v beta bunkach slinivky v neaktivni podobé preproinzulinu.
Jakmile je ztéto molekuly odstranén signalni peptid, molekula se méni na
proinzulin ulozeny v sekrecnich granulech. Sekre¢ni podnét spustény napf.
glukdzou vyvola aktivaci a rozstépeni proinzulinu na tzv. spojovaci peptid neboli
C-peptidu a aktivni vyuzitelny inzulin (Marek et al., 2002).

C-peptid a inzulin se poté uvolnuji z beta-bunky exocytdézou a dostavaji se
do portalniho feciste¢ jim do jater, kde je zachytavana zhruba polovina inzulinu.

Naopak C-peptid prochazi dal do velkého krevniho obéhu (Marek et al., 2002).
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Pankreas zdravého clovéka denné produkuje primérné 40 jednotek
inzulinu, z tohoto mnozstvi zhruba 50 % je spotiebovano pii bazalni sekreci,
kterou nevyvolaji sekre¢ni podnéty a zbyvajici ¢ast inzulinu je tvofena na zaklad¢
stimulované sekrece jako reakce na piijem potravy (Marck et al., 2002;
Bélobradkova-Brazdova, 2006).

ProtoZze méfitelna hladina C-peptidu v krvi odpovida kvantité inzulinu
produkovaného télem, da se takto urcit, zda je u doty¢ného nutno syntézu inzulinu
substituovat Iéky ¢i jeho beta buiiky potfebam téla svou produkci inzulinu
dostacuji (Kohout — Pavlickova, 2001).

Mnozstvi C-peptidu v krvi nam tedy z logiky urcuje typ diabetu, poptipadé
upozorni na potiebu pocatku inzulinové 1é€by u diabetu II. typu (Kohout —
Pavlickova, 2001).

Diabetes mellitus je rozdélovan do ¢ty zakladnich skupin dle
WHO(Svétovd  zdravotnické organizace) ¢i ADA(Americkd diabetologicka
asociace):

1 Diabetes prvniho typu dfive nazyvany inzulin dependentni diabetes mellitus
— IDDM

- Idiopaticky IDDM

- Autoimunitni IDDM
2 Diabetes druhého typu diive inzulin non-dependentni DM — NIDDM
3 Gestacni diabetes mellitus
4 Ostatni specifické diabetu typy ( Karen a kol., 2009)

K diabetickym onemocnénim pfifazujeme hrani¢ni poruchy glukézové
homeostazy jako jsou zvySend glykémie nalacno (IFG=impaired fasting glukose)
a porusena glukozova tolerance (PGT). Tyto poruchy jsou také nazyvany
terminem prediabetes (Perusicova, 2012; Karen a kol.,2009).

Diabetu prvniho typu je, vzhledem k praktické Casti bakalatské prace,

vénovana samostatna kapitola.
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3.1.3.1 Diabetes mellitus 2.typu

Tento typ diabetu se v populaci vyskytuje mnohonasobné ¢astéji nez prvni
typ diabetu. Jedna se o nevyléCitelnou chorobu svleklym pribéhem a
nenapadnym nastupem. Diky cetnym chronickym komplikacim miize diabetes
kardiovaskularnim onemocnénim.

Tyto komplikace jsou déleny obecné€ na akutni a chronické, u diabetu jesté
vycleiujeme mikroangiopatické a makroangiopatické podtypy chronickych
komplikaci, proto je nesmirn¢ dulezité nahlizet na diabetika celkové a nezabyvat

se pouze feSenim hyperglykemické problematiky (Perusi¢ova et al., 1996).

3.1.3.1.1 Etiopatogeneze DM 2

Vznik diabetes mellitus 2. typu lze nazvat multifaktorialnim, souvisi totiz
s genetickou vybavou, ale také s vlivem vngjsiho prostiedi.

Samotna etiopatogeneze diabetu 2. typu je spojena s uvoliovanim inzulinu
Z beta bunek Langerhansovych ostruvkl. Tento proces je rozdélen na dvé faze —
¢asnou a pozdni.

V prvni fazi je uvoliiovan inzulin ze sekrecnich granul okamzité v prubchu
ne¢kolika minut po sekreCnim podnétu glukozy. Dale nastupuje pomalejsi Cast
sekrece Cili pokles a pomalé vyuziti inzulinu. U pacientd s diabetem typu Il je
naruSena zejména prvotni Cast inzulinové sekrece a B-bunika tedy nedostate¢né
reaguje na signaly vydavané glukézou. Organismus u takového jedince pomaleji
zpracovava vysokou hodnotu glukézy po piijmu potravy a objevuje se u ngj
nadprimérna hyperglykemie (Perusicova et al., 1996).

Pisobeni inzulinu Vv cilovych tkanich je umoznéno diky specifickym
receptorim buiiky. Navazdnim na tento receptor vznikd fetézec reakci uvnitf
buriky, které realizuji jak metabolicky efekt inzulinu, tak i jeho hypoglykemicky
ucinek, ¢ili podminuji zvySené vychytavani glukézy buitkami (Perusicova et al.,
1996).

Utinek inzulinu se tedy objevuje ve dvou oblastech — receptorové a

postreceptorové, pfi¢emz u diabetikli typu 2 se muize vyskytnout porucha na
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kterékoliv urovni kaskady reakci metabolismu inzulinu, ale nejcastéji se jednd o
postreceptorovou poruchu (Bartos-Pelikanova a kol., 2003; Perusi¢ova et al.,
1996).

Jakmile dochazi k chybam v uplatnéni inzulinu, ¢ili nestaci predpokladana
hladina inzulinu k udrzeni normalni hladiny glukézy v krvi, nazyvadme tento stav
inzulinovou rezistenci (IR). Podle Andéla et al.(2001, 18s) je inzulinova
rezistence definovana jako ,situace, za které normalni mnozstvi inzulinu
produkuje subnormalni biologickou odpovéd.“ S IR se organismus vyrovna
zvySenim sekrece inzulinu, coz vede k hyperinzulinémii (Rusavy-Frantova, 2007).

Inzulinova rezistence mtize byt dvojiho ptivodu- bud’ se jedna o geneticky
zéklad, cili mluvime o primarni IR a nebo rezistence vznika na zakladé
druhotnych metabolickych ¢i hormondlnich odchylek, tedy sekunddrni IR.
Primarni IR je spojend s pravdépodobnou existenci genovych mutaci, které
zpasobuji IR. OvSem jen u 1-2% diabetikii 2.typu je spolehlivé prokéazéana
geneticka dispozice. Sekundarni plivod inzulinové rezistence muize byt vyvolan
napiiklad hyperinzulinémii vedouci k poklesu poctu receptort, hyperglykemii,
zvySenym mnozstvim mastnych kyselin a kontraregula¢nich hormont, poruchami
acidobazické rovnovahy atd. Z klinického hlediska jsou vyznamnym cinitelem pro
sekundarni vznik IR zejména nedostatetna kompanzace diabetu, nevyvazena a
nezdrava strava, obezita, psychicky stres, nedostatek fyzické aktivity a koufeni.
Také podprimérna porodni vaha novorozencli miZe ohrozit spravné zpracovavani
inzulinu, stejné jako malnutrice matky béhem jejich intrauterinniho obdobi Zivota

(Bartos-Pelikanova a kol., 2003).

3.1.3.1.2 Rozvoj onemocnéni, klinické projevy

Na vzniku onemocnéni diabetes mellitus 2. typu se tedy primarné podili
poruchy sekrece inzulinu a inzulinova rezistence. S rozvojem onemocnéni dochazi
k nekon¢icimu souboji mezi hyperglykemii a hyperinzulinémii. Ke klinickym
projevim muze dojit v mladém v&ku, v dospélosti ¢i ve stafi. Diagnostikovat
onemocnéni neni jednoduché, jelikoz jsou symptomy casto atypické. Pokud se u

pacienta podafi rozpoznat manifestované onemocnéni, nalézame u néj obvykle
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siln¢ vystupniovanou inzulinovou rezistenci spolu s hyperinzulinémii na la¢no a
zaznamenavame 1 odchylku v dynamice inzulinové sekrece. Mnoho jedinct
vykazuje jiz poSkozeni zptisobend IR a rovnéz makroangiopatické komplikace
jako jsou esencidlni hypertenze vyskytujici se u 50% jedincii, dyslipidémie (50%),
obezita (60-90%) nebo projevy aterosklerdzy u 30% vysetienych. Mohou se také
vyskytovat lokalni mikroangiopatické komplikace — nefropatie, neuropatie ¢i
retinopatie. Tato poSkozeni nervi ¢i ledvin jsou znamkou dlouhodobého prubéhu
choroby (Bartos-Pelikdnova a kol., 2003).

V ptipadé dlouhodobého nedostacujiciho uplatnéni inzulinu se glukdza
hromadi v extracelularnich prostorech a dojde ke vzniku hyperglykémie, ktera
Vv ledvinach. Jedinec tento stav pociti diky Castému moceni ¢ili polyurii, ktera
vede ke zvySené ziznivosti neboli polydipsii. K dal§im pifiznaklim patii unava,
ztrata chuti k jidlu a hubnuti. Voditkem k suspektnimu diabetu mohou byt i kozni
¢1 mocové infekce, mykozy, neurologické ¢i o¢ni problémy pacienta. Protoze toto
onemocnéni miize probihat nepozorované i roky a jeho souvislost s dalSimi
onemocnénimi je Castd, je vhodné provadét plosny screening populace. Zakladnim
kamenem v diagndze je laboratorni vySetteni krve, které zjistuje hladinu glukozy
Vv krvi. Dle mezindrodnich stanov je diabetes vysoce pravdépodobny, pokud je
glykémie vySetfovana kdykoliv béhem dne vyssi nez 11 mmol/l. Pokud by byla
tato glykémie stanovena na méné nez 5,5 mmol/l, je diabetes v tomto piipade
oznacen jako nepravdépodobny. Jestlize je v piipad€ vySetieni krevniho cukru na
lacno opakované dosazeno vysledku vice nez 7,8 mmol/l v kapilarni krvi, dle
smérnic je vyi¢ena diagndza diabetes mellitus. V rozhodnuti o typu onemocnéni
lékafe navic utvrdi pifipadné klinické pfiznaky diabetu. Dal§im pomocnym
vySetienim pro nejasné pripady je oralni glukozotoleran¢ni test (0GTT), ktery
obnasi urceni glykémie na lacno a po zaté€zi ordlné piijmutou glukézou v mnoZstvi
75g. Je v8ak dulezit¢é dodrZzet vSechna Kkritéria testu stanovend skupinou
odborniki.

Déle se pii manifestaci onemocnéni objevuje glykosurie, cukr v moci a
v mo¢i mohou byt nalezeny ketolatky, které ale nepovazujeme za diagnosticky

znak DM 2 a jsou zafazeny do diagnostické skaly diabetu prvniho typu.
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K dlouhodobému  sledovani kompenzace diabetu vyuzivdme vySetieni
glykovaného hemoglobinu HbA;c a glykovany protein fruktosamin, které ale
nejsou kvili své nedostatecné citlivosti a specifit¢ vhodné pro diagnostiku DM 2.
Hodnoty glykovaného hemoglobinu urcuji uroven 1écby neboli kompenzace
Vv obdobi 4-6 tydnd zpét. Existuji dvé varianty vyhodnoceni HbA;c - dle DCCT
nebo dle IFCC. DCCT znamena Diabetes Control and Complications Trial a jedna
se o studii, ktera r. 1993 stanovila méfeni glykovaného hemoglobinu
v procentech. Dalsi moznost vyhodnoceni podava International Federation of
Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (IFCC), kterd v soucasnosti
upiednostnila vyjadiovani glykovaného hemoglobinu v mmol/mol celkového
hemoglobinu. Podle IFCC muzeme vy¢islit HbAic u zdravych jedincit na 20-42
mmol/mol, u piipadt prediabetes na 42-48 mmol/mol, u diabetiki s vybornou
kompenzaci na méné neZ 45 mmol/mol a s uspokojivou kompenzaci na méné
neZ 60 mmol/mol. Pokud jedinec dosahne vys$si hodnoty neZ je 60 mmol/mol,
jednd se o nedostatecnou kompenzaci (Perusicova, 2012).

V praxi se pouzivaji také hodnoty glykovaného hemoglobinu v procentech a
vznika tak vynikajici kompenzace, pokud je HbAic< 4,5%, uspokojiva
kompenzace se pohybuje vintervalu 4,5- 6,0% a vyss§i hodnota nez 6,0
predstavuje nedostate¢nou kompenzaci.

Nejpiesnéjsi predstavu o skutecné trovni inzulinové sekrece v beta buitkach
slinivky bfi$ni ziskame diky C-peptidu. Hladinu C-peptidu mizeme ur¢it bud’

radioimunologickou metodou nebo z moci (Perusicova et al., 1996).

3.1.3.2 Gestacni diabetes mellitus

Diabetes vznikly v pribéhu téhotenstvi nazyvame gestaéni diabetes
mellitus (GDM), po porodu ¢asto vymizi. Statistiky udavaji asi 2-3% tohoto typu
onemocnéni v populaci. K manifestaci GDM dochazi vétSinou mezi 24. a 30.
tydnem téhotenstvi. Doty¢na Zena jevi pfiznaky stejné jako mé diabetes mellitus
2. typu, dochazi u ni k vyrazné inzulinorezistenci zptisobené vlivem placentarnich
hormoni. Hormony jako kortizol, humanni placentarni laktogen a pravdépodobné

1 estrogeny totiZ snizuji €inky inzulinu.
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Gestacni diabetes je nutné pozorovat zejména kvuli spravnému vyvoji
plodu, pouze malé procento pacientek je ale léeno pfimo zevnim podanim
inzulinu. U vétSiny matek je nasazena pouze specialni dieta a doporucena pro né
upravena fyzickd aktivita. Perordlni antidiabetika jsou v gestatnim obdobi
zakazana. Sledovani GDM probihda formou selfmonitoringu (sebekontrola) 1x
tydné pted jidlem a po jidle. Nakonec ptichazi porod a s nim ve vétSiné piipada
nemoc odezniva, je vSak nezbytné zhruba 6 meésicii po porodu znovu provést

oralni gluko6zotoleran¢ni test (Bartos- Pelikanova a kol., 2003).

3.1.3.3 Ostatni specifické typy diabetu

V praxi rozeznavame dal$i stavy docasné ¢i trvalé hyperglykémie, které
nejsou zpusobeny diabetem 1., 2. nebo gestacniho typu. Tyto stavy vznikaji na
genetickém podkladu nebo jsou ziskany. Radime k nim genetické defekty B-
bun¢k, genetické defekty ucinku inzulinu, onemocnéni exokrinni ¢asti pankreatu
(pankreatitida,  pankreatomie,  cysticka  fibréza, = hemochromatoza...),
endokrinopatie (akromegalie, Cushinglv syndrom, glukagonom,
feochromocytom, hypertyre6za, somatostatinom, aldosteronom...), chemikaliemi
a léky zplsobeny diabetes (vacor, pentamidin, kyselina nikotinova,
glukokortikoidy, tyroidni hormony, diazoxid, thiazidy...), infekce (kongenitalni
rubeola, cytomegalovirus...), neobvyklé formy imunologicky podminéného
diabetu (,,Stiff-man* syndrom, protildtky proti inzulinovému receptoru...),
genetické syndromy obcas provazené diabetem (Down, Klinefelter, Turner,
Wolfram, Huntingtonova chorea, myotonicka dystrofie, porfyrie...).

Genetické defekty beta bunék jsou oznafovany jako MODY 1-6, coz
znamena Maturity Onset Diabetes of Young. Jedna se o mirnou hypoglykemii u
mladych jedinci a do fad MODY pocitame 1 genetickou spojitost hluchoty a
diabetes mellitus.

V téchto pfipadech ostatnich typech diabetu probiha diferencidlni
diagnostika vyloucenim zékladnich typt diabetu, které zatim nebyly zaznamenany
a je velmi dilezité provadet vysetieni glykemie pravé pii téchto onemocnéni a pii

uzivani 1éki, které mohou zpusobit vznik diabetu. Vyznamné postaveni v urceni
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ostatnich typt diabetu neboli sekundarniho diabetu, zaujimé predev§im dikladné
proSetfeni anamnézy (Bartos- Pelikdnova a kol., 2003).

S onemocnénim diabetes mellitus tzce souvisi stav zvany metabolicky
syndrom, syndrom X, syndrom inzulinové rezistence, Reaveniv syndrom nebo
Kaplantiv ,,smrtici kvartet. Témito ndzvy oplyva souhra metabolickych poruch
poprvé popsand Reavenem v roce 1987. Syndrom X podmitiuje a udrzuje proces
aterogeneze a Citd poruchy jakou jsou hyperinzulinismus, inzulinova rezistence,
hypertenze, hyperglykémie ¢i diabetes mellitus 2. typu, hyperurikémie, androidni
obezita, endotelidlni dysfunkce ¢i poruchy srézlivosti (Andél et al., 2001; Bartos-
Pelikanova a kol., 2003).

V soucasnosti pfidavame k syndromu X dals$i a dalsi odchylky, naptiklad
ovarialni hyperandrogenismus, hirsutismus, hyperhomocysteinémie a dalsi, tyto
vSak nejsou nezbytné pro stanoveni diagnoézy metabolicky syndrom. Reaveniv
syndrom je jiz desetileti znama souvislost mezi obezitou, diabetem a arterialni
hypertenzi pficemz je zndmo, ze tento vztah Casto zhorSuje prognézu postizenych
jedincli. Za prvotni pfi¢inu syndromu je povazovéna inzulinova rezistence, ktera
ovlivituje metabolismus glukézy stejné jako metabolickou drahu tuku, bilkovin,
minerali a nukleovych kyselin (Bartos- Pelikanova a kol., 2003).

Nové poznatky definuji pojem syndrom X plus, ktery ¢ita navic odchylky
Vv normalnich hladinach cholesterolu, hyperfibrinogenémii, nedostatecnou
fyzickou aktivitu a vy$si vék. Syndrom X plus predstavuje metabolické odchylky
pusobici jako rizikovy Cinitel pro vznik ischemické choroby srdecni (And¢l et al.,

2001).

3.1.4 Diabetes détského véku

3.1.4.1 Etiopatogeneze DM 1

DM obecné¢ je vyvolan absolutnim nebo relativnim nedostatkem
inzulinu.U prvniho typu diabetu se jedna o absolutni nedostatek inzulinu, pacient
je odkazan na jeho exogenni podavani. Pfi¢inou je léze beta- bunék
Langerhansovych ostrivkii, obvykle vyvoland autoimunitnim onemocnénim,

které miize byt nasledkem virové infekce. Ostrivky jsou infiltrovany T-
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lymfocyty, a lze v plazmé prokazat autoprotilatky proti tkani ostravka (islet cell
antibodies = ICA) a proti inzulinu (insulin antibodies = IAA). N¢kdy lze prokazat
ICA 1 nékolik let pfed manifestaci onemocnéni. Jakmile zaniknou beta-bunky,
ICA opét klesaji. 80% pacientii tvoii protilatky proti glutamatdekarboxylaze,
exprimované v beta-bunkach. Tyto protilatky — antiGAD65 —jsou signalem akutni
inzulitidy a pouzivaji se pti diagnostice diabetu I. typu. Diabetes mellitus typu | se
vyskytuje u nositeli ur¢itych HLA(=human leukocyte antigen)-antigenti bézné
(HLA-DR3; a HLA-DRy), jde tedy o genetickou dispozici (Silbernagl-Lang, 2001).

Jak uvadi Andél et al. (2001), byly prokazany i jiné genetické abnormality
nesouvisejici s geny HLA systému a to sice variabilita pfimo genetického zakladu
inzulinu. Za jistych okolnosti by tedy mohl inzulin fungovat jako autoantigen.
V soucasné dobé se ale nadéje genetikli obraceji na mapovani lidského genomu,
které by mohlo objasnit pti¢iny vzniku juvenilniho diabetu (And¢l et al., 2001).

Co se tyCe diabetické etiopatogeneze, kromé genetiky hraji svou roli i
vngjsi Cinitelé, naptiklad viry. Virova infekce mlize zplsobit destrukci beta-bunék
¢1 zapfiCinit autoimunitni zanét slinivky bfiSni nebo dokonce po dlouhodobé
pritomnosti v B-bunice ovliviiovat jeji metabolismus a funkci. Z vird, u kterych
jsou znamé C¢i suspektni diabetogenni ucinky, zname virus piiusnic, virus
zardének, virus Coxsackie B, echovirus, cytomegalovirus nebo virus Epstein-
Barrové (And¢l et al., 2001).

ProtoZe prevalence DM I. vyrazné stoupd a nelze usuzovat na zvySenou
genetickou variabilitu lidstva, jsou objevovany 1 dalSi faktory zpusobujici
zvysenou expresi rizikovych alel u soucasné populace. Diky tomuto postupu byl
objeven mozny vliv chemickych latek. Aloxan, pouzivany jako antiseptikum na
kryti ran, mize mit cytotoxické U¢inky na beta-buniky a vysledkem byva 1éze
DNA téchto bunék. MoZnou souvislost se vznikem diabetu typu I ma 1
streptozotocin, vakor a nitrosaminy ptfidavané do uzenin (Andg¢l et al., 2001).

Probihaji také vyzkumy kravského mléka, které by mohlo, podavané
kojenclim misto matetfského mléka, ovliviiovat spravnou funkci B-bun¢k. Déle
jsou predmétem diskuzi gluten a s6jovy protein u novorozencti. Studie provadéné

ve Svédsku zdirazituji negativni vliv nedostatku zinku na vznik diabetického
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onemocnéni. Potencionalni roli hraje i nedostat¢ené mnozstvi vitaminu D a nitraty
¢i nitrity (Andél et al., 2001).

Destrukce beta bunék Langerhansovych ostriivku pankreatu mize mit i
idiopaticky ptvod. Obecné bychom tedy mohli DM 1. typu klasifikovat na
autoimunitni podtyp nebo idiopaticky podtyp. V europoidni populaci se vSak
vEtSinove zastoupen pouze autoimunitni proces destrukce beta bun¢k (Perusicova,
2007).

Vyzkumy probihajici jiz nékolik desitek let ukazuji na pfitomnost
specialniho druhu diabetu 1.typu a to sice onemocnéni LADA z anglické zkratky
Latent Autoimunity Diabetes of Adults. Jedinci s LADA byli v minulosti chybné
diagnostikovani jako diabetici druhého typu. Jednd se o starSi pacienty netrpici
obezitou, u kterych dochazi k pomalému pribéhu zanétu Langerhansovych
ostruvka ¢ili insulitidé. Kvili nespravné diagnoze byva zvolena nevhodné terapie
a pacientim se inzulinu dostava Vv pozdéjsi fazi onemocnéni (Rusavy-Frantova,

2007).

3.1.4.2 Prubéh onemocnéni DM |

Zpocatku dochazi k latentnimu prubéhu choroby, fadové tydny, v ne
mnoho pfipadech i1 roky, si pacient pfili§ neuvédomuje zmény. Postupné je ale
zniCeno 80% beta bun€k a tehdy se objevuji klinické ptiznaky diabetu —
nevolnost, slabost, tnava, nadmérné moceni, nykturie (¢asté moceni v noci),
polydipsie. Toto jsou vysledky hyperglykemie (zvySena hladina glukézy v Krvi).
Nadmérna hladina cukru v krvi u diabetika pfesahne hranici 10 mmol/l, ktera
odpovida tzv. ledvinnému prahu. VE&tsi mnoZzstvi krevni gluk6zy nez je tento prah
ledviny nejsou schopny zpracovat a glukéza se tudiz dostdva z krve do moce.
Stav, kdy je nachazena glukézu v moci, se nazyva glykosurie a patii mezi
laboratorni diagnostické znamky diabetu (Bélobradkova - Brazdova, 2006).

Pribéh onemocnéni lze charakterizovat timto kaskddovitym souborem
dejh:

1. Geneticka predispozice

2. Spoustéci mechanismus
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Autoimunitni proces ve slinivce
Pokles sekrece inzulinu

Hyperglykemie (rezidudlni sekrece inzulinu)

o o > w

Uplny zanik beta bunék pankreatu, absolutni deficit inzulinu

Béhem téchto procesti pocet beta bunck Langerhansovych ostriivkl
postupné klesd az dojde k situaci, ze je jedinec zcela zavisly na pfijmu inzulinu,
tedy stadium 6 (Vavrova, 2002).

Manifestace diabetu typu 1 u déti do prvniho roku zivota se vyskytuje
velice ziidka. Casty projev diabetu byva u déti mezi 4. a 6. rokem kvilli jejich
vysoké nachylnosti k nemocem. Nejvyraznéjsi vyskyt diabetu je ovSem
vV desatém az ¢trnactém roce Zivota ditéte, jelikoz dochazi k ristovému spurtu a

dité je diky puberté vystaveno psychickému stresu (Vavrova, 2002).

3.1.4.3 Diagnostika DM 1

Na prvnim misté je spravné zjiSténi anamnézy, zda se v rodiné vyskytuje
diabetes, obezita, smyslové postiZeni, autoimunitni onemocnéni, zda se u matky
pacienta neobjevila v t€hotenstvi zvySena hladina glukézy v krvi, zda pacient
neprodélal néjaké onemocnéni ¢i jaké 1éky v prubéhu zivota bral. Je dilezité
sledovat ptiznaky jako jsou polyurie, polydipsie, vyrazné hubnuti, ztrata chuti
K jidlu, Casta bolest biicha, zhorSeni zraku ¢i opétovné pomocovani u ditéte.
Nemusi dojit k vyskytu vSech téchto symptoml a také se mohou vyjadfovat
Vv rizné mife, ale jakmile je lékaf zaznamena, je indikovano vySetfeni glykémie. A
pravé zvySend glykémie je zédsadni pro stanoveni diagnodzy diabetes mellitus.
Pokud jsou tedy pfitomny piiznaky jako je polyurie a dal$i a zaroven je ndhodné
zmétena glykémie 11,1 mmol/l nebo glykemie nalacno alespont 7 mmol/l plazmy,
je diagnostikovan DM. V piipadé, Ze symptomy nejsou vyjadieny, je tieba u
pacienta ve dvou riznych dnech objevit hyperglykémii o vysi 11,1 mmol/l ¢i
glykosurii (Vavrova, 2002).

Samotna zvySend hladina glukézy v krvi bez doprovodnych ptiznakid neni
automaticky znamka diabetu, ale mlze byt zapfi¢inéna tzv. tranzitorni

hyperglykemii, kterd vznikd pfi stresu, dehydrataci, zavaznych onemocnénich,
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popaleninach nebo urazu. Jakmile je hyperglykemie zachycena v pribéhu lehkého
onemocnéni, pravdépodobné se jedna o preklinické obdobi diabetes mellitus 1.
typu (Vavrova, 2002).

Zvl1asté obtizné je zachytit znamky diabetu ve véku do tii let, kdy dité neni
schopno spravné dat najevo pocity zizné¢ a pokud nosi suché pleny, matka
nedokéze poznat zvySenou polyurii. Poté dochazi k dehydrataci, ktera je u malych
jsou napadné mokré pleny, zvySena potfeba vymény plen, ubytek na vaze, Castéd

Zizen v noci, nechutenstvi ¢i perigenitalni kandidoza (Véavrova, 2002).

3.1.5 Vliv DM na organismus, komplikace a soubézna

onemochnéni

Kromé¢ typickych, vyse zminovanych, symptomt jako je polyurie atd., ma
diabetes mellitus na lidsky organimus vliv v podobé mikrovaskularnich a
makrovaskularnich komplikaci, které se projevi az po dlouhodobém trvani
onemocnéni. K takovym komplikacim je fazena parestezie (porucha citi), bolest
dolnich kon¢etin v noci, poruchy vyprazdnovani zaludku ¢i mocového méchyie,
prijem, zacpa, poruchy erekce a dal$i. Z vyznamné se vyskytujicich chronickych
komplikaci je Casto zmifiovana neuropatie riznych organti, napt. porucha zraku
pii retinopatii (poSkozeni o€ni sitnice), ischemick4 choroba srdce ¢i dolnich
konCetin- ob¢ jsou zndmkou aterosklerdzy u diabetikil, ktera se mlize a nemusi
projevovat. Jednotlivci s diabetem vykazuji casté navraty infekci kize a
urogenitalniho ustroji a také ¢asté sklony k parodontopatiim.

V piipad¢ diabetes mellitus 2. typu je asymptomatické obdobi delsi nez u
diabetu 1. typu, tudiZ jsou jedinci s DM 2 vyraznéji ohroZeni mikro- a

makrovaskularnimi komplikacemi (Karen et al., 2009).
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3.1.5.1 Akutni komplikace DM

Nahlé stavy vyvolané onemocnénim diabetes mellitus nazyvame akutni
komplikace diabetu a ¢asto zptsobuji zivot ohrozujici situace. Jedna se o tfi rizné
stavy — hypoglykémie, hyperglykemické kéoma s ketoacidézou ¢i hyperosmolarni
koma bez ketoacidozy a laktacidotické koma (Karen et al., 2009).

Hypoglykemie znamena snizenou hladinu glukézy a vznikd v ptipadé
1éCby inzulinem nebo perordlnimi antidiabetiky vlivem absolutniho nebo
relativniho nedostatku inzulinu. Pojmem hypoglykémie je oznacovana hladina
glukozy 3,3 mmol/l v kapildrni plazmé. Nizka hladina glukézy je ohrozujici
zejména pro funkci mozku, ktery vyuziva glukézu jako hlavni zdroj energie.

Z pticin vzniku hypoglykemie mize byt jmenovana zvysena fyzicka zatéz,
nespravné zvolena dévka inzulinu a vyznamnou roli zaujimd také zanedbani
pravidelného piijmu potravy a piijem alkoholu. Fyzickd aktivita zpusobuje
zvySeni spotfeby glukozy, také zlepSeni citlivosti na inzulin a jeho lepSimu
vstfebavani z podkozni tkan¢ (Bartos- Pelikanova a kol., 2003).

Rozpoznat hypoglykémii lze podle dvou skupin symptomi- Vv prvni
skupin¢ vyvolané poruchou oxidacniho metabolismu se nalézd snizena
neuropsychicka aktivita, nevolnost, bolest hlavy, rozostiené vidéni, porucha
jemné motoriky, slabost, kiece a nakonec bezv&domi; druha skupina piiznakt
vznikd na zékladé zvysSené sekrece adrenalinu a fadi se do ni ties, pot, tachykardie
(. zrychlend srdec¢ni €innost), nervozita a hlad. Nahly nastup hypoglykemie
vyvola spiSe adrenalinové ptiznaky, pozvolny vznik hypoglykemie je prezentovan
spiSe centralnimi symtomy z prvni skupiny, které jsou hife diagnostikovany
(Bartos- Pelikanova a kol., 2003).

Hypoglykémie vyvolava poruchy metabolismu dalSich latek kromé
dokonce poskozeni mozku nebo smrti.

Lécba hypoglykemie by méla predstavovat piijjem 10-20 g volnych
sacharidi a vyckat primémé 10 minut, v pfipadé neustupu ptiznakll piijem
sacharidii zopakovat. Dal$i moznosti je aplikace 1 mg glukagonu do svalu

diabetika, proto by diabetici m¢li nosit aplikator s glukagonem stale u sebe. Pokud
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i po podani prvni pomoci trvaji nervové piiznaky nebo doslo
k hypoglykemickému komatu, je nutné pacienta hospitalizovat a sledovat.

Diiraz je kladen na prevenci hypoglykémie, ktera spociva primarné
v informovanosti pacienta a jeho schopnosti pravidelné sledovat hodnoty své

glykemie (Bartos- Pelikdnova a kol., 2003).

3.1.5.1.1 Hyperglykémické koma s ketoacidozou

Pri¢inou diabetické ketoacidozy je nedostate¢na hladina inzulinu, Castéji
relativni nez absolutni, a nadprodukce kontraregula¢nich hormont. Diabetickou
ketoacidozu provazi metabolicka aciddza zpiisobena vysokou hladinou ketolatek.
Ketolatky jsou meziproduktem procesu rozpadu tukt. Pokud inzulin v Krvi
dosahuje prili§ nizké hladiny, organismus tento stav vyhodnoti jako hladovéni a
voli alternativni metody ziskédvani energie misto glukézy. Zapocne lipolyza a
mastné kyseliny s dlouhym fetézcem jsou rozklddany na nizkomolekuldrni ve
vod¢ rozpustné ketolatky- 3- hydroxybutyrat a acetacetat. Tento proces nazyvame
ketogeneze a probiha v hepatocytech jater a v ledvinach. Hepatocyty jako jediné
buiky nedokézou vyuzit ketolatky coby zdroj energie. Nejvyznamnéjsi zasobou
energie jsou ketoldtky pro neurony, které nedisponuji prostiedky na vyuZiti
mastnych kyselin v pfipadé nedostatku glukozy. Svalova tkan z poc¢atku odebira
ketolatky v rostouci mife, ale delsi hladovéni vyvold pokles odbéru navzdory
stoupajici hladiné ketolatek v krvi. 3- hydroxybutyrat a acetacetat jsou v obdobi
hladovéni vyuzivany klirou ledvin, coZ mé za nésledek ketonurii tedy pfitomnost
ketolatek v moci. Ketolatky snizuji pH krve, ptficemz fyziologickd hodnota se
pohybuje kolem 7,4. O Zzivot ohrozujici stav se jedna, pokud pH krve dosahne
hodnoty 6,8 a tuto situaci je tieba neprodlené feSit. Ketoacidoza se vyskytuje
predevsim u onemocnéni diabetes mellitus typu 1 ( And¢l, 2001).

Z klinickych ptiznaki se objevuje acidotické Kussmaulovo dychani, které
predstavuje snahu organismu vyrovnat se s acidéozou nadmérnym vylucovanim
oxidu uhlic¢itého. Kussmaulovo dychini ma tedy podobu zrychleného
prohloubeného dychani. Dale jsou pii ketoacidoze pritomny dehydratace,

nevolnost a zvraceni, vaznéjsi stav miize vyvolat vypadky védomi az koma.
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Terapie ketoacidozy spociva v nitrozilnim podani inzulinu a doplnéni tekutin a
mineraltl.

Z komplikaci ketoaciddzy se nejCastéji objevuji poruchy nebo akutné
selhani ledvin, dale vaskularni onemocnéni, infekce, pneumonie, srde¢ni arytmie,
cévni trombozy, ochablost zaludku nebo vzacné edém mozku. Umrti ketoacidoza

zpusobuje zhruba ve 3 % piipadt (Bartos- Pelikanova a kol., 2003).

3.1.5.1.2 Hyperglykemické (hyperosmoldrni) kéma

Nejcastéji se hyperosmolarni neboli hyperglykemické koma objevuje u
pacientli s diabetem 2. typu. Je provdzeno vdznou ledvinovou insuficienci, tedy
snizenou funkci ledvin. Pfi¢inou hyperosmolarniho komatu je hyperglykemie
zpuisobend cerebrovaskularni nebo kardiovaskularni pifihodou, infekci,
psychickymi poruchami, riznymi léky ¢i parenterdlni vyzivou. Je pfitomna
metabolickd acidoza, ale na jejim vzniku se, na rozdil od ketoacidozy, nepodili
zvySena hladina ketolatek, ale spiSe kyseliny nezpracované pii selhani ledvin.
Nartstajici hyperglykemie, mnohdy vice nez 50 mmol/l, zptisobi zvySeny odvod
vody ledvinami, coz vyvold dehydrataci, renalni insuficienci a  muze dojit
k porucham védomi.

Hyperglykemickému koématu pifedchdzeji symptomy jako Ziznivost,
polyurie, dehydratace, niz8i krevni tlak a poruchy védomi. Pii objeveni
hyperglykemického komatu je tifeba jedince vzdy hospitalizovat. Lécba poté
spociva v podani tekutin, drasliku a pfipadné inzulinu.

Komplikace v piipad¢ hyperglykemického komatu sestavaji z akutniho
selhani ledvin, arytmii, poruch védomi, trombo6z a infekénich komplikaci.
Umrtnost na nasledky hyperosmolarniho kématu je vysoka, pohybuje se kolem 50

% (Bartos- Pelikanova, 2003).

3.1.5.1.3 Laktatova acidoza

Jednd se metabolickou acidézu zpusobenou hromadénim laktatu
v organismu. Laktat se v téle hromadi na podkladu stavii spojenych s hypoxii (tj.

snizeny obsah kysliku) nebo bez hypoxie. U jedinci s cukrovkou existuje
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makroangiopatickymi komplikacemi.
Fyzilogicka hladina laktatu je stanovena na hodnotu 2 mmol/l. Laktatova
acidoza se manifestuje pii urovni laktatu v krvi nad 7 mmol/l a projevuje se jako

metabolicka acidéza. Terapie je zacilena zejména na zékladni onemocnéni, které

wrwe

3.1.5.2 Chronické komplikace diabetu

Chronické komplikace diabetu se d¢li na mikrovaskularni a

makrovaskularni neboli mikroangiopatie a makroangiopatie (Karen a kol., 2009).

3.1.5.2.1. Mikroangiopatie

Pojem mikroangiopatie 1ze ptelozit jako poSkozeni malych cév. Tento
nazev vyplyva z lokalizace onemocnéni, coz jsou drobné cévy v oku- retinopatie,
ledvinach- nefropatie a nervové soustavé- neuropatie. PoruSeni cévnich stén
glukézou je vyvolano promarné hromadénim glukézy uvnitt 1 vné bunék. Glukoza
pak ve vys$i mife putuje do nitra bun¢k, kde zvySuje energetické naroky bunck a
je sniZena aktivita cévni stény.
sitnice a dale nasledujici slepota. U muzii s cukrovkou se retinopatie manifestuje
vétsSinou pied 45. rokem zivota, u zen pozdé€ji. Vyskyt retinopatii u diabetikli po
10 letech s nemoci dosahuje 50 %. Ztrata zraku vazné zhorSuje moznosti spravné
dodrzovat 1é€bu a selfmonitoring pacienta, je tedy vhodné ptedejit pokrocilym
stadiim a udrZovat diabetes na kompenzované tirovni (Bartos- Pelikanova).

Diabetickd nefropatie se v klinickém obraze prezentuje piitomnosti
bilkovin v moci (proteinurie), zvySenym krevnim tlakem (hypertenze) a
V kone¢ném stadiu selhdvanim ledvin, které usti potiebou kazdodenni dialyzy ¢i
transplantaci ledvin. PostiZzenim ledvin trpi po 20 letech Zivota s diabetem vice
nez 40 % jedinct (Perusicova, 2012).

Diabetickd neuropatie je definovdna jednak jako poskozeni perfiernich

nervii u pacientll s diabetes mellitus zapfi¢inéné metabolickou chorobou
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doprovazejici DM. Dalsi definici neuropatie je postizeni somatickych nebo
autonomnich nervi na zakladé pouze diabetu a hyperglykemie s diabetem
spojené. PtiCinou ztraty funkce senzitivnich, motorickych i vegetativnich nervi je
porucha myelinizace, ktera  zpasobuje nedostateCnou vodivost nervi a
degenerovani axonil. Pfiznaky neuropatie jsou podle postizené oblasti: senzitivita-
snizend citlivost a sni pfichazejici opakovana zranéni, porucha rovnovahy,
parestezie, bolest ¢asto az neumérna podnétu; motorika- svalova slabost, potize
s ovladanim svalli; autonomni nervy- nevolnost, bolest bficha, prijmy, zacpy,
pocit nevyprazdnéného mocového méchyte, poruchy srdecniho rytmu, nizky tlak,
srde¢ni ptihody, zhorSena reakce na teplo, poceni v horni poloving trupu. Jedinec
jevici zndmky neuropatie pocituje Casto paleni, pichdni, mrazeni ¢i brnéni
prevazné v klidu a v noci (Perusicova, 2012).

Po 20 letech trvani diabetes mellitus se neuropatie objevuje v 18 %
pripadd, po 30 letech je vyskyt v 50 % piipada diabetik.

Zavaznym disledkem neuropatie je syndrom diabetické nohy. Jedna se o
dolnich koncetin a infekci. Klinicky se syndrom projevuje od povrchového
poskozeni kiize az po gangrénu celé nohy. Redeni syndromu diabetické nohy je

komplikované a je tfeba problém nahlizet komplexné (Perusi¢ova, 2012).

3.1.5.2.2 Makroangiopatie

K makroangiopatiim patii ischemickd choroba srde¢ni, cévni mozkova
ptihoda, ischemickd choroba dolnich koncetin. Tato poskozeni se vyskytuji u
diabetu 2. typu objevuji Casto a svaznéjSimi disledky nez jaké plynou
z mikrovaskularnich komplikaci. Postizeni velkych tepen u makrovaskuldrnich
komplikaci se projevuje aterosklerézou cévni stény. Ateroskler6zou se rozumi
ukladani tukovych latek do cévni stény, tedy tzv. kornaténi tepen. Nasledky
aterosklerotickych zmén zptlisobuji zvySenou nemocnost a umrti diabetickych
pacientl. Makroangiopatie se muze projevovat jesté diive nez se klinicky projevi
diabetes mellitus. Aterosklerotické zmény se v porovnani s nediabetiky objevuji

2-4x Castéji, vyskyt u Zen je stejné Casto jako u muzi, pocatek aterosklerdzy se
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datuje v mlads$im v€ku a ma agresivngjsi prub¢h, poskozeny byvaji i mensi cévy(
Bartos- Pelikanova a kol., 2003).

Pfi¢ina aterosklerdzy u diabetu neni zcela znama, pravdépodobné maji vliv
dalsi faktory spojené s diabetes mellitus. Terapii je zmirnéni rizikovych cCinitelt
jako je vysoky tlak, obezita, hyperglykemie, koufeni a vysoky cholesterol (Bartos-
Pelikanova, 2003).

Ischemicka porucha srdecni mize byt chronického ¢i akutniho razu a
myokardu. Krev neni do myokardu dopravovana v dostate¢ném mnozstvi pokud
jsou poskozeny véncité tepny kvili jejich aterosklerotickym zménam. Ze statistik
vyplyvd, ze ohroZeni diabetikii aterosklerozou perifernich a koronarnich
(véncitych) tepen je vysoké a proto jsou kardiovaskuldrni choroby diivodem tumrti
az tii Ctvrtin jedincd s diabetem. Z kardiovaskularnich onemocnéni pusobi
nejvétsi ohrozeni ischemicka choroba srde¢ni (ICHS). Umrtnost zapii¢inénou
ICHS vykazuji diabetici 2-3x vy$§i nez jedinci bez diabetu. Vy$§i hodnoty
mortality dosahuji zeny S diabetem neZ muzi s diabetem (Bartos- Pelikdnova a
kol., 2003).

ICHS se muiZze vyvinout v anginu pectoris nebo srde¢ni infarkt, ktery se u
diabetikl vyskytuje 3-4x Castéji nez u populace bez diabetu. Mortalita nasledkem
infarktu myokardu je u diabetikli opét vyssi a to dvojnasobné. Diabetici jevi taktéz
zhorSenou prognoézu po hospitalizaci s infarktem myokardu. Celkové lze shrnout,
ze u jedinct s diabetes mellitus se ICHS manifestuje ve vétSim spektru a intenzité
zmen, pusobi Castéji selhani srdce a neuropatii vegetativniho systému (Bartos-
Pelikanova a kol., 2003).

Diabetes mellitus je Casto doprovazen dalSimi onemocnénimi jako je
arteridlni hypertenze (vysoky tlak), dyslipoproteinémie (porucha metabolismu
tukil), dalsi endokrinopatie- onemocnéni §titné zlazy atd., infekce a postizeni jater.
Z toho dlivodu je nutné pii stomatologickém oSetfeni fadné zjistit anamnézu
pacienta a v pfipadé dalsich systémovych onemocnéni upravit podminky oSeteni
(Karen et al., 2009).
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3.1.6 Terapie- bézné postupy i nové trendy

Dnesni strategie 1é¢by diabetu spociva v zakladnich bodech:

e Brat vuvahu, ze zvysSend hladina glukézy v krvi mize mit rizné
diivody a existuji také rtizné metody pro jeji snizeni.

e Terapii diabetu se dnes nerozumi pouze feSeni hyperglykemie.

e Mortalita diabetiki je zplsobena V mnohem vétSi  miie
chronickymi makrovaskuldrnimi komplikacemi nez akutnimi
komplikacemi.

e Diabetes mellitus 2. typu doprovazeny obezitou je spojen nejen
S hyperglykémii, ale také s riziky vyplyvajici z ostatnich projevi
metabolického syndromu (Perusic¢ova, 2012).

Terapie diabetu se primarné snazi o dlouhodobé ustaleni normalni trovné
glukozy v krvi nebo se k této hladin€ co nejvice ptiblizit. Dalsim krokem v 1é¢bé
jsou nefarmakologickd doporuceni, jako jsou diety a fyzickd aktivita pfimérena
typu diabetu, v€ku a hmotnosti pacienta a ptipadnym dal§Sim onemocnénim.
Fyzickd aktivita je nutné opatfeni v boji proti komplikacim diabetu a je
doporuc¢ovana denné napiiklad ve formé ptilhodinové chiize (Karen et al., 2009).

Lécba diabetu farmakologickymi prostfedky se u prvniho a druhého
diabetu 1i8i- DM 1 je 1éCen inzulinem, terapie DM 2 za¢ina podanim antidiabetika

metforminu spolu s dietetickym omezenim (Karen er al., 2009).

3.1.6.1 Terapie DM 1

Diabetes mellitus 1. typu je 1écen regulovanou stravou, spravnym Zivotnim
stylem, vylou¢enim zlozvykli jako je koufeni ¢i piijem alkoholu, edukaci
pacienta, podavanim inzulinu a terapii pfidruzenych onemocnéni. Aplikace
inzulinu probihd nejméné ttfikrat denné a kratce plsobici typy inzulinu pied
hlavnimi jidly jsou doplnény inzulinem s dlouhodobym ucinkem. Timto
systétmem davkovani se diabetik pfiblizuje fyziologické hladiné glykemie a je
simulovana bazalni i postprandialni (po jidle) sekrece inzulinu (Karen et al.,
2009).
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varianty izolované ze zviteci slinivky se upustilo. Z kratce puasobicich inzulind
existuje Apidra, Humalog, NovoRapid, Actrapid HM, Humulin R a dal$i. Do
sttedn¢ dlouhodobych a dlouhodobych inzulinii a inzulinovych analog jsou fazeny
Humulin N, Humulin R, Insulatard, Lantus, Levemir, Tresiba a dalsi (Perusic¢ova,
2012).

Alternativou klasické aplikace inzulinu pomoci inzulinovych per miize byt
inzulinova pumpa, kterd je v urCitych piipadech indikovana. Velice dilezitym
opatfenim v 1écbé DM 1 je selfmonitoring pomoci pravidelnych navstév
diabetologa a diky kazdodennimu sledovani hodnot glykemie prostfednictvim
osobniho glukometru. Je nutno sledovat interakce inzulinu s jinymi chemickymi

latkami (Karen et al., 2009).

3.1.6.2 Terapie DM 2

Po stanoveni diagndzy diabetes mellitus 2. typu je lécba zahdjena
okamzitym podanim metforminu, ktery snizuje inzulinovou rezistenci a dale jsou
indikovana peroralni antidiabetika nejprve vniz§i davce s postupnym
zvySovanim davky. Jakmile se terapie peroralnimi antidiabetiky u pacienta
neosvédcuje, je tfeba zvazit zahdjeni podavani inzulinu, vSe vSak musi byt
podlozeno dikladnym selfmonitoringem. Perordlni antidiabetika (PAD)
predstavuji fadu raznych léCivych latek- biguanidy (metformin), derivaty
sulfonylurey( glimepirid atd.), glinidy, latky s inkretinovym efektem,
thialozidindiony, inhibitory alfa- glukosidaz. Souhrné se jedna o latky snizujici
inzulinovou rezistenci, zvySujici inzulinovou sekreci ¢i ovliviiuji zvySovani
glykemie (Karen et al., 2009).

Nejnovéjsi trendy v 1é¢bé diabetu umoznuji transplantaci pankreatu
pfipadné¢ kombinovanou s transplantaci ledvin. Pfeziti $tépu slinivky ovSem
dosahuje zhruba 80 % 1 za nejlepSich moznych podminek transplantace. Pienos
nového pankreatu do téla pacienta s diabetem je snahou zajistit normalni
metabolismus gluk6zy a ptedejit tak chronickym komplikacim diabetu. Protoze

jednou z ¢astych chronickych komplikaci cukrovky je poSkozeni ledvin
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s nasledkem selhani ledvin, je Casto nutné provést kombinovanou transplantaci
pankreatu a ledviny. Té&chto operaci bylo v Ceské republice do roku 200
provedeno 170 (Bartos- Pelikanova a kol., 2003).

Dalsi metodou budouci 1€cby cukrovky je transplantace izolovanych
Langerhansovych ostrivku, tento proces je ale velmi komplikovany. Piesto jsou
jiz po celém svété zndmy piipady S pozitivnim vysledkem, kde bylo mozno
dlouhodob¢ vysadit podavani inzulinu (Bartos- Pelikanova a kol., 2003).

Nadéjné vyhlidky skyta také vyzkum transplantace Langerhansovych
ostravkil pfipravenych in vitro (laboratorn¢) z kmenovych bunék dospélého
pankreatu. V roce 2004 az 2006 probihal vyzkum pod vedenim Doc. MUDr.
FrantiSka Saudka, DrSc. v Institutu klinické a experimentdlni mediciny. Tento
experiment se zaméfil na diferenciaci kmenovych bun¢k v beta- bunky pankreatu,
které by byly schopny produkovat inzulin. Dospélé kmenové buiiky ovSem jevi
mensi plasticitu a je slozité je izolovat. Oproti zarode¢nym kmenovym bunkam
ale jejich ziskévani neni komplikovéano etickymi diskuzemi. Ze zavéru vyzkumu
plyne, Ze se podafilo ziskat Gtvary podobné lidskym Langerhansovym ostrivkim
s obsahem endokrinnich bun€k. Tyto nové ziskané builkky byly schopné
produkovat hlavni hormony jako jsou inzulin, glukagon a somatostatin, pouze
V mnozstvi snizeném zhruba o 90 %. V dal$i fazi vyzkumu se tym lékaiti zaméfi

ovéfeni této experimentalni moznosti terapie diabetu (Saudek a kol., 2006).

3.1.7 Vyskyt u nas a ve svété

Vyskyt onemocnéni diabetes mellitus v nasi populaci je v soucasné¢ dobé
6%, jeho incidence, tedy pocet nové vzniklych ptipadi za jednotku Casu, se v
poslednich 20 letech zdvojnasobila, vice nez 90 % z toho ptedstavuji diabetici 2.
typu a z tohoto poctu jsou zhruba 2/3 pacienti ve vékové skupiné 40-69 let
(Charvat — Kvapil, 2002).

K 31. 12. 2009 bylo v Ceské republice zaznamenano 783 321 pacienti s
diabetem. Kazdy rok je v priméru nové zjisténo 55 000 diabetikii, rocné na

DM zemie v priméru 22 000 osob. Protoze DM 2. typu vznikd a vyviji se
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pozvolna, Ize dle vyzkumu odhadnout, Ze je v CR souc¢asné 250 000 osob, u nichz
jiz diabetes vznikl, ale nebyl jesté rozpoznan (Ceska diabetologickd spole¢nost,
2011).

Podle nejnovéjsich statistik organizace WHO trpi na svété diabetem vice
nez 347 milionua lidi (WHO, 2014).

Incidence diabetes mellitus 1. typu zaujima vrchol ve véku 13- 15 let a je
zhruba 25 na 100 000 obyvatel za rok. V Ceské republice bylo napiiklad v letech
1990-1997 zaznamenano 1604 jedinct ve véku 0- 14 ukoncenych let s diabetem
1. typu. Incidence v téchto letech odpovidala 10,1 na 100 000 obyvatel na rok.
Celkové ale CR, spolu s Rakouskem a Portugalskem, patii do statd s nejvétsim
meziro¢nim piirastkem incidence DM 1 u déti do patnacti let. Vysoky pocet
pribyvajicich ptipadi je také napiiklad ve Finsku, Skotsku & Svédsku (Bartos-
Pelikanova a kol., 2003).

Je ptedpokladano, ze v roce 2030 bude napiiklad v Indii pocet jedinct
s diabetem 79 441 000, zatimco v roce 2000 byl tento udaj pouze 31 705 000.
Alarmujici ndrust vyplyva 1 z prognostickych studii pro subsaharskou Afriku, kde
bylo v roce 2000 zjisténo 7 146 000 ptipadl, ale v roce 2030 je ocekavano jiz
18 645 000. Celkovy pocet ptipadt diabetes mellitus ve svété v roce 2030 je
odhadovan zhruba na 281 084 000 (Edelsberger, 2007).

Zajimavé jsou také statistické udaje z hlediska diabetologickych ordinaci
v CR zroku 2011 — celkovy poéet ordinaci byl 513, pocet diabetikii na jednoho
lékate se rovnal poc¢tu 1880 a procento nemocnych navstévujicich ordinace
praktického lékatre bylo 18,4. DuleZité je také zhodnotit ndkladnost 1écby diabetu
typu 2, roéné se tyto naklady vysplhaji zhruba na 25,5 milionti euro na 1 milion
obyvatel (Kunc et al., 2011).
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3.2 PROJEVY DMV DUTINE USTNI
3.2.1 Parodontopatie

3.2.1.1 Anatomie parodontu

Obrazek ¢. 1: Anatomie parodontu

gingivaini sulkus
sullkulami epited

oraini gingivaini epdel

spojovaci epitel

pojivova thah gingivy

Zdroj: POLENIK, P. Subgingivilni oSetieni v praxi zubniho Iékare.

Praha: Quintessenz, 2008, 9s. ISBN 978-80-8679-04-5.

Parodont neboli zavésny aparat zubu zajiStuje spravnou funkei zubu, tedy
upeviiuyje zub v zubnim lZku, tlumi pfenos zvykacich sil, chrani a oddéluje zubni
koten od zbytku ustni dutiny a od ptusobeni Skodlivin. Termin parodont pochazi
z feckého para=vedle, okolo a odontos=zub, z ¢ehoz lze vyvodit, Ze se jedna o
soubor tkani obklopujici zub. Parodont sestava ze ¢tyt ¢asti- gingiva, parodontalni
vazy neboli periodontium, cement a alveolarni kost. Pfestoze se tyto tkané lisi
svou lokalizaci, strukturou 1 biochemickymi reakcemi, dohromady vytvari funkéni
jednotku. Tyto tkané spolu interaguji prostfednictvim extracelularni matrix, coz
obnasi vzajemné ovlivilovani reparac¢nich procesti jednotlivych komponent
(Polenik, 2008; Hellwig- Klimek- Attin, 2003).

Zaveésny aparat zubu se vytvaii béhem erupce (profezavani) zubu do
dutiny ustni a zanika po ztraté zubu, €ili kde neni zub, neexistuje ani jeho zavésny

aparat ( Mutschelknauss, 2002).
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3.2.1.1.1 Gingiva

Gingiva tedy dasen je anatomicky d€lena na volnou, pripojenou a
mezizubni. Z histologického hlediska gingiva obsahuje dva druhy tkani- na
povrchu situovany epitel a centralni vrstvu pojiva. Chemické slozeni déasné
sestava z vlaknitych i nevlaknitych bilkovin, rastovych faktorii, minerald, tuki a
vody. Gingiva mé zasadni vliv na zdravi celého parodontu (Polenik, 2008).

Zdrava gingiva je ruzové barvy, tuzs§i konzistence, na povrchu jemné
dolickovana (stippling), vypliiuje mezizubni prostor a na podnét nekrvaci

(Mutschelknauss, 2002).

Obrazek €. 2: Schéma stavby gingivy

CSH= cementosklovinna hranice

MGH= mukogingivalni hranice

Zdroj: KOVALOVA, E. et al. Ordlna hygiena IV. PreSov: PreSovska
univerzita v PreSove, 2012, 174 s. ISBN 978-80-555-0567-1.

Zdrava désen se napojuje na sklovinu zubu nad linii dé€lici sklovinu a
cement tedy nad cemento-sklovinnou hranici. Upon dasné ke skloviné je
zprostifedkovan spojovacim epitelem, ktery vytvaii lem okolo zubu. Od cemento-

sklovinné hranice déasent vybiha smérem nahoru ke korunce zubu a pokryva horni
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cast vybézku alveolarni kosti, oblast zubniho kr¢ku a spodni cast korunky
(Nedorost et al., 2012).

Od zbyl¢é alveolarni sliznice je dasenn oddélena mukogingivalni hranici.
Gingivu tvofi mechanicky odolny, mastika¢ni typ sliznice. Svrchni vrstvu gingivy
tvori rohoveéjici epitel (Nedorost et al., 2012).

Hranice mezi volnou a pfipojenou gingivou se oznacuje jako paramarginalni
ryha, ktera se nachazi v urovni cemento-sklovinné hranice a je patrna pouze
z vestibularni strany (Nedorost et al., 2012).

Sitka velné gingivy je zhruba 1 mm, ma syt&ji barvu neZ gingiva
pfipojend. Vrcholek volné dasné je kryt vyklenutim bo¢ni stény korunky. Pokud
toto klenuti neni pfitomno, okraj désné se vice prominuje a hrozi jeho poskozeni
potravou pii zvykani, potazmo hrozi naruseni spojovaciho epitelu (Skach, 1984).

Piipojena gingiva je definovana od paramarginalni ryhy po
mukogingivalni spojeni. Je pevné piipojena ke kosti alveolarniho vybézku a
cementu vazivovymi vldkny a proto je vici podkladu neposunliva (Hellwig-
Klimek- Attin, 2003).

Pfipojena gingiva ma, ve srovnani s volnou gingivou, bledsi barvu.

Jednotlivei stmavym pigmentem pleti maji i gingivu fyziologicky
pigmentovanou tmavymi ostruvky. V ostatnich pfipadech je pigmentace gingivy
oznacena za patologickou (Helwwig- Klimek- Attin, 2003).

Dostate¢na Site a tloustka epitelové vrstvy a kvalitni vazivova vlakna
zajiStuji spravnou funkci pfipojené dasné. Za fyziologickych podminek je
1984).

Mezizubni gingiva vybiha ve mezizubni papilu, coZ znamenad, Ze vypliiuje
mezizubni prostor. Interdentalni papila se skldda z vestibularni a oralni ¢asti, ktera
je propojena sniZzenou vkleslinou neboli sedlem. Zuby, které mezi sebou
postradaji pfimy kontakt, postradaji i zubni papilu (Skach, 1984).

Epitel dasné je rozdélen na: oralni gingivalni epitel, oralni epitel sulku a
spojovaci epitel. Oralni gingivalni epitel se nachazi mezi mukogingivalni hranici
a gingivalnim okrajem a vytvafi nejrozsahlejsi epitelovou cast. Je tvoren

vicevrstevnym dlazdicovym rohovéjicim epitelem (Polenik, 2008).
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Sulkuldrni epitel vystyld dasiiovy zlabek a oproti vnéjSimu povrchu dasné
epitel nerohovati a rychleji se obménuje (Mutschelknauss, 2002).

Na dn¢ dasnového zlabku se tvoii sulkularni tekutina, jejiz mnozstvi se
zvysuje pii zanétu dasni ((Koval'ova et al., 2012).

Spojovaci epitel je lokalizovdn na dné gingivalniho sulku a vytvafi
dentogingivalni uzavér. Takto vytvofeny sulkus by mél mit fyziologickou
hloubku zhruba 0,5 mm. Spojovaci epitel vznika pfi profezavani zubt do dutiny
ustni, muze se ale také obnovit po gingivektomii, po implantaci atd.
(Mutschelknauss, 2002).

Obnova bun¢k spojovaciho epitelu probiha kazdy 4. az 6. den, ale oralni
sulkularni epitel se obméni ze 10- 12 dni. Integrita spojovaciho epitelu je

nezbytnosti zdravého parodontu (Mutschelknauss, 2002).

Pojivova tkan gingivy je slozena v nejvétsi mife z vazivovych vlaken,
fibroblastt, proteoglykanii a krevnich cév. Vazivova vldkna dasné se kompletuji
do svazku, kde pievazuji kolagenni proteiny — nejvice je zastoupen kolagen I, dale
pak kolagen III a VI. Vldkna jsou strukturovana tak, aby dasné byla rigidni,
odolna a ptipojena ke kosti a zubu (Polenik, 2008; Hellwig- Klimek- Attin, 2003).
V pojivu gingivy jsou specialni svazky kolagennich vlaken nazyvané jako systém
supraalveolarnich vlaken. Podle pribéhu jsou vlakna délena na: dentogingivalni,
dentoperiostalni, alveologingivalni, cirkularni, semicirkularni, intergingivalni ,
interpapilarni, transseptalni a transgingivalni vlakna.

Gingiva je bohaté¢ cévné 1 nervoveé zdsobena, proto siln¢ reaguje na veskeré

zmeény cévniho priitoku ¢i inervace (Polenik, 2008).
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Obrazek ¢&. 3: Struktura gingivalnich vldken na horizontalnim fezu

- dentogingivalni vlakna

- mezipapilarni vldkna

- intergingivalni vlakna

- semicirkularni a cirkularni vlakna
- transseptalni vlakna

- intercirkularni vlakna

N oo oW N

- transeingivalni vldkna

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

3.2.1.1.2 Periodontium

Periodoncium je soubor vazivovych vldken, ktery vyplituje prostor mezi
zubem a kosti nazvany periodontalni S§térbina. Mutschellknauss (2002) udava
§ifi periodontalni §térbiny mezi 0,14 - 0,4 mm.

Stérbina je vyplnéna primarnimi a sekundarnimi vldkny (Hellwig- Klimek- Attin,
2003).

Primarni svazKky vlidken sestdvaji predev§im z kolagennich vldken a
probihaji od alveoldrni kosti k zubnimu cementu. Koncové tupony vlaken
zakotvena v zubnim cementu a na druhé strané zakotvena v Kosti jsou nazyvana
Sharpeyova vlakna. Tato vlakna jsou esovité prohnuta a pfi Zvykani vyrovnavaji
tlaky pasobici na zuby (Mutschelknauss, 2002).

Podle priibé¢hu délime vlakna na hiebenova, horizontalni, §ikma, apikalni
a interradikularni (Nedorost et al., 2012).

Sekundarni svazky vlaken se nepravidelné vinou periodontalni Stérbinou
a mohou vést podél cév a nervi (Mutschelknauss, 2002).

Periodontium zajistuje spojeni zubu s alveolarni kosti, brani posunu zubt

a chrani zubni tkané pred poskozenim Zzvykacimi silami (Nedorost et al., 2012).
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3.2.1.1.3 Zubni cement

Cement je tvrda zubni tkan vyskytujici se na povrchu zubniho kofene a
pokryva centralné ulozeny kotfenovy dentin. Cement za¢ina v oblasti krcku zubu a
muze bud presahovat okraj skloviny, ve sklovinu plynule piechazet nebo se mezi

cementem a sklovinou nachazi prostor samostatného ni¢im nekrytého dentinu
(Skach, 1984).

Vrstva cementu je ruznd, nejSirSi je cement na apexu kofene,
u vicekofenovych zubi v interradikularni oblasti. Nejtenci vrstvu cement zaujima
Vv kr¢kové oblasti zubu (Nedorost et al., 2012).

Zubni cement umoznuje vazat parodontalni vldkna a tim zesiluje pruzném
kotveni zubu v zubnim lizku (Skach, 1984).

Cement nema krevni ani nervové zdsobeni, neni proto mozné, aby meénil
svou strukturu jako se d&je u kosti. Existuji tii druhy cementu- acelularni
afibrilarni v blizkosti skloviny, priméarni aceluldrni vznikajici pti tvorbé centimu a
cement sekundarni fibrilarni (Skach, 1984). Chemické sloZeni cementu sestiva z
anorganické slozky ve fromé hydroxyapatitu, kterd zaujima asi 65%. Dale je
obsazena organicka hmota (23%) a voda (12%) (Nedorost et al., 2012).

Z klinického hlediska je dulezitd nerovnost povrchu cementu kterd
podnécuje hromadéni subgingivalniho zubniho plaku a mikroorganismt v plaku
obsaZenych. A pravé zubni plak s bakteriemi jsou hlavnimi faktory stojici za
vznikem recidivou parodontitidy Pokud nedojde k odstranéni téchto faktort,

mohou hrat roli pfi recidivé parodontitidy (Slezak, 1995).

3.2.1.1.4 Alveolarni kost

Horni a dolni celist vybihd smérem k Ustni Stérbiné v alveolarni vybézek,
ktery slouzi jako lizko pro zuby (Hellwig- Klimek- Attin, 2003). Vrchni vrstva
alveolarniho vybézku je nazyvana kompaktni kost (lamina cribriformis), ktera se
dale déli na vnitini a vngj$i lamelu. Vnitini lamela neni kryta periostem a tvofi
hranici periodontalni $térbiny (Skach, 1984).

Pod vrstvou kompaktni kosti se naléza kost spongiézni prostoupena

nervove- cévnim systémem kostni diené (Mutschelknauss, 2002).
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Alveolarni kost dosahuje rizné silnych vrstev v rozsahu Celisti. U $pic¢aka
a premolart dolni Celisti a u S$picakd a prvnich molari horni Celistim je kost
nejslabsi (Mutschelknauss).

Na rentgenovém snimku se zietelné jevi kompakta jako tzv. lamina
corticalis nebo lamina dura (Mutschelknauss, 2002).

Béhem Zzivota dochdazi k fyziologické prestavbé kosti. Za procesy resorpce
a novostavby jsou odpovédné kostni bunky — osteoblasty zajistujici syntézu
kostni hmoty, osteocyty vzniklé z osteoblastli po zastaveni produkce hmoty a
osteoklasty rozpoustéjici kost (Mutschelknauss, 2002). Interakce téchto bunck
vytvaii dynamicky proces uplatiiujici se pfi ortodontické ¢i parodontologické
1é¢be¢ (Nedorost et al., 2012).

Alveolarni vybézek ustupuje v misté, kde doslo ke ztraté zubu (Nedorost et
al., 2012).

3.2.1.2 Etiologie parodontopatii

V dnesni dobé¢ stdle neni zcela jasnd etiologie a patogeneze parodontalnich
onemocnéni. Je zfejmé, Ze na vzniku parodontitidy se podileji vnitini 1 vnéjsi
faktory. Velky podil na rozvoji onemocnéni ma imunitni systém. S poskozenim
imunitnich buné€k stoupa riziko postizeni parodontu (Muschelknauss, 2002).

Vnéjsi (exogenni) faktory délime na primérni a sekundarni. Z primarnich
je na prvnim misté¢ mékky a tvrdy zubni flak a mikroorganismy v ném obsaZené

(Mutschelknauss, 2002).

3.2.1.2.1 Zubni plak

Skach (1984, 35s) uvadi: ,, Zubni mikrobialni plak neboli plak je ziskany
mékky povlak, ktery pokryva plochy zubu s nedostate¢nym samoocistovanim pii
nedokonale provadéné tstni hygien€. Z povrchu zubu je ho mozno odstranit pouze
mechanicky.*

M¢kky povlak obsahuje dvé slozky: materia alba a vlastni plak. Plak se
sklada z pelikuly (ochranna vrstva na zubu), mikroorganisml a intermikrobidlni

substance (Skach, 1984). Materia alba je b&lava hmota krémové konzistence
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tvofena zbytky potravin, bunék a mikroorganismii bez vlastniho wvnitiniho
usporadani.

Lze ji odstranit vodnim sprejem. Plak ma na rozdil od materia alba
charakteristickou strukturu a pevné ulpiva na zubnim povrchu, je tedy tfeba jej
odstranit zubnim kartdckem ¢i mezizubnimi pomutckami (Koval'ova et al., 2012).
Zubni plak je soucasti dynamického procesu tvorby povlaku na zubnim povrchu
od pelikuly po zubni kdmen. Jedna se o hlavni etiologicky faktor pii rozvoji
zubniho kazu a plakem podminénych parodontopatii (Skach, 1984).

Cerstvy plak méa bélavé zbarveni, star$i flak je Zlutavé barvy. Jeden
miligram tyden starého plaku obsahuje 100- 300 milionti bakterii. Protoze
bakterie pro svou vyzivu vyuzivaji cukru, ¢im vice cukrl jedinec konzumuje, tim
rychleji povlak nartsta. Bakterie z jednoduchych cukri (monosacharid) vytvari
sit” lepivych cukrt, kterd pevné Ipi na povrchu zubti a poskytuje misto pro zachyt
glukozy.

Z hlavnich bakterii osidlyjicich pelikulu jako prvni Ize jmenovat
Streptococcus oralis, mitis, sanguinis, parasanguinis a gordonii. Dale
Actinomycetes, Veillonella, Gemella, Abiotrophia a Granulicatella.

Typy plaku podle lokalizace- fisuralni v jamkach a ryhach zubu,
koronarni na korunkach, supragingivalni nad Grovni gingivy vétSinou v oblasti
krckd, subgingivalni pod Grovni gingivy.

Vyvojova stddia plaku: 1. Vyvojové stadium- V prvnich minutdch od

vyc¢isténi zubu, spojeno se vznikem ochranné pelikuly.

2. Vyvojové stadium- 8-12 hodin, osidlovani
plaku mikroorganismy (streptokoky, aktinomycety) a jejich kolonizace.

3. Vyvojové stadium- vrstva plaku je hlubsi,
jsou vni obsazeny dal§i bakterie jako napt. G+ ty¢inky, G- koky, oralni
spirochety. Také se vytvari podminky pro anaerobni bakterie zijici bez potieby
kysliku, které zptsobuji rozsahlejsi patogenitu.

4. Zraly plak- typické struktury je dosaZeno

zhruba po trech tydnech. Ve svrchni vrstvé jsou vldknité bakterie vytvarejici sit

pro uchyceni dalSich bakterii. V povlaku se jiz vyskytuji kalcifikace a je tedy
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podminén vznik zubniho kamene. Pro vznik zubniho kamene je nutné pfitomnost
zubniho povlaku (Koval'ova et al., 2012).

Subgingivalni zubni povlak je bud’ adherujiciho ¢i neadherujiciho typu.
Adherujici subgingivalni flak se vyskytuje na povrchu kofene kam se rozsitil ze
supragingivalniho prostoru a ma tedy obdobné slozeni jako naddasinovy povlak.
Tento adherujici povlak a z n&j vznikajici kdmen je nazyvan subgingivalni plak a
subgingivalni zubni kdmen. Na adherujici vrstvu pfiléhd vrstva plovouci, ktera
neadheruje a je tvofena anaerobnimi bakteriemi, G- ty¢inkami a spirochetami.

Bakterii vyvolavajicich poSkozeni parodontu je celd fada, 1ze jmenovat
rody Bacteroides, Fusobacterium, Eikenela, Actinomycetes, Treponema,
Porphyromonas gingivalis, Agegatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella
intermedia. Jiné bakterie parodontalni tkani neSkodi ptimo, ale funguji jako nosice
a umoziuji prezivani Skodlivych bakteri. Z téchto nosicl jsou znamé naptiklad
Streptococcus, Corynebacterium, Neisseria, Veilonella a jiné.

Plak zapfic¢ifluje poskozeni parodontdlniho systému dvojim zpisobem-
bakterie v plaku svymi produkty piimo poskozuji parodont nebo bakterie vyvolaji
takovou reakci imunitniho systému, ktera parodont poskodi (Kovalova et al.,

2012).

3.2.1.2.2 Zubni kamen (Calculus dentium)

Je mineralizovany zubni povlak hromadici se na zubech, zubnich
nahradach 1 na ortodontickych aparatech. Podle mista nalezu délime zubni kamen
na supragingivalni a subgingivalni.

Supragingivalni kdimen mé nazloutlou barvu, nékdy az SedoZlutou, oproti
subgingivalnimu kameni je mékéi. Nékdy muiZe byt supragingivalni plak tmavé
zbarven do hnéda az Cerna Géinkem latek obsaZenych napf. v kaveé, Cerveném
ving, ¢aji nebo tabdku. Predilekéni mista (mista, kde se kdmen tvoii primarng) pro
tvorbu kamene jsou v blizkosti vyvodu velkych slinnych zlaz, tedy oralné na
dolnich fezacich a bukalné na hornich stolickach (Koval'ova et al., 2012).

Supragingivalni zubni kédmen vznikd mineralizaci mékkého zubniho

povlaku prostfednictvim mineralli s nazvy oktakalcium fosfat a hydroxyapatit.
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Mineralizaci je zapfi¢inéna vapnikem vysrazenym ze slin (Mazanek- Urban,
2003).

Subgingivalni zubni kdmen je tmavé zabarven a vznika pod dasni a
v pravych a nepravych parodontalnich chobotech. Jeho odstranéni je naro¢néjsi
nez u zubniho kamene nad dasni. Sungingivalni kdimen nemé Zadné pfedni mista
vyskytu

Supragingivalni 1 subgingivalni zubni kamen patfi mezi Cinitele
zapricinujici rozvoj parodontopatii (Mazanek- Urban, 2003). Samotny kamen se
neni pfi¢inou gingivitidy, ale nerovny povrch kamene poskytuje retencni misto
pro kumulaci plaku. Dale znemozinuje zajisténi dukladné ustni péce a
subgingivalné¢ miize zplsobovat defekty epitelu (Slezdk, 1995). Dalsi studie
prokazaly, ze ptfitomnost nadddsiiového kamene je spojena se zanétem ddasni,
subgingivalni kadmen zapficinuje ztratu dentoalveoldrniho spojeni a vznik
parodontalnich chobotii (Mutschelknauss et al., 2002).

Rychlost tvorby zubniho kamene je individudlni
u kazdého jedince, dulezitymi faktory v rychlosti vzniku zubniho kamene jsou

uroven dentalni hygieny a kvalita slin jedince (Slezak, 1995).

3.2.1.2.3 Sekundarni faktory

Sekundarni faktory neptisobi piimé poskozeni parodontalni tkang, ale
vytvareji vhodna retencni mista pro kumulaci zubniho plaku nebo zplsobuji
traumatizaci parodontu (Mutschelknauss et al., 2002). Do sekundarnich faktort
podnécujicich vznik parodontopatii jsou fazeny: ortodontické anomalie,
traumaticka artikulace, vysoky Upon frenula (uzdicky), mélké vestibulum,
latrogenné (zptisobena v souvislosti s odbornym oSetienim) vznikla reten¢ni mista

plaku, Gstni dychani a koufeni (Mutschelknauss et al., 2002).

3.2.1.2.4 Vnitini (endogenni) faktory pisobici parodontopatie

Vnitini faktory sami nevyvolavaji parodontitidu, avSak usnadnuji jeji
vzniknuti. Patfi sem vrozena imonologickd onemocnéni, rGzné syndromy,
autoimunitni onemocnéni ¢i poruchy metabolismu (Mutschelknauss et al., 2002).

K vnitinim  Cinitelim patfi pfedevSim endokrinni poruchy a celkova
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onemocnéni, nedostatek vyzivy a vitamind, neZadouci ucinky léki, pohlavi,
rasa, socialni postaveni, geograficka lokalizace, vék, dédi¢nost, odolnost
parodontu a imunitni reakce (Mutschelknauss et al., 2002).

Endokrinni poruchy a celkova onemocnéni jsou zastoupeny piedevSim
jaterni cirhozou, chronickym alkoholismem, onemocnénim diabetes mellitus
Ltypu. Déle jevi vyssi vyskyt parodontopatii jedinci s Downovym syndromem, s
nékterym psychiatrickym a neurologickym onemocnénim (Skach, 1984).

Jednou z ohrozenych skupin jsou téhotné Zeny. Podle studie se prokazalo,
ze t€hotenska gingivitida se vyviji pouze u Zen, které trpély zanétem dasni jiz pred
téhotenstvim. Vyzkumy také prokdzaly pomnozeni G-tycky Bacteroides
melaninogenicu v zubnim povlaku téhotnych zen. Tato bakterie hraje podstatnou
estrogend, které vytvareji vhodné podminky pro pomnozeni. Obdobny ptipad je
hyperplasticka juvenilni gingivitida v puberté (Skach, 1984).

Nedostatek vyzivy a vitaminl je v dneSni dobé situovan v rozvojovych
zemich. Z 1ékt ovlivitujicich stav parodontu lze vyjmenovat napiiklad fenitoin
proti epilepsii, nifedipin na 1é¢bu srdecni arytmie ¢i imunosupresivum cyklosporin
A. Tyto 1éky typicky vyvolaji hyperplazii tedy zbytnéni dasn¢€ a tedy tfeba klast
daraz na dokonalou zubni hygienu (Mutschelknauss et al. 2002).

U Zen byvaji parodontopatie méné Casté nez u muzii. Divodem je lepsi
dentélni hygiena u Zen (Skach, 1984).

U Cernochi je vyssi Cetnost postizeni parodontu nez u bélochti. U socialné
niz§i vrstvy je postiZzeni zavésného aparatu vice nez u socidlné vyse 1épe zajisténé
populace. Na rovniku se parodontitida vyskytuje vice neZ u evropské C¢i
severoamerické populace. Rozdily jsou zplsobeny riznorodosti hygienickych
navyki a moznosti stomatologické péce (Skach, 1984).

S vé€kem nartistd délka puisobeni a mnozstvi Skodlivin na parodontalni
tkang, proto se onemocnéni manifestuje ve vy$sim véku (Skach, 1984).

Dédi¢nost nehraje v incidenci parodontopatii vyznamnou roli (Skach,

1984).
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3.2.1.2.5 Pribéh imunitni reakce v parodontu

Plak produkuje latky jako enzymy, endotoxiny, které pisobi jako
antigeny ( Skach, 1984). Prvni obranna reakce zagina v oblasti marginalni dasné a
dochdzi zde k vaskularni, exsudativni a reparativni reakci. U akutniho zanétu
zacinaji zirné bunky, nachazejici se kolem krevnich kapilar, uvoliiovat histamin a
jiné mediatory (napt. heparin), ¢imz navodi vasodilataci a zvysi se propustnost
krevnich kapilar. Poté vznika lokalni otok tkdn¢ (Mutschelknauss et al., 2002).

U pocatecni zanétlivé reakce je zvySené mnozstvi plazmatickych enzymi,
coZ je zpusobeno aktivaci komplementového a kininového systému. Nasleduje
enzymaticky pribéh, ktery dopliuji antigen prezentujici bunky (napf. makrofagy)
podilejici se na fagocytéze bakterii a produkujici cytokiny (napt. IL-1, IL-6 a
TNF). Po uvolnéni téchto cytokinl jsou aktivovany dalsi bunky T-lymfocyty
(Mutschelknauss et al., 2002). T-lymfocyty jsou nasledovné diferencovany
podnétem antigenu na senzibilizované lymfocyty, které jsou schopny prostupujici
antigeny neutralizovat (Skach, 1984). Vlivem cytokinil jsou stimulovany B-
lymfocyty  produkujici  protilatky, = makrofagy  pusobici fagocyticky a
hematopoetické bunky kostni diené produkujici nové bunky imunitniho systému.
Aktivované makrofagy vylucuji dal$i cytokiny, prostaglandiny a faktory
komplementového systému, které zpétné plsobi na dal$i makrofagy, T a B
lymfocyty a buiiky kostni difen¢ (Mutschelknauss et al., 2002).

Pokud takto probihajici zanét v organismu pietrvava del§i dobu, nasleduje
destrukce a ubytek parodontalnich tkani (Mutschelknauss et al., 2002).

3.2.1.3 Parodontopatie

Parodontopatie pfedstavuji soubor onemocnéni zpiisobujich poSkozeni
zavésného aparatu zubu.Podle lokalizace délime parodontopatie na gingivitidy a
parodnotitidy. Gingivitidou se rozumi generalizovana akutni zanétliva odpovéd’
na ptritomnost bakterii. Gingivitida se 1 pii mozny rozvoj tyka pouze povrchovych
oblasti gingivalniho pojiva. Jakmile se zanét §iti dale do hlubSich parodontalnich
tkani a dochazi tak k resorpci (rozpousténi) kosti, zanét je definovan jako
parodontitida (Polenik, 2008).
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3.2.1.3.1 Klasifikace parodontopatii

Rozdéleni onemocnéni parodontu existuje mnoho. Kilasifikace podle
American Academy of Periodontology (1999) a dle Diizhala jsou kompletné

uvedeny jako pfiloha ¢. 1.

3.2.1.4 Gingivitis

Zanét dasné, gingivitis, je jednim znejCastéjSich zanétt lidského
organismu (Skach, 1984). Pii¢inou vzniku gingivitid jsou bakterie v plaku se
svymi Skodlivymi produkty. Bakterie pfitomné v zubnim povlaku se mnozi a
presouvaji se z povrchu zubu do poddéasiové oblasti. Tomu se ptizptisobuje
bakteridlni zastoupeni a zvySuje se vyskyt anaerobnich nebo fakultativné
anaerobnich bakterii. Fakultativné anaerobni bakterie jsou schopny pfezit bez
ptisunu kysliku. Bakterie se dostavaji do kontaktu se zubnim cementem a napadaji
jeho strukturu (Koval'ova et al., 2012).

Mnohdy je gingivitis prvnim stddiem vzniku parodontitis, ale Casto také
zanét dasni probihd bez toho, aby se rozvinul v zanét celého parodontu. Je proto
dalezité tyto dva pojmy odliSovat (Polenik, 2008).

Faze zanétu dasné: 1. Pripravna- inicialni léze vznika drazdénim na

podkladé plakovych mikrobti, za¢ind ptfiprava na reakci, je Sifena informace o
zanétu, obdobi n€kolika dni pisobeni plaku

2. Casna léze- vznik po 4 az 10 dnech z nelédené
inicialni 1éze, nazyvédna jako chronickd gingivitis bez pravych parodontalnich
chobotti. Casna léze je silné infiltrovnana lymfocyty a makrofagy, jsou
poskozovany fibroblasty a odbouravana kolagenni vldkna

3. Zrala (etablovana) léze vznika v obdobi nékolika
tydni z ¢asné 1éze a lze ji definovat jako pocate¢ni stddium parodontitidy. Po
zahajeni odpovidajici terapie je tento stav reverzibilni. Vytvaii se choboty
omezené na oblast gingivy, protoZe nedochazi k naruseni alveolarni kosti. Snizuje

se obsah kolagenu v pojivu a zvysuje se pocet polymorfonuklearnich leukocytu.
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4. Pokrocila 1éze obnasi dalsi rozvoj zanétlivé reakce.
Dale se odbourava kolagen, zanét piechazi na kostni tkan a méni ji na granulacni,
dochazi k prohlubovéni chobott, které¢ jsou v této fazi nazyvany pravymi choboty.
V souvislosti s tvorbou pravych parodontalnich chobotd dochazi ke ztraté
attachmentu (pfipojeni zubu ke kosti) a ustupu kosti. Pokrocild 1éze probiha
nekonstantng, stiida se aktivni a pasivni faze, tedy faze ulcerace chobotl
s odbouravanim kosti a pasivni faze bez pfiznaki akutniho zanétu

(Mutschelknauss, 2002).

3.2.1.4.1 Rozdéleni gingivitid dle etiologie

e Kilasifikace podle American Academy of Periodontology (1999)
(Detienville, 2005):

Onemocnéni gingivy:
A, onemocnéni gingivy sdruzené s plakem

B, onemocnéni gingivy bez ucasti plaku

e Klasifikace podle Diizhala (Kovalova- Tapajova, 2006):

Onemocnéni gingivy:

1. Plakem podminéna gingivitida
A, akutni
B, chronicka

2. Plakem podminéna gingivitida modifikovana hormonalné
A, pubertalni hyperplasticka gingivitida
B, té¢hotenska gingivitida
C, gingivitida pti hormonalni antikoncepci

3. Zmény gingivy souvisejici s krevnimi chorobami
A, leukémie
B, agranulocytoza
C, ostatni

4. Projevy systémovych chorob

A, oralni lichen planus

48



B, pemphgoid
C, pemphigus vulgaris et vegetans
D, erythema multiforme
E, linearni IgA dermat6za
5. LéKky vyvolana hyperplazie gingivy
A, 5,5 diphenylhydantoin
B, cyklosporin A
C, blokatory kalciovych kanali

6. Zmény vyvolané viry
A, gingivostomatitis herpetica
B, herpeticka stomatitida
C, herpes zoster
7. Gintivitis et gingivostomatitis ulcerosa
A, akutni
B, chronicka
8. Geneticky podminéné zmény gingivy
A, fibromatéza gingivy
9. Plakem nepodminéna gingivitida
A, gonokokova
B, streptokokova
10. Alergické projevy
11. Traumatické léze
A, chemickeé
B, fyzikalni
12. Ostatni
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3.2.1.4.2 Plakem podminénd chronickd gingivitis (gingivitis chronica
catarrhalis)

Nejvyznamnéj$i typ gingivitidy pro dentalni hygienistku je chronicky
zanét dasni, je totiz pravdépodobné nejcastéjsi zanét lidského organismu a je
provazen akutnimi exacerbacemi (vzplanuti choroby). Chronickd gingivitida je
bud’ zapfiCinéna zevnimi faktory a podporovana vnitinimi zménami nebo naopak.
Vyskyt chronického zanétu dasni se vyskytuje v kazdém véku, v CR je dokonce
zhruba 50 % dvanactiletych déti postizenou chronickou gingivitits. S vékem
let. U starSich jedincl je chronickd gingivitis jednim ze symptomi chronické
parodontitis a je nej¢astéj$im zakladem pro vznik parodontitidy (Skach, 1984).

Klinicky gingivitis mtizeme rozd¢lit na 4 stupné:

l. Stupen- mirny zanétlivy lem na okraji gingivy, pacient nejevi
subjektivni potize.

. Stupeni- syt¢jsi zbarveni gingivy, lokalizace zanétu se rozsifuje na
mezizubni papily. Gingiva je mirn¢ zbytné¢la, zarudla az cerveného
zbarveni. Je zachovan stippling, dasen neboli, ale mize krvacet na
mechanicky podnét.

II. Stupeni- gingiva je rud¢ zbarvena az fialova, coz je zapfi€inéno
aktivni fazi zdnctu. Okraje dasn¢ a mezizubni papily jsou zdutelé ,
mohou byt lesklé a mohou postradat znatelny stippling. Gingiva
neni bolestiva spontann¢, ale miize bolet na podnét a objevuje se
spontanni krvéaceni. Lokalizace takového projevu gingivy je
nejcastéji ve frontadlnim Gseku horni i1 dolni Celisti.

V. Stupen- mén¢ Casty vyskyt. Na okrajich dasn¢ je tvofena Cervena
granulacni tkan bez povrchového epitelu. Granulace jevi vysokou
krvacivost na podnét. Téméf vzdy je nésledkem takového stavu

parodontitis (Skach, 1984).

Miru zénétu lze posoudit pomoci indext krvacivosti dasni, napt. papilla

bleeding index (PBI- viz Prakticka ¢ast).
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Terapie chronické gingivitis je predev§im lokalni a spo¢ivd v odstranéni
zubniho plaku a odstranéni vSech drdzdivych faktorti jako jsou zubni kémen,
previslé vyplné, nevhodné zhotovené protetické prace ¢i nespravna artikulace.
Déle je indikovéana dikladna ustni hygiena spojena s tpravou aktualni techniky
Cisténi a pfidanim dalSich pomticek. S vyhodou lze pouzit i specidlni gely ¢i
roztoky s adstringen¢nim u¢inkem. V urc€itych ptipadech je nutno provést plastiku
(Skach, 1984).

Pribéh gingivitis zhorSuji hormonalni zmény provazejici nékteré stavy
jako jsou t&hotenstvi, puberta nebo pravé diabetes mellitus (Kovalova- Tapajova,
2006)

3.2.1.4.3 Gingivitis u diabetikd

Vztah onemocnéni diabetes mellitus k onemocnéni parodontu je znam jiz
dlouho, prvni zminka pochazi jiz z roku 1862. Stomatologické problémy patii
mezi zékladni chronické komplikace diabetu, ovSem parodontopatie ustupuji
vaznym poskozeni oc€i, ledvin a nervli. V Cetnych studiich byl ovSem prokazan
vzajemny vliv stavu parodontu a cukrovky. Zlepseni stavu parodontu mtize zlepsit
stav diabetu a naopak. Tento vztah tedy fadi stomatologii k oborl zajist'ujicim
komplexni péci o diabetické pacienty. Bylo také prokdzano, Ze dobie
kompenzovani diabetici jevi pfitomnost onemocnéni parodontu zhruba ve stejné
mife jako pacienti bez diabetu( Duskova, 2000).

Neexistuje pojem diabeticka gingivitis, u pacientli s diabetem se jedna o
chronickou gingivitis podminénou plakem hormondlné¢ modifikovanou. Je
prokédzéano, ze gingiva diabetika reaguje zanétlivé na mnozstvi plaku, které¢ by u
jedince bez diabetu zanét nevyvolalo. V sulku diabetickych pacientli se Casto
objevuje malhygiena spojena s ndnosy zubniho kamene. U diabetikli byvaji
v dasnovém Zlabku nachazeny predevSim bakterie kapnocytofdgy a vibria,
podezielou ulohu vzhledem k postizeni parodontu hraje v pfipadé diabetes
Staphylococcus epidermidis. Vyskyt poSkozeni parodontu je vyrazné vyssi u

diabetes mellitus 1. typu nez u populace bez diabetu. Priibéh onemocnéni
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zavésného aparatu vSak do znacné miry ovliviluje spravna ustni hygiena a
odstranéni reten¢nich faktora plaku (Bartos- Pelikanova et al., 2003).
Mechanismus vzniku parodontopatii u diabetiki probiha pfedevSim na
zéaklad¢é hyperglykemie. Nasledkem nadmérné hladiny glukoézy v krvi dochézi ke
snizenému hojeni ran a poskozeni drobnych kapilar. Disledkem je redukce
krevniho zasobeni parodontalnich tkani z ¢ehoZz plyne nedostaCujici vyziva a

hojeni tkani (Mutschelknauss et al., 2002).

3.2.1.5 Parodontitis

Obrazek ¢&. 4; Parodontitis

Zdroj: Oral B. Profylakticky atlas, 12s.
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Parodontitida je zanétlivé onemocnéni zahrnujici vSechny tkané parodontu.

Pribéhu onemocnéni parodontu je velmi nestaly, zavisi na fad¢ Ciniteli- typ

onemocnéni, uroven postizeni, celkova onemocnéni, vyskyt jinych patologickych

stavl v duting ustni a dalsi (Slezéak, 1995).

Parodontitidy obecné¢ dle délime podle pribehu na akutni a chronické,

podle rozsahu na lokalizované a generalizované. Klasifikace podle American
Academy of Periodontology (1999) (Detienville, 2005):

Chronicka parodontitida
A, lokalizovana

B, generalizovana (postizeno vice nez 30% mist)

Diive byla oznaCovédna za parodontitidu dospélych, ale Ize ji nalézt i u

mladych jedinct. Tato forma postizeni parodontu ma pomaly prubéh, u nékterych

pacientll se muze objevit prubéh rychly a agresivni.

V.

VI.

Agresivni parodontitida

A, lokalizovana

B, generalizovand (postizeno vice nez 30% mist)
parodontitidy (RPP).

Parodontitida jako projev celkového onemocnéni
A, spojena s hematologickymi chorobami

B, spojena s geneticky podminénymi chorobami
C, ostatni nespecifikované

Nekrotizujici onemocnéni parodontu

A, nekrotizujici ulcer6zni gingivitida (NUG)

B, nekrotizujici ulcer6zni parodontitida (NUP)
Parodontélni abscess

A, gingivalni abscess

B, parodontalni abscess

C, perikoronalni absces

Parodontitida spojena s endodontickym postiZenim
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A, kombinovana parodontalné — endodonticka postizeni
VIl. Vyvojové a ziskané anomalie a deformity
A, lokalni faktory na zubech, které modifikuji nebo predisponuji k plakem
indukované gingivitid¢ enbo parodontitidé
B, mukogingivalni deformity a anomalie v ozubené Celisti
C, mukogingivalni deformity a anomalie v bezzubé Celisti

D, okluzni traumata (traumatické artikulace)

V ptiloze ¢. 1 je uvedena kompletni klasifikace parodontopatii podle

American Academy of Periodontology (1999) véetné¢ klasifikace dle Dtizhala.

3.2.1.5.1 Chronicka parodontitis

Ptiznaky parodontitidy jsou definovany ve 3 zakladnich bodech: plakem
podminéna gingivitida, pravé parodontalni choboty, ztrata kosti alveolarniho
vybézku. Z dalSich projevii parodontitid 1ze jmenovat foetor ex ore, parestézie
gingivy, obnazovani povrchu zubniho kofene, zvySend viklavost zubl, putovani
zubl, hnisava exsudace z parodontdlnich chobotli, parodontdlni abscesy,
pulpoparodontalni postizeni a ztrata zubt (Slezak, 1995).

Chronické plakem podminéné gingivitis byla popséna v kapitole 3.2.1.3.2.

Pravy parodontalni chobot je definovan jako prohloubeni dasfového
zlabku nasledkem chronického zanétu. Okraj gingivy muze ziistat lokalizovan na
puvodnim misté a na prvni pohled se proto parodont jevi bez postizeni. Pravym
chobotem je rozuméno presunuti dentogingivalniho spojeni apikdlnéji nez je v
daném véku fyziologické. Nepravy chobot zachovava dentogingivalni spojeni na
mist¢ a prohloubeni dasfového zldbku vznikd zdufenim dasné. Parodontalni
chobot v sobé obsahuje zejména subgingivalni zubni povlak, subgingivalni zubni
kamen, odloucené epitelie, odumielé mikroorganismy a leukocyty, granula¢ni

tkan nebo zanétlivy hnis (Slezék, 1995).

Ve vztahu kalveolarni kosti existuji parodontalni choboty na

supraalveolarni a infraalveolarni. Dle hloubky sonddZe I1ze choboty délit na typy
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melké (3,0 - 3,5 mm), stfedné hluboké (4 - 6 mm), hluboké (nad 6 mm) (Slezak,
1995).

Resorpce kosti alveolarniho vybézku dle rentgenovych snimki, nejlépe
podle panoramatického snimku, kde 1ze hodnotit iroven kosti komplexné v celych
ustech (Mutschelknauss et al., 2002).

Prabéh parodontitidy je typicky od pocatku provéazen piitomnosti znamek
zanétu. Je zjevny zubni flak a kamen nad dasni i pod dasni. Dasenl byva
V chronickém zéanétu, proto je rudého zbarveni a zdufeld, obCas krvaci na
mechanické podrazdéni. Jsou pfitomny pravé parodontdlni choboty, které¢ jsou
hmatatelné pomoci parodontdlni sondy. Na rentgenovém snimku lze pozorovat
kostni zmény. Mohou se objevovat pupeny granulacni tkan¢. Postupem casu se
zuby obklopené¢ hlubokymi choboty mohou viklat. Pacient muize pocit'ovat
parestezii, neptijemnou chut’ v ustech, zépach z ust. V pokroc¢ilém stddiu mohou
zuby putovat, coz se zpocCatku projevi pouze ztratou bodu kontaktu mezi
sousedicimi zuby. U vicekofenovych zubli se ndsledkem ustupu kosti a dasné
odhaluji bifurkace (misto rozbihani kotfentll), coz je dal§i komplikaci v udrZzovani
ustni hygieny. PokraCovanim onemocnéni muize dojit ke vzniku parodontalniho
abscesu, tedy hromadéni hnisu v chobotu. Pfitomnost viklavosti, putovani zubu a
abscesu je povazovana za termindlni fazi onemocnéni, je tedy tfeba
parodontitidu diagnostikovat v ¢asném stadiu a zvysit tak Sance hojeni parodontu
(Skach, 1984).

Lze wusoudit, Ze prvni zndmkou parodontitidy je gingivitis, tedy
onemocnéni pocina jiz v mladi, nejveétsiho postupu se vSak chorobé dostava u
jedinc mezi 25. a 35. rokem. Vyjimecné muliZe parodontitida propuknout jiz u

déti a ta je oznaGena terminem juvenilni parodontitis (Skach, 1984).

3.2.1.5.2 Vysetreni parodontu

Vysetieni pacienta s poSkozenym parodontem by mélo zahrnovat 3 faze- odebrani
anamnézy, klinické vySetfeni a pomocna vySetfeni. V anamnestické casti

pacient vyplni anamnesticky dotaznik, ktery s nim poté projdeme krok po kroku.
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U klinického vySetfeni provedeme extraordlni a intraoralni Ccast.
Extraoralni vySetfeni spocivd v pozorovani uspotfddani hlavy a krku, vyskyt
ustniho dychani, zlozvyku, stav miznich uzlin. Intraoralni vySetieni se zaméiuje
na kontrolu tvrdych zubnich tkani, specialni parodontologicka vySetieni,
hodnoceni stavu Ustnich sliznic a Grovné dentalni hygieny, kontrolu protetické
prace a vyplni. Dale je hodnocen vyskyt zubniho kamene a vitalita zubi (Slezék,
1995).

Parodontologicka vySetfeni jsou provadéna pomoci indexti krvacivosti dasni
(napt. PBI), plakového indexu, hygienického indexu a dalSich. Nejvétsi predstavu
o stavu parodontu podava CPI/TN indexu (Comunnity Periodontal Index of
Treatment Needs). Index CPI je vyhodné pouzit u nového pacienta ke stanoveni
urovn¢ poskozeni a nasledné zvolime vhodnou 1é¢bu (TN). Hodnotu indexu poté
vyuzijeme v dal$i navstéve pro piehled a motivaci pacietna (Slezak, 1995).

CPI index je provadén WHO sondou (viz prakticka ¢ast), je méfen
v gingivalnim sulku a rozdéluje dutinu ustni na sextanty (3 sextanty v hornim
zubnim oblouku, 3 sextanty v dolnim zubnim oblouku). Zhodnoti se namétena
hodnota na kazdém zubu a za kazdy sextant se zapiSe pouze jedna hodnota, takze

vysledny zapis indexu vypada naptiklad takto:

Tabulka €. 1: Korelace hodnot CPla TN

CPI | Definice TN
0 zdravy parodont (zZadné krvéaceni pii1 sondazi,
zadné marginalni podrazdéni)
1 krvaceni pfi sondazi instruktdz Gstni hygieny
5 zubni kdmen a/ nebo iatrogenni margindlni | instruktdz Gstni hygieny a
podréazdéni (ptevisly okraj vyplni, korunek) odstranéni supra-/
subgingivalniho zubniho
3 hloubka sondaze choboti do 5 mm kamene,  iagrogennich
faktorii
4 hloubka sondazZe chobotii od 6 mm komplexni terapie
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Zdroj: WEBER, T. Memorix zubniho Iékarstvi. 2. vydani. Praha: Grada
Publishing, 2012, 124s. ISBN 978-80-247-3519-1.

Béhem intraoralniho vySetfeni pozorujeme také dalsi jevy jako je ztrata
attachmentu, existenci parodontalnich choboti a jejich hloubku, sondovatelné

furkace a viklavost zubu (Slezak, 1995).

Terapie parodontitidy spociva v redukovani zubniho plaku a kamene,
véetné eliminace reten¢nich mist pro plak, zastaveni ubytku alveolarni kosti,
vyléCeni parodontalnich chobotli diky odstranéni jejich patologického obsahu,
zpevnéni viklavych zubl. Kazdému pacientovi by mél byt stanoven individualni
lécebny plan, ktery v pocatecni fazi zahrnuje profesionalni dentalni hygienu.
V hodinéach dentalni hygieny jedinec mize ocekéavat odstranéni supragingivalniho
kamene pomoci ultrazvuku a posléze i deep scaling, odstranovani poddasnového
kamene pomoci specialnich kyret. V tomtéZz oSetfeni nasleduje root planing-
ohlazeni zubniho kofene. Tyto postupy poté vedou k vytvofeni nédhrady
dentogingivalniho spojeni a postupu k hojeni parodontu. Lécbu lze doplnit
farmakologickymi pfipravky ¢i chirurgickymi zakroky v podobé gingivoplastik,
odstranéni uzdicky ¢i kryti obnazenych krcékt (Dostalova- Seydlova a kol., 2008).

U jedinci se diabetes mellitus 1. typu se mize 1 pti dobré tstni péci objevit rozvoj
onemocnéni parodontu v mladém véku. Parodontitida pak jevi zhorSeny pribéh,
vétsi tendence k viklavosti zubli a nedostatecné reaguje na lokalni terapii.
Diabetes typu 2 je oproti tomu, Vv ptipadé vyskytu parodontitidy, zavisly zejména
na kvalité¢ zubni hygieny. S prohlubovanim chronickych komplikaci diabetu roste
také zavaznost parodontitidy (Mutschelknauss et al., 2002). Terapie parodontitidy
u diabetiki vyzaduje komplexni pfistup a spolupraci diabetologa se

stomatologickym tymem (Meyle et al., 2012).
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3.2.2 Ostatni projevy diabetes mellitus ve vztahu k oralnimu

zdravi

Souvislost mezi diabetes mellitus a chorobami ustni dutiny a hlavné
parodontopatiemi je prokazovana jiz desitky let z klinického i experimentalniho
hlediska. Ohledné tohoto vztahu a vzajemného ptsobeni obou onemocnéni ovsem
nepanuje jeden a ten samy nazor mezi vSemi odborniky. Diky nejnovéjsim
pokrokiim v diagnostice nemoci jsou nam tyto souvislosti vice odtajnovany
(Andéel, 2001).

And¢€l(2001) definuje tyto nejCastéjsi zndmky diabetes mellitus v ustni
duting:

1. Zanét déasni — gingivitis, parodontopatie a oralni kandidéza
S intenzivnéj$im prabchem a Castymi recidivami

2. Xerostomie — miize zpusobit sial6zu a zdufeni slinnych zlaz

3. Lichenoidni reakce na ustni sliznici jako reakce na léky

4. Stomatodynie ¢ili palivé nepiijemné pocity v Gstech neznamé pficiny
(Andéel, 2001).

Pacienti s diabetes mellitus jevi nadprimérny vyskyt kazi blizkych dieni a
periapikalnich granulomt, oralni kandidézy, infekce (Bartos- Pelikdnova a kol.,
2003).

Diabetes ma souvisloset také s viklavosti zubii, dehydrataci, angularni
rhinosinusitidy (Machon - Jirak, 2008).

U jedinct postizenych cukrovkou se mohou vyskytovat i erozivni defekty
tvrdych zubnich tkani diky vlivu diabetu na mnoZstvi slin a stalost pH v ustech

(Morozova, 2011).
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3.3 DUSLEDKY PRO DENTALNI HYGIENISTKU

3.3.1 Diagnostika znamek diabetu u pacienta

Projevy onemocnéni diabetes mellitus byly popsany vyse v kapitolach
tykajicich se pfimo diabetu. Na prvnim misté v rozpoznani diabetu hygienistkou
je ale anamnesticky dotaznik, s jehoz pomoci hygienistka miize zaznamenat prvni
varovné znamky suspektniho diabetu. Jednd se o polozky ve stomatologické
anamnéze, naptiklad krvaceni a bolestivost dasni ¢i pfimo parodontitida pii dobré
dentalni hygiené. Dale je dllezité vénovat pozornost obecnym zdravotnim udajim
a ptat se na celkové potize, zda se pacient citi zdrav, zda neprodé€lal v posledni
dob¢ n¢jaka onemocnéni ¢i trazy, zda nebyl hospitalizovan v poslednim roce.

V neposledni fadé¢ je tfeba pacienta pozorovat a vSimat si ptiznaki jako
celkovy ties, pot, bleda klze, které by mohly byt zndmkou prvotni ataky
hypoglykemie.

3.3.2 Osetreni pacienta s cukrovkou - rizika, doporuceni,
ocekavané vysledky

Pfi oSetfeni pacienta s onemocnénim diabetes mellitus typu 1 je tfeba
termin domluvit idealn¢ 1- 2 hodiny po snidani a ranni davce inzulinu. Je
doporu¢eno, aby pacient piiliS dlouho necekal na zakrok bez dodrzovani
doporu¢ené¢  antidiabetick¢é  medikace. Predejde se tak  pfipadnym
hypoglykemickym staviim. U jedinct s diabetem 2. typu 1é¢enych dieteticky ¢i
pomoci PAD neni tfeba zakrok Casové planovat, ale je vhodné témto jedincim
umoznit dodrZzeni dietniho rezimu. V pfipad¢ stomatologickych oSetfeni jsou
kontraindikovana lokalni anestetika s obsahem adrenalinu a je tfeba pouzit nizké
koncentrace anestetik kvili prevenci vzniku ischemické nekrozy v misté vpichu.
Vhodna jsou anestetika jako mepivastesin. Pokud pacient jevi zndmky neur6zy ¢i
uzkostnych stavily, je doporuceno mu pired vykonem podat napiiklad Diazepam.
Pied chirurgickymi vykony by pacienti méli byt premedikovani antibiotiky
alespont 2-4 hodiny pied zékrokem. V piipadé vyskytu komplikaci ohrozujicich
celkovy stav pacienta je nutno jej hospitalizovat a pokracovat s antibiotickou

clonou. VSechny stomatologické zdkroky u diabetikii by mély byt provedeny bez
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zbytecnych prodlev, s pomoci hemostatik a zaSiti ran. Peroralni antidiabetika
reaguji s acetylsalicylovou, proto nejsou doporucena analgetika s obsahem této
latky (Andé¢l, 2001).

Podle studie Meyleho et al. (2012) pacienti s diabetem vykazuji silnéjsi
imunitni reakci na zanét. V piipadé profesiondlni dentdlni hygieny je tedy
vhodné primarné¢ odstranit vSechen zubni kdmen a povlak a teprve po tomto
opatfeni se vénovat hygienické instruktazi. Timto postupem je zaruceno co
nejrychlejsi hojeni zdnétu parodontu. Nutné jsou také pravidelné kontroly stavu
dasni, pfipadné odstranéni zubniho povlaku hygienistkou, aby mohlo pokracovat

hojeni parodontu, které je diabetikli prodlouzeného trvani.
3.4 PREVENCE

3.4.1 Prevence diabetes mellitus

Primarni prevence (pfedchazeni vzniku onemocnéni) diabetu 1. typu je
velice naro¢na kvili genetickému pivodu onemocnéni a je ve fazi
experimentalnich studii. Pfedchazet diabetu 2. typu se z velké ¢asti d4 prevenci
obezity. Je tedy dulezité dbat na spravnou stravu a fyzickou aktivitu. Gestaénimu
diabetu lze castecné predchazet sledovani hmotnostniho pfirtstku t€¢hotnych zen
béhem teéhotenstvi (Andél, 2001).

V ptipadé jiz existujiciho onemocnéni diabetes mellitus je vhodné se snazit
o sekundarni prevenci a tak zamezovat vzniku komplikaci. Sekundéarni prevence
se tyka predev§im selfmonitoringu, pravidelnych kontrol u diabetologa,
dodrZovani dietniho rezimu, volbé vhodnych potravin, provadéni piimétrené

fyzické aktivity a omezovani psychického stresu (Perusi¢ova, 2012).

3.4.2 Predchazeni vzniku patogenezi v dutiné ustni

Priméarni prevenci v piipadé posSkozeni tkani dutiny ustni je zejména
dodrZzovani vyborné dentalni hygieny a pravidelnych preventivnich navstév u
stomatologa (Bartos- Pelikanova a kol., 2003). Dulezité je v prvni fad¢ udrzovat
¢istotu mezizubnich prostor, kde se hromadi zubni flak ve vétsi mife. Pro hygienu
mezizubi muze jedinec vyuzit mezizubni kartac¢ky a zubni nit. Stomatolog ¢i

dentalni hygienistka by méla doty¢nému pomoci s vybranim spravnych velikosti
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mezizubniho kartack a naucit jej spravnému uzivani, aby se predeslo traumatizaci
gingivy. Totéz plati v ptipad¢ dentdlni nité, je vhodné si techniku zavadéni nité
nejdiiv nechat ukazat profesiondlem, nez nit pacient za¢ne uzivat. Kazdy jedinec
by si m¢l Cistit zuby kartaCkem a pastou alespon 2x denné. To plati také pro
diabetické pacienty. Zubni pasta je pouze dopln¢k dodavajici fluoridy zubni
skloving pro jeji posileni. Stejné tak je pouhym doplikem ustni voda, pacient by ji
nem¢l prikladat prehnany vyznam nebo ji uzivat v nadmémné frekvenci.
Nejnovéjsi techniky Cisténi zubti doporucuji stiedné mékky kartacek s rovné
zakoncenymi vlakny a malou hlavi¢kou. Doporucovano je pii Cisténi kartacek
naklonit zhruba pod uthlem 45° a zavést jej do dasiového zlabku, kde malymi
vibraénimi pohyby a vytfit tak plak a mikroby ze zlabku. S védhodou lze vyuZit
jednosvazkové kartacky pro dokonalému ocisténi kazdého zubu zvlast. Existuji
ruzné varianty technik ¢isténi, dilezité vsak je Cistit, dokud zuby nejsou ocisténé
ze vsech stran (Urie- Sedelmayer, 2003).

Sekudarni prevence se zamétuje na feSeni jiz vzniklych stomatologickych
obitizi- sanace chrupiu, chirurgické vykony. Tercidrni prevence obnasi zhotoveni

vyhovujici zubnich ndhrad a Gipravu stravy (Bartos- Pelikanova et al., 2003).

3.4.3 Vyziva

S 1écbou diabetu neoddélitelné prichdzi ptichazi i specidlni dietni rezim,
ktery by mél byt individudlné piizptisobeny. V zasad¢ se jedna o snizeni piijmu
kalorii sniZenim piijmu tuki a cukrli. Je doporu¢ena vysoka konzumace zeleniny
a ovoce, mnozstevné omezen by mél byt pfijem vldkniny. Diabetiklim se také
doporucuje konzumace potravin bohatych na vitaminy, stopové prvky a
antioxidanty. V otazce dia vyrobkt neni zcela jasna odpovéd, je proto tieba kazdy

vyrobek prostudovat a zhodnotit jeho vhodnost v dietnim rezimu (Perusicova,
2012).
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4 PRAKTICKA CAST

4.1 Hypotézy

1. Zakladnim kamenem praktické ¢asti je hypotéza, Ze hojeni zanétu
dasni vyzaduje u pacientu s diabetes mellitus 1. typu ve vySetfované
skupin¢ delSi Cas nez hojeni gingivitis u pacientii bez systémového
onemocnéni ve srovnavaci studii.

2. Jestlize je diabeticky pacient nedostatecné¢ kompenzovany nebo trpi
dal$im systémovym onemocnéni, které by mohlo mit vliv na stav
parodontu, pfedpokldddm vazngjsi stupen zdnctu dasni nez u pacientl
dobfe kompenzovanych a bez dalSich systémovych onemocnéni

3. Predpokladam, ze po odstranéni zubniho kamene a dikladné
instruktazi spravné techniky domaci oralni hygieny budou pacienti
v kazuistikdch vykazovat béhem druhé a tieti navstévy vymizeni
krvaceni v mezizubnich prostorach po pouziti mezizubniho kartacku
spravné velikosti. Jelikoz se u diabetikll jedna o gingivitis plakem
podminénou hormonalné¢ podminénou, zakladam svij predpoklad na
tomto faktu a pokud je zahéjena vyborna dentilni hygiena, méla by
timto vymizet 1 gingivitis.

Pokud pifi méfeni krvacivosti dasni béhem jednotlivych navstév
nebudou patrné rozdily, domnivam se, Ze divodem je nedostate¢na
domaci zubni péce.

4. Domnivam se také, ze dotaznikovad studie prokaze nedostatecnou
informovanost pacienti o potfebé¢ disledné domaci dentalni péce.
Mym odhadem je, Ze vice nez 40 % respondentll odpovi na otazku
ohledné¢ péce o mezizubi negativné, €ili, Ze nepouzivaji mezizubni
kartacky ani jiné pomucky do aproximalnich prostor

5. Pokud se v dotazniku objevi odpovéd, ze jednotlivec mezizubni
kartacky pouziva, predpokladam, Ze méné nez 35 % uvede kazdodenni
pouzivani mezizubnich kartacka, tudiz se dasnim nedostava dostatecné

péce k jejich celkovému vyhojeni.
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4.2 Soubor

Praktickd ¢ast prace byla provadéna dvojim zplisobem — dotaznikovou
studii a pomoci kazuistik. V dotaznikové studii odpovidali pacienti s diabetes
mellitus I. typu ve vékové kategorii 18-25 let. Jednotlivi respondenti sami a
anonymné vyplinovali dotaznik, ktery byl k dispozici via internet komunité
pacientd s prvnim typem diabetu. Dotaznik je uveden v ptiloze. Zaroven byla
v dotazniku nabidnuta mozZnost zapojeni se do kazuistické studie, které vyuzili 4
zajemci, z toho 2 muzi a 2 Zeny.

Vysetfeni  jednotlivych  pacienti pro kazuistiky probihalo na
Stomatologické klinice v arealu Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady pfi
3.1ékarské fakulté Univerzity Karlovy. Pribéh oSetfeni a vysetfeni pacientii se
uskutecioval pod dozorem stomatologa. Jelikoz se jednalo ve vSech piipadech o
pacienty neregistrované v této nemocnici, kazdy z pacientll vyplnil anamnesticky
dotaznik, ktery slouzil také k doplnéni udaji pro kazuistiku a zaroven byla
zalozena kompletni dokumentace vSech pacientll. V neposledni fadé byl ve vSech
ptipadech podepsén informovany souhlas s anonymnim vyuzitim osobnich udaji

pacienta pouze pro tcely bakalaiské prace.

4.3 Metodika

Pro sestaveni uvedenych kazuistik prob&hly u kazdého pacienta tii
navstévy. Pfi prvni navstévé kazdy jednotlivec nejprve vyplnil anamnesticky
dotaznik, podepsal souhlas s oSetfenim od studentky dentalni hygieny na
3.1ékaiské fakulté¢ Univerzity Karlovy a podepsal informovany souhlas s vyuzitim
svych Uidaju v bakalafské praci. Pfed vySetienim u vSech tfech navstév byl nejprve
zméfena a zaznamenana aktualni hladina cukru v krvi pro zajisténi bezpe€nosti
oSetfeni. Pfi kazdém vySetfeni byla u skupiny probandl provedena i fotograficka
dokumentace pro nazorné porovnani viditelnych rozdil na gingivé pfi prvni,
druhé a treti navstévé hygienistky. Pro zachyceni vizudlni situace V tstech
pacienta byl vyuzit digitalni fotoaparat, rozvérace a zrcatko pro zobrazeni gingivy

z oralni strany.
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Pro samotné vySetieni pacienta byly vyuzity vysSetfovaci nastroje — patraci
sonda, zrcatko a WHO sonda. Byl zaznamendm zubni status pacienta a ostatni
dopliujici vySetieni pro celkovou hygienickou dokumentaci klienta.

Do kazuistické studie byly vyuzity hodnoty PBI indexu nameétené
parodontologickou sondou.

Konkrétni méteni indexu probihalo ve tfech navstévach vzdy v rozmezi tii
tydnti:

1. NavStéva- zmeéteni glykemie

- vyplnéni anamnestického dotazniku + doplnéni udaji do
kazuistiky

- zaloZeni dokumentace pacienta + souhlas s oSetfenim a s vyuzitim
udajii pacienta pro ucely prace

- fotodokumentace gingivy

- celkové stomatologické vysetfeni pacienta

- zaznamenani indexu PBI

- odstranéni zubniho kamene, zpriichodnéni mezizubnich proctor

- depurace, ptipadné aplikovani chlorhexidinového gelu na mista s
velkym zanétem gingivy

- instruktdz dentalni hygieny — uprava techniky CciSténi

zubl, volba spravného kartacku, instruktdz pouziti spravnych mezizubnich
kartack, solo technika

- motivace pacienta, rozhovor o vyzivé

2. NavStéva- zméieni glykemie
- podpis pacienta s oSetfenim a vyuzitim jeho udaji
- kontrola zmén udaji v anamnéze
- fotodokumentace
- vySetieni indexu PBI
- uprava techniky Ccisténi, kontrola spravné velikosti
mezizubnich kartacki

- remotivace
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3. NavStéva- zméteni glykemie
- podpis pacienta s oSetfenim a vyuzitim jeho udajt
- kontrola zmén udaji v anamnéze
- fotodokumentace
- vySetfeni indexu PBI

- zavérecna kontrola techniky ¢isténi, remotivace

4.4 Index PBI

Jednim z indexti zamétenych na zhodnoceni krvaceni désni je Papillen-
Blutungs-Index neboli v angli¢ting Papila Bleeding Index ¢ili PBI. Index stanovili
v roce 1975 Saxer a Mithlemann a do ceStiny se jeho ndzev piekladéd jako index
krvacivosti mezizubnich papil. Je vySetfovan pomoci parodontalni sondy. Existuje
vice druhti parodontalnich sond, napiiklad PCP 12, Buechsova, Goldman/Fox-
Williamsova ¢i WHO sonda (Mutschelknauss et al., 2002). V praxi je vSak
nejvice vyuzivana WHO sonda, protoZe s ni miZeme zaroven urcovat hloubku
parodontalnich choboti. WHO sonda je rovné zakoncené patradlo zakoncené
kuli¢kou v priiméru 0,5 mm a je rozdélené na dilky dle smérnic Svétové zdravotné
organizace WHO. Jedna se o dilky v rozmezi 3,5-5,5-8,5-11,5 mm( Skach et al,
1984)
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Obrazek €. 5: Parodontalni sondy
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Zdroj:https://www.google.cz/search?g=williamsova+sonda&biw=1366&bih=643&source=Inms&tbm=is

ch&sa=X&ei= jaVN3rNYf3UsONgsAF&ved=0CAYQ AU0AQ#imgdii= &imgrc=0wdcNWmS4jsEFmM%
253A%3ByaGafEX30D3HFM%3Bhttp%253A%252F %252 Fwww.hdtdental.cz%252Fpicture%252Fvtextu
%252Fimages%252FExplorers.jpg%3Bhttp%253A%252F%252 Fwww.hdtdental.cz%252 Fparodontalni-
sondy%252F194%252F%3B900%3B417 [cit. 6.2.2015]

WHO sonda umoziiuje vySetfeni parodontu bez jeho traumatizace diky
tupému zakonceni. S jeji pomoci je vySetfovana a métena hloubka parodontéalnich
chobott, krvacivost dasni, zubni plak, je sondovan subgingivalni zubni kamen a je
oveétovana previslost vypni ¢i nepfesnost protetickych praci(Mutschelknauss et al,
2002).

Dasen okolo zubi je vySetfovana po kvadrantech, pfi¢emz 1.kvadrant se
vysetiuje ordln¢, 2.kvadrant vestibularng, 3.kvadrant oralné a 4.kvadrant méfime

vestibularné viz obrazek ¢. 2(Slezéak, 1995).
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https://www.google.cz/search?q=williamsova+sonda&biw=1366&bih=643&source=lnms&tbm=isch&sa=X&ei=__jaVN3rNYf3UsONgsAF&ved=0CAYQ_AUoAQ#imgdii=_&imgrc=0wdcNWmS4jsFmM%253A%3ByaGafEX30D3HFM%3Bhttp%253A%252F%252Fwww.hdtdental.cz%252Fpicture%252Fvtextu%252Fimages%252FExplorers.jpg%3Bhttp%253A%252F%252Fwww.hdtdental.cz%252Fparodontalni-sondy%252F194%252F%3B900%3B417
https://www.google.cz/search?q=williamsova+sonda&biw=1366&bih=643&source=lnms&tbm=isch&sa=X&ei=__jaVN3rNYf3UsONgsAF&ved=0CAYQ_AUoAQ#imgdii=_&imgrc=0wdcNWmS4jsFmM%253A%3ByaGafEX30D3HFM%3Bhttp%253A%252F%252Fwww.hdtdental.cz%252Fpicture%252Fvtextu%252Fimages%252FExplorers.jpg%3Bhttp%253A%252F%252Fwww.hdtdental.cz%252Fparodontalni-sondy%252F194%252F%3B900%3B417

Obrazek €. 6: Mista méfeni PBI indexu
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Zdroj:https://books.google.cz/books?id=ss67GHe7sql C&pg=PA85&Ipg=PA85&dq=pbi-+index+

stupne&source=bl&ots=gMdE1ALmpL &sig=wNehMMV IPqtnXvcWkIHoONTzfo6 A&hl=en&sa=X&ei=Zj
WVLKRB-SxygP8goKgCA&ved=0CCgQ6AEWAQ#v=0nepage&q=phi%20index%20stupne&f=false

[cit.6.2.2015]

Me¢fteni probihd maximalné na 28 mezizubnich papildch, vynechavaji se
papily mezi prvnimi hornimi 1 dolnimi fezaky a papily za poslednimi molary.
Parodontdlni  sondu  zavadime  tlakem  20-30  pondi=  0,20-0,30
newtonu(Mutschelknauss et al, 2002). Jedna se o pfiblizn¢ stejny jako je tlak
dlané pfi psani perem. Sondu zavedeme do gingivalniho sulku podélné s osou
zubu. VysSetiujeme vzdy mezizubni papilu mezi mesidlnim a distalnim zubem.
Sondou pohybujeme jemnym tlakem v gingivalnim sulku papily smérem k
vrcholu distalni papily mesidlniho zubu a nasledné stejnym zpusobem
stimulujeme druhou poloviny papily u distalniho zubu. Vysetienim obou polovin
jedné papily ziskdme jednou vySetfovaci misto. Poté vyckame 20 s a
zaznamenavame stupné krvaceni dle obrazku ¢.3. Pokud se neobjevi Zadné

krvéaceni, PBI je rovno nule(Weber, 2012; Slezak, 1995).
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Obrazek €. 7: Stupné PBI

stupen 1 stupen 2 stupen 3 stupen 4
jednotlivy krvicejici linie nebo mezizubmni profuzni krvaceni
krvacejici bod vice krviacejicich bodi trojihelnikovity pies zub a gingivu

prostor vyplnén krvi

Zdroj:https://books.google.cz/books?id=ss67GHe7sgl C&pg=PA85&Ipg=PA85&dq=pbi-+index+

stupne&source=bl&ots=gMdE1ALmMpL &sig=wNehMMV IPgtnXvcWkIHONTzfo6A&hl=en&sa=X&ei=Zj
WVLKRB-SxygP8goKgCA&ved=0CCgQ6AEWAQ#v=0nepage&q=phi%20index%20stupne&f=false

[cit.6.2.2015]

Kone¢nou hodnotu indexu PBI ziskame souctem vSech &isel, ktera jsme u
pacienta zaznamenali pfi vySetfeni a dostavame vyslednou hodnotu indexu.
Jestlize v chrupu chybi jeden zub, vysetiime vyhradné tu ¢ast papily, kde se zub
vyskytuje. Pokud v zubnim oblouku chybi vice zubl vedle sebe, pocet
vySetfovanych mezizubnich papil se zmensuje. Vysetiujeme maximalné 28 papil,
soucet krvaceni papil v celych ustech pacienta se mtize pohybovat od 0 do 112 (28
papil x nejtézsi stupent krvaceni 4= 112). Idealni hodnoty PBI by se mély blizit k
nule, ale v praxi u pacienttt hodnotime jako vyborné i hodnoty do 10(Weber,
2012; Slezak, 1995).

Pro pacienta je lepSi motivaci vyd¢lit souCet krvaceni souctem mefenych
papil, aby 1épe sledoval na sebe piizpiisobené hodnoty krvaceni(Hellwig-Klimek-
Attin, 2003).
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4.5 Vysledky- dotaznikova studie

V dotaznikové studii odpovidalo celkem 95 respondentli anonymni formou se
souhlasem vyuziti daji pouze pro ucely bakalatské prace. Cilovou skupinou byli
mladi jedinci od 18 do 25 let s onemocnénim diabetes mellitus 1. typu.

Kvili neptfimému osloveni dotazovanych formou nabidky na webovych strankéch
nelze posoudit navratnost dotaznikd.

Dotaznik je uveden v pfiloze pod Cislem 1. Dotazniky rozsitily praktickou cast
zaméfenim se na vE&tSi pocet probandli. Respondenti odpovidali na dotazy
zjistujici jejich dochézeni k zubnimu Iékafi, jejich obtize tykajici se zubt.
Zastoupena byla 1 ftada otdzek mapujicich troven dentalni hygieny u
dotazovanych, vcetné pomucek, které pouzivaji a informaci, které dostavaji ze
stran zubniho Iékate. Dale byly respondenti dotazovani ohledné¢ svého
onemocnéni a to sice jak dlouho prodélavaji DM 1, zda maji vyhovujici
kompenzaci onemocnéni a dalSi. Interpretace vysledkii dotaznikové studie

probéhla pomoci grafického procentudlniho zobrazeni odpovédi.

Graf ¢.1: Otazka ¢. 1: K zubnimu lékafi chodite?

K ZUBNIMU LEKARI CHODITE

m Castéji nez jednou za pil roku
mJednou za pil roku

mJednou za rok

W Méne casto

M Pouze kdyz ménéco bolinebo
pocituji jiné problémy

Z vysledkl dotaznik je patrné, Ze na pravidelni preventivni prohlidky k zubnimu

1€kati dochazi méné nez polovina dotazovanych.
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Otazka €. 2: Zatrhnéte, jak ¢asto pouzivate tyto pomucky:

Graf ¢. 2: Zubni kartacek

ZUBNi KARTACEK

m Kazdy den

m Jednou za dva dny
M Jednou za tyden

M Jednou za mésic

| VibecnepouZivam

Vétsinovy podil respondentti uvadi pouzivani zubniho kartacku denné.
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Graf ¢. 3: Mezizubni kartacek

(|

MEZIZUBNIi KARTACEK

B Kazdy den

M Jednou za dva dny
1 Jednou za tyden

M Jednou za mésic

m ViibecnepouZivam

Jako pomicku dentilni hygieny uvadi mezizubni kartacek témét polovina
tazanych. OvSem vétsi podil odpovédi udava absolutni neuzivani mezizubnich

kartackda.
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Graf ¢. 4: Zubni nit

ZUBNI NIT

W Kazdy den

M Jednou za dva dny
wJednou za tyden
m Jednou za mésic

m Viibec nepouZivam

Podle vysledki studie pouziva zubni nit mala ¢ast dotazovanych.

Graf & 5: Ustni voda

USTNIi VODA

B Kazdy den

W Jednou za dva dny
 Jednou za tyden

M Jednou za mésic

m VibecnepouZivam

Mnohem vétsi vyuziti nez zubni nit vykazuje ustni voda, pouze 40 %

dotazovanych uvedlo, ze istni vodu nepouziva viibec.
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Graf ¢. 6: Mezizubni paratko

1
|

MEZIZUBNIi PARATKO

M Kazdy den

M Jednou za dva dny
m Jednou za tyden

m Jednou za mésic

m Viibecnepouzivam

Mezizubni paratko neni v nasi populaci pfili§ oblibenym prostifedkem mezizubni

MIw e

hygieny, coz ale mize byt zapti¢inéno tim, ze pacienti tuto metodu pfili§ neznaji.
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Graf & 7: Ustni sprcha

USTNI SPRCHA

W Kazdy den

m Jednou za dva dny
m Jednou za tyden

M Jednou za mésic

m Viibecnepouzivam

Také ustni sprcha je prostfedkem ziidka vyuZivanym. Protoze je ale doplikovou
metodou ustni hygieny, neplynou z nizkého procenta uzivani ustni sprchy zadné

negativni dusledky.
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Graf ¢. 8: Otazka €. 3: Jaky zubni kartacek pouzivate:

TYP ZUBNIHO KARTACKU

W Tvrdy

m Stredné meékky
B Meékky

M Extra mékky

Traumaticky tvrdy kartdcek pouziva jen velmi maly podil dotazovanych, zbyli
respondenti pouZzivaji vyhovujici mékké kartaCky. Pokud jedinec pouziva tvrdy
zubni kartacek, vétSinou se tak déje z jeho snahy co nejlépe si vycistit zuby.
Pokud ale zaroven pfi Cisténi pouziva piili§ velky tlak nebo nevhodnou techniku,
jednd se o traumatickou hygienu. Dasent v takovém pftipad€ ustupuje, jsou

odhalovany zubni krcky a mizZe dojit k tvorbé tzv. klinovitych defekti.
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Graf ¢. 9: Otazka ¢. 4: Uved’te, prosim (pokud vyuzivate), nazev Vami pouzivané

zubni pasty:

ZUBNI PASTA

MW Colgate

m Odol

m Signal

M Aquafresh
M Elmex

M Riizné

M Paradontax
W TheraMed
M Lacalut

M Glister

Spektrum uzivanych zubnich past je Siroké. Pii vybéru hodnotime hlavné obsah

fluoridti v pasté a az na druhém misté jeji estetické vlastnosti.
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Graf ¢.10: Otazka €. 5: Pfi CiSténi zubnim kartdickem Vam dasné krvaceji:

KRVACENI DASNI PRI CISTENI
KARTACKEM

W Nikdy

m Casto

m Obcas
M Pokazde

® Zubni kartacek nepouzivate

Vice nez polovina respondentli uvadi krvaceni désni pfi ciSténi. Stejné jako
krvaceni kazdé jiné tkané v téle, je tfeba tento d&j zastavit, zjistit pfi¢inu a

predchazet navratu krvéceni.
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Graf ¢. 11: Otazka €. 6: Jestlize pouzivate mezizubni kartacky pravidelné alesponi

jednou za dva dny:

KRVACENI DASNI PRIPOUZIVANI MEZIZUBNICH
KARTACKU ALSPON JEDNOU ZA 2 DNY

m Dasné VVam pfi cisténi chrupu
nekrvaceji

m Dasné Vam pri pouzitimezizubnich
kartackid krvacejimirné, protoze mate
problémy s jejich zavedenim

m Dasné Vam pri cisténi krvaceji, ale
krvaceni, podle Vaseho nazoru,
nesouvisi se zavadénim mezizubniho
kartacku

W Dasné Vam pri cisténi krvaceji, ale
mezizubni kartacky nepouzivate

Tento graf ukazuje opét nizké vyuzivani mezuzibnich kartackd a upozoriiuje na
problematiku jejich pouziti. Proto je vhodné nejprve techniku zavadéni
mezizubniho kartdcku nejprve procvi€it s dentalni hygienistkou nebo

stomatologem.
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Graf ¢. 12: Otazka €. 7: Pocit'ujete bolestivost dasni?

BOLESTIVOST DASNI

HAno
W Ano, pouze pii &isténi zubi
m Ne

Bolestivosti dasni trpi pomérné malé ¢ast dotazovanych. V takovych ptipadech by

bylo vhodné spolu se stomatologem hledat pfi¢inu bolesti dasni.
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Graf ¢ 13: Otazka ¢. 8: Zatrhnéte, prosim, zda jste v minulosti prodélali nékteré

z téchto problémi (mozno vybrat vice variant)
STOMATOLOGICKAANAMNEZA

W Zubnikaz

W Ztrata zubu/i

W Zanét dasni

M Ortodonticky aparat
{rovnatka)

® Zubnikamen

1 Parodontitida (lidoveé

paradentoza)

B Zadné

Téméf vSichni dotazovani v minulosti prodélali néjaké obtize spojené se zuby.
Tento graf je proto dilezitym poukdzanim na potiebu kvalitni edukace populace

Vv dentalni hygiené, kterou 1ze mnoha poskozenim zubnich tkani predejit.
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Graf ¢. 14: Otazka ¢. 9: Informace a instrukce o dentdlni hygiené jste ziskal/a

(mozno vybrat vice variant):

ZDROJ INFORMACI O DENTALNI
HYGIENE

m Od zubniho lékare

M Od dentalni hygienstky

13

7% w7 letak
12% M Nainternetu &i v televizi
m Ve skole
11% m Od kamaradi

)
8% 10% mJinde - rodina

M Nemam zadné informace

Kvalitni informace ziskané od stomatologa ¢i dentdlni hygienistky tvofi stale
nedostacujici podil v ziskédvani informaci. Diky tomu miize vznikat mnoho omyli

V péci o oralni zdravi, protoZe ostatni zdroje informaci nemusi byt spolehlivé.
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Graf €. 15: Otazka ¢. 10: Byl/a jste upozornén/a Vasim lékafem na zhorSeni

procesu hojeni u pacientt trpicich cukrovkou?

INFORMOVANOST O ZHORSENEM
HOJENI

M Ano
M Ne

Stale pomérné velka ¢ast dotazovanych nemé informace o vzajemném vztahu
diabetu a parodontopatii. Proto je nutné neopomijet sdéleni této informace

diabetickym pacienttim.
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Graf ¢. 16: Otazka ¢. 11: Byl/a jste upozornén/a Vasim lékafem na zvysené riziko

vzniku zédnétu dasni a parodontitidy u pacient trpicich cukrovkou?

INFORMOVANOST O ZVYSENEM
RIZIKU ZANETU DASNI A
PARODINTITIDY

M Ano

W Ne

Dalsi graf dokazujici nutnost spravné edukace diabetikti. Mize se jednat o

nedokonalou snahu ze stran 1ékati a dentalnich hygienistek,

Graf ¢. 17: Otazka €. 12: Jak dlouho je diabetes diagnostikovan lékafem:

MNOZSTVI LET S DIAGNOZOU
DIABETU

M Méneé nez 1rok
B Od1roku do 5-ti let
W Vicenez 5 let

m Vicenez 10 let

Vétsi podil odpovédi ukazoval na diagnostiku diabetu jiz v obdobi détstvi az

puberty.
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Graf & 18: Otazka ¢&. 13: Uroven kompenzace diabetu (pfi poslednim méfeni na

la¢no):

UROVEN KOMPENZACE DIABETU

m Glykovany hemoglobin HbAlc
dle IFCC je méné nez 4,5% -
vyborna kompenzace

M Glykovany hemoglobin HbAlc
dle IFCC je v rozmezi 4,5% -6,0%
-uspokojiva kompenzace

m Glykovany hemoglobin HbAlc
dle IFCC je vice nez 6,0% -
neuspokojiva kompenzace

m\ysledky posledniho méreni
HbAlcsi nepamatuji

Vétsina dotazovanych uvadi dobrou nebo vybornou kompenzaci. Pomérné velka
¢ast dotazovanych je nedostate¢n¢ kompenzovana, coz podnécuje vznik a rozvoj
akutnich a chronickych komplikaci diabetu, mezi néz jsou fazeny i
parodontopatie. Vystrazné plsobi 1 udaj o jedincich, ktefi si nepamatuji vysledky
posledniho méfeni hemoglobinu, mohlo by to znamenat nedostate¢ny

selfmonitoring.
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Graf ¢. 19: Otazka ¢. 14: Uved’te Vase pohlavi:

POHLAVI

mZena

o Muz

Na otazky odpovidala vétsi ¢ast Zen nez muZzi, coz odpovidd vSeobecnému
predpokladu, Ze Zeny jsou aktivnéj$i v pé€i o své zdravi a jevi vétsi ochotu

spolupracovat pii vyzkumech.

4.6 Vysledky- kazuistiky
KAZUISTIKA C.1

Osobni anamnéza:

Pohlavi— muz

Vek- 22 let

Stiedoskolské vzdélani, nekurak

OA: Diabetes mellitus 1. typu
Vysoky krevni tlak
Onemocnéni srdce
Kozni onemocnéni
Onemocnéni jater
Prodlouzené krvaceni

FA: Gopten, Novorapid inzulin, Zyrtec

AA: prach, pyly, srst, roztoci
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Stomatologickd anamnéza:

Pravidelné dochazi na preventivni prohlidky k zubnimu 1ékati
Pacientovi krvaci dasn¢ pii Cisténi

Netrpi citlivosti zubt, bolesti zubii, zdpachem z st ani jinymi problémy
V minulosti pacient prod¢lal traz zubi

Pocet vyplni- 6

Pocet endodonticky osetfenych zubu- 0

Pocet protetickych nahrad chrupu- 0

Cetné demineralizace

Normookluze

Sliznice t.¢. BPN

Pfitomnost zubniho kamene v horni i dolni ¢elisti

Dg.: gingivitis chronica

Hygienickd anamnéza:

Pacient v minulosti dentalni hygienu neabsolvoval

Zuby Cisti 2x denn€ zubni pastou s obsahem fluoridi

Pouzivd nevhodné tvarovany zubni kartaek s rtizn¢ dlouhymi vlékny,
nizkym poctem vlaken a pfili§ velkou tvrdosti vlaken

Pouziva Gstni vodu Listerine 2x tydné

Nepouziva 74dné pomicky mezizubni hygieny ani dalSi podptirné

fluoridové prostiedky

Diabetickd anamnéza;:

Diabetes mellitus I diagnostikovan 6 let

Kompenzace diabetu- glykovany hemoglobin pfi poslednim méteni 6,5 %
(nedostatecna kompenzace)

Aktualni hladina glykemie pted oSetfenim- 6,6 mmol/I

Terapie DM 1- inzulinova pumpa
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1. NavStéva

Obrazek €. 8: Kazuistika ¢. 1, 1. navstéva

Zdroj: Archiv autorky
Kontrolni glykemie: 6,6 mmol/I|
PBI: 37

CPI/TN: 2 1 2

Terapie: odstranéni zubniho kamene ultrazvukem a manualni do¢isténi,
depurace, Curasept gel s koncentraci chlorhexidinu 0,5 %

Motivace, instruktaZz dentalni hygieny- modifikovana Bassova technika,
zavedeni a kalibrace mezizubnich kartackt

Doporuceni- stfedné¢ mékky karta¢ek s rovné zakoncenymi vldkny misto
aktualniho nevhodného kartacku, pouZivani mezizubnich kartacki alespon
Ix denné pted spanim, snizit frekvenci uzivani Gstni vody Listerine, GC
tooth mousse ¢i jiny fluoridovy preparat k feSeni demineralizaci

VyZivova konzultace

Pristi navstéva- za 3 tydny
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2. NavStéva

Obrazek €. 9: Kazuistika ¢. 1, 2. navstéva

Zdroj: Archiv autorky

Kontrolni glykemie: 12,5 mmol/|

PBI: 16

Na fotografii je jiz vidét hojeni zdnétu dasné.

OSetieni- depurace

Remotivace, rekalibrace mezizubnich kartack z duvodi pacientovych
stiznosti na potiZe se zavadénim v domacim prostredi

Remotivace, instruktaZz pouziti dentalni nité a solo kartacku

Doporuceni- nadale Cistit mezizubni prostory denn¢, zapojit do dentalni
hygieny zubni nit v prostordch pro mezizubni kartdcek nepfistupnych,
pouzivat kazdy den jednosvazkovy kartacek

Pfisti navstéva- za 3 tydny

3. Navstéva

Obrazek ¢. 10: Kazuistika €. 1, 3. navstéva

Zdroj: Archiv autorky
Kontrolni glykemie: 10,3 mmol/Il
PBI: 31
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Na fotografii je patrné zhorSeni stavu dasni od minulé navstévy.

Gingivitis se opét objevila, pacient stidle vykazuje potize s pouzivanim
mezizubnich karta¢ka diky kterym neni dostate¢né motivovan kartacky
pouzivat denné. Z toho divodu byla znovu provedeno ovéreni prostupnosti
mezizubnich prostor a procvi¢eni zavadéni. Poté byl pacient schopen
mezizubni kartaCky pouzivat spravné. U pacienta prob&hla dalsi
remotivace.

Doporuceni- denni pouzivani mezizubnich kartackti ve vSech mezizubnich
prostorech kromé& mezizubi zubli 42/43 a 43/44, kde je indikovana zubni

nit. Dalsi névstéva dentélni hygieny doporucena za 3 mésice.

KAZUISTIKA C. 2

Osobni anamnéza;:

Pohlavi— zena
Vek- 20 let
Zakladni vzdélani (dokoncuje stfedni skolu), nekutrak
OA: Diabetes mellitus 1. typu
epilepsie
onemocnéni §titné zlazy
FA: inzulin, Euthyrox

AA: penicilin, ampicilin, cephalosporin

Stomatologickd anamnéza:

Pravidelné dochazi na preventivni prohlidky k zubnimu Iékafi
Pacientovi krvaci dasné pfi €isténi

Netrpi citlivosti zubi, bolesti zubli, zapachem z Gst ani jinymi problémy
Pocet vyplni- 1

Pocet endodonticky osetfenych zubi- 0

Pocet protetickych nahrad chrupu- 0

Pocet kazli- 1( zub 26, doporuceni navstivit stomatologa)

Po ortodontické 1€¢be, skus laterarné zktizeny, ve frontadlnim useku skus

hrana na hranu
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Sliznice t.¢. BPN
Pfitomnost zubniho kamene v horni 1 dolni ¢elisti

Dg.: gingivitis chronica

Hygienickd anamnéza:

Pacientka v minulosti dentalni hygienu neabsolvovala

Zuby ¢isti 2x denné zubni pastou s obsahem fluorida

Pouziva vhodny zubni kartacek

Nepouzivd zaddné pomicky mezizubni hygieny ani dalSi podpiirné

fluoridové prostiedky

Diabetickd anamnéza;:

Diabetes mellitus diagnostikovan 12 let

Kompenzace diabetu- glykovany hemoglobin pfi poslednim méfeni 11 %
(nedostatecna kompenzace)

Aktualni hladina glykemie pfed oSetfenim- 12,5 mmol/|

Terapie DM 1- inzulinova pumpa

1. Navstéva

Obrazek ¢. 11: Kazuistika €. 2, 1. navstéva

Zdroj: Archiv autorky
Kontrolni glykemie: 12, 5 mmol/Il
PBI: 39

CPI/TN: 2 1 2
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Na fotografii je patrné zbytnéni gingivy nésledkem zanétu désni a nanosy
zubniho plaku v kr¢kové oblasti

Terapie: odstranéni zubniho kamene ultrazvukem a manualné, depurace
Motivace, instruktaz: Bassova modifikovana technika, zavadéni
mezizubnich kartacki

Doporuceni: sanace kazu, ortodontickd konzultace, pouZzivani
mezizubnich kartacki kazdy den

VyZivova konzultace

~ry

Pristi navstéva- za 3 tydny

2. NavSstéva

Obrazek ¢. 12: Kazutistika €. 2, 2. navstéva

Vg ,;,‘s;x:&,,-é..- .
Zdroj: Archiv autorky

Kontrolni glykemie: 10,0 mmol/Il

PBI: 30

Fotografie zaznamenava proces hojeni zanctu dasni, ne vSak Uplné
zahojeni

Terapie- ptitomnost plaku ani zubniho kamene jiz nebyla detekovana,
pouze depurace

Remotivace, instruktaz- solo technika, pouzivani zubni nité
Doporuceni- jednosvazkovy kartd¢ek Ix denné, zubni nit do
frontalnich usekd, pokra¢ovat v pouzivani mezizubnich kartackt

Pristi navstéva- za 3 tydny
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3. Navstéva

Obrazek ¢. 13: Kazuistika €. 3, 3. navstéva

* il

Zdroj: Archiv autorky

Kontrolni glykemie: 11,6 mmol/I

PBI: 21

Hojeni zanétu pokracuje, ale dle hodnoty PBI je patrné, ze hodnota
krvacivosti dasni je$t€ neni idedlni. Pacientka uddva obcasné
vynechdni mezizubni hygieny, proto byla pacientka remotivovana
Doporuceni- dodrzovani uziti mez. kartdckd denné, navstéva dentalni

hygieny za 3 mésice.

KAZUISTIKA C. 3

Osobni anamnéza;:

Pohlavi— muz
Vek- 24 let
Vysokoskolské vzdélani, nekutrék (obcasné uziti marihuany)
OA: Diabetes mellitus 1. typu
onemocnéni §titné zlazy
FA: inzulin, Letrox

AA: neudava

Stomatologickd anamnéza:

Pravidelné dochazi na preventivni prohlidky k zubnimu Iékafi
Pacientovi krvaci dasné pii Cisténi v lokalit€ zubli 22 a 23.
Netrpi citlivosti zubt, bolesti zubii, zdpachem z Ust ani jinymi problémy

Pocet vyplni- 6
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Pocet endodonticky osetfenych zubi- 0

Pocet protetickych nédhrad chrupu- 0
Normookluze

Sliznice t.¢. BPN

Ptitomnost zubniho kamene v horni i dolni ¢elisti
Cetné pigmentace (vysoka konzumace &aji)

Dg.: gingivitis chronica

Hygienickd anamnéza:

Pacient v minulosti dentalni hygienu neabsolvoval

Zuby ¢isti 2x denné zubni pastou s obsahem fluoridd

Pouziva vhodny zubni kartacek (Curaprox 5460)

Pouziva mezizubni kartacek, jedna velikost, nepravidelné, dale zadné dalsi

pomucky mezizubni hygieny ani dalsi podptrné fluoridové prostredky

Diabetickd anamnéza;:

Diabetes mellitus diagnostikovan 14 let

Kompenzace diabetu- glykovany hemoglobin pii poslednim méteni 5,1 %
(uspokojiva kompenzace)

Aktualni hladina glykemie pfed oSetfenim- 11,2 mmol/|

Terapie DM 1- inzulinova pumpa

1. Navstéva

Obrazek ¢. 14: Kazuistika €. 3, 3. navstéva

Zdroj: Archiv autorky
Kontrolni glykémie: 11,2 mmol/l
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PBI: 21
CPI/TN 2 1 p)

Na fotografii jsou viditelné nénosy zubniho kamene v mezizubi a
Vv oblasti kr¢kl dolnich fezaki.

Terapie: odstranéni zubniho kamene ultrazvukem a manualné,
depurace, aplikace Curasept gelu s 0,5 % chlorhexidinem

Motivace, instruktaz: Bassova modifikovana technika s dirazem na
nevynechani oblasti dolnich fezdkd z oralni strany, technika zavadéni
mezizubnich kartacka a uprava jejich velikosti do ptisluSnych prostor
Doporuceni: vyplachy vodou po ¢aji, kazdodenni uziti mezizubnich
kartacka spravnych velikosti

VyZivova konzultace

Pristi navs§téva: za 3 tydny

Navstéva

Obrazek ¢. 15: Kazuistika €. 3, 2. navstéva

Zdroj: Archiv autorky

Kontrolni glykemie: 10,4 mmol/|

PBI: 17

Pacient vizualné jevi hojeni zanétu dasni, pfesto se mu na podkladu
nedostateCné odstraiiovaného plaku a pravdépodobné nadprimérné
mineralizované sliny vytvoftila vrstva zubniho kamene

Terapie: odstranéni zubniho kamene ultrazvukem 1 manualng,

depurace
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Remotivace, instruktaz- vyuziti solo techniky

Doporuceni- pouziti jednosvazkového kartacku kazdy den, zejména na
oblast dolnich fezdki zordlni i vestibuldrni strany, pokracovat
s pravidelnym kazdodennim pouZivani mezizubnich kartacki

Pristi navstéva- za 3 tydny, na pacientovo piani je v planu odstranéni

pigmentaci pomoci air-flow

NavStéva

Obrazek ¢. 16: Kazuistika ¢.3, 3. navstéva

Zdroj: Archiv autorky

Kontrolni glykemie: 8,9 mmol/|

PBI: 12

Fotografie je dokladem, Ze pacientovi se zanét dasni zcela zhojil a
pacient nejevi znamky kamene ani z oralni strany dolnich fezakd, kde
byly dfive nejvétsi nanosy.

Pacient také udava vymizeni krvaceni v oblasti krckii zubti 22 a 23
disledkem upravy techniky ¢isténi zubi.

Terapie: podle ptedchozi domluvy bylo provedeno odstranéni
pigmentl pomoci air- flow a probéhla posledni kontrola kalibrace
mezizubnich kartacka

Remotivace

Doporuceni: jednou za 3 mésice navstivit dentalni hygienu a nadale
provadét dikladnou doméci dentalni hygienu pomoci mezizubnich

kartacka a solo kartacku
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KAZUISTIKA C. 4

Osobni anamnéza:

Pohlavi— Zena
Vek- 23 let
Vysokoskolské vzdélani, nekutrak
OA: Diabetes mellitus 1. typu
V minulosti otfes mozku a hospitalizace
prekolabsovy stav
FA: inzulin, antikoncepce

AA: neudava

Stomatologickd anamnéza:

v nemocnici

Pravidelné dochézi na preventivni prohlidky k zubnimu lékafi

Subjektivné pacientka pocituje citlivost zubnich krcki
Pocet vyplni- 0

Pocet endodonticky oSetfenych zubi- 0

Pocet protetickych nédhrad chrupu- 0

Normookluze

Sliznice t.¢. BPN

Pfitomnost zubniho kamene v horni 1 dolni ¢elisti

Dg.: gingivitis chronica

Hygienicka anamnéza:

Pacient v minulosti dentalni hygienu neabsolvoval
Zuby Cisti 2x denné zubni pastou s obsahem fluoridi

Pouziva vhodny zubni kartacek (Curaprox 3690)

pro

Nepouziva pomticky mezizubni hygieny ani dal$i podpirné fluoridové

prostfedky, pouze zubni pasta Elmex sensitive

Diabetickd anamnéza:

Diabetes mellitus diagnostikovan 10 let
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Kompenzace diabetu- glykovany hemoglobin pfi poslednim méteni 4,5 %
(vyborna kompenzace)
Aktualni hladina glykemie pfed oSetienim- 8,8 mmol/I

Terapie DM 1- inzulinova pumpa

1. Navstéva

Obrazek ¢. 17: Kazuistika €. 4, 1. navstéva

Zdroj: Archiv autorky

Kontrolni glykemie: 8,8 mmol/l
PBI: 13

CPI/TN 2 1 2

JiZz na fotografii z prvni navstévy je patrné, Ze zanét dasni je pouze
mirného razu a hlavnim problémem je mensi nanos zubniho kamene na
predilekénich mistech u dolnich fezdkd ordlné a u hornich moléra
vestibularné

Terapie: odstranéni zubniho kamene pomoci ultrazvuku a scaleru,
depurace

Motivace, instruktaz- uprava krouzivé techniky na Bassovu
modifikovanou zaméfenou vice do dasnového sulku nez byla
dosavadni technika, dale ukazka zavadéni mezizubnich kartacka
s individualizaci spravnych velikosti.

Doporuceni: vyzkouSet dalSi zubni pasty na citlivost kr¢ka s jinymi
u¢innymi latkami (Colgate pro relief a dalSi) a doporucena aplikace
fluoridového gelu jako je napt. Elmex gelée 1x tydn€ pro posileni

zubni skloviny. Déle doporuceno pouzivat denné mezizubni kartacky.
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Pohovor o vyzivé, zejména kyselych napojich oslabujicich sklovinu

Pristi navstéva za 3 tydny

2. Navstéva

Obrazek ¢. 18: Kazuistika €. 4, 2. navstéva

Zdroj: Archiv autorky

Kontrolni glykemie: 7,5 mmol/I

PBI: 6

Terapie: Pacientka jevi zahojeni gingivitis, proto terapie spocivala pouze
v depuraci

Remotivace, instruktaz wuziti zubni nité do frontalnich tusekd a
jednosvazkového kartaCku na vSechny zuby

Pacientka udavéd sniZzeni citlivosti zubll po pouziti senzitivnich past
v kombinaci s Elmex gelée

Doporuceni: udrzovat aktudlni uroven ustni hygieny, pouzivat zubni nit a
jednosvazkovy kartacek 1x denné

Pristi navs§téva: za 3 tydny
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3. Navstéva

Obrazek ¢. 19: Kazuistika €. 4, 3. navstéva

Zdroj: Archiv autorky

Kontrolni glykemie: 8,4 mmol/|

PBI: 5

Pacientka nejevi zndmky zanétu dasni ani v predilekénich mistech
vzniku zubniho kamene

Doporuceni: pokracovat s dosavadnimi metodami dentalni hygieny,

kontrola dentalni hygieny za 6 mésict

Vystup pro dentalni hygienistku- ptiloha €. 3
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5 Diskuze

V praktické ¢asti prace bylo vyuzito dotaznikovych studii a ¢tyt kazuistik. Pied
zapocetim realizace praktické ¢asti bylo stanoveno 5 hypotéz. Diskuze slouZzi pro
zhodnoceni pravdivosti hypotéz a uspesnosti splnéni cile prace.

Pracovni hypotéza ¢.1 o prodlouzeném hojeni zanétu dasni u jednotlivcl
s diabetes mellitus 1.typu ve srovnani s populaci bez systémového onemocnéni
byla potvrzena ve tiech kazuistikach. Probanti ¢.2 a ¢.3 vykazovali vyznamné
snizeni krvacivosti dasni spiSe pfi tieti navstéve, tedy az po Sesti tydnech po prvni
instruktazi dentalni hygieny. U pacientky ¢.4 se jednalo jiz v prvni ndvstéveé o
uspokojivou troven indexu PBI a z hodnoty 13 v prvni navstévé kleslo PBI na 6
jiz po tfech tydnech od prvni navstévy. V kazuistice ¢.1 bylo v prvni navstéve
zméteno PBI 37, v druhé navstéveé byl index roven 16, ale v tfeti navstévé se
krvacivost dasni opé&t zvysila na hodnotu 31. U tohoto pacienta byla hypotéza ¢.1
v druhé navstévé prokazana, ale ve tieti navstéve se proces hojeni zanétu dasni
obratil a krvacivost dasni se zvysila misto ocekavaného snizeni. Kolisani hladiny
indexu krvacivosti dasni lze pfisoudit neuspokojivé kompenzaci diabetu. Plné
vymizeni gingivitis se také nezdafilo pravdépodobné kvili nedostatecné
provadéné mezizubni hygiené, jelikoz pacient uvadi potize se zavadénim
mezizubnich kartackda.

Jak bylo uvedeno vySe v kapitole 1 Cil prace, jednotlivé hodnoty indexu PBI
byly porovnany se studiii experimentalni gingivitidy podle Renggliho z roku
1984, kde byla u pacientli vynechana tstni hygiena a po péti aZ sedmi dnech
byla diagnostikovana gingivitis. Na zakladé profesionalniho odstranéni
zubniho povlaku a znovu zahajené domdci Gstni hygieny se dasen po nékolika
dnech zcela uzdravila (Renggli, 1984). Po srovnani Renggliho studie
s provedenymi kazuistikami lze hypotézu spolehlivé potvrdit a konstatovat,
ze kzahojeni zanétu dasni je u pacientl s diabetem typu 1 potreba vétsi
mnozstvi ¢asu nez u pacienti bez diabetu za stejnych hygienickych

podminek.
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Z porovnani kazuistik ¢.1 a ¢.2 skazuistikami ¢.3 a ¢.4 vyplyva potvrzeni
hypotézy ¢.2 a to sice, Ze u diabetikli s nedostatecnou kompenzaci nemoci nebo
dalSim systémovym onemocnénim dochézi k vaznéjsi trovni zanétu dasni nez u
pacienti vyborn¢ kompenzovanych a bez dalSich systémovych onemocnéni.
Pacient ¢.1 uvadi neuspokojivou kompenzaci a pii poslednim méfeni byla hodnota
glykovaného hemoglobinu rovna 6,5 %. Rovnéz se u n¢j vyskytuji dalsi
onemocnéni- vysoky krevni tlak, kozni onemocnéni, onemocnéni srdce,
onemocnéni jater a alergie na prach, pyl a jiné. Ani jedno z téchto onemocnéni
ovSem nema vyznamny vliv na stav dasni, usuzuji proto, ze za vznikem zanétu
dasni u pacienta stoji nedostatecnad ustni hygiena podpofend neuspokojivou
kompenzaci diabetu.

Pacientka ¢. 2 také vykazuje vy$si hodnoty indexu PBI, které jsou zpusobeny
nedostatenou kompenzaci diabetu. Pacientka trpi kromé diabetu taktéz
onemocnénim §titné zlazy, epilepsii a alergii na nékteré 1&civé latky. Zanét dasni
je ale opét zapfi¢inén nejvice malhygienou a nedodrZovanim spravné terapie
diabetu.

U kazuistik ¢.3 a ¢.4 byl zjistén mirny zanét dasni zptsobeny nedostate¢nou péci
o chrup. Zavaznost irovné gingivitis u téchto jedinci ale nebyla zvySena dalSimi
faktory, protoze pacient ¢.3 udrzuje uspokojivou kompenzaci diabetu v hodnot¢
51 % HbA;c a z dalSich onemocnéni uvadi pouze onemocnéni $titné zlazy.
Pacientka ¢.4 nema zadna jina onemocnéni a jeji lé¢ba diabetu je hodnocena

vyborng a pii poslednim méfeni byla zaznamenédna hodnota HbA ;¢ 4,5%.

Hypotéza ¢. 3 predpokladd vymizeni krvaceni mezizubi pii pouZiti mezizubniho
kartacku spravné velikosti v dobé druhé a tfeti nadvstévy po profesionalni dentalni
hygiené za predpokladu spravné osobni ustni hygieny. Kazuistiky ¢.2, ¢.3 a ¢.4
skute€né¢ ukazuji na potvrzeni tohoto pifedpokladu postupnym sniZovanim
krvacivosti dasni Vv druhé a ve tieti navstéve. Probant ¢.1 dosahoval kolisavych
hodnot indexu PBI v prubéhu tii navstév, hypotézu ¢. 3 tedy vyvraci. I pres
dukladnou motivaci, instruktaz, individualni kalibraci velikosti mezizubnich
kartackd, cilen€ zvolenou techniku ¢isténi zubl kartd€kem a vybranim vhodného

typu kartdCku pacient pocituje potize pifi zavadéni mezizubnich kartackt
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v domacim prostiedi. Proto byla ve tfeti navstévé provedena reinstruktaz techniky
zavadéni interdentalnich kartackd spolu s kontrolou volby spravné velikosti
kartacku vzhledem k riznym velikostem mezizubi.

Diky zjevnému divodu nedostatecné tispésnosti 1éEby gingivitis u pacienta ¢.1 lze
hypotézu ¢. 3 urcit za prokdzanou a zanét dasni u diabetikil klasifikovat jako

gingivitis plakem podminénou hormonalné modifikovanou.

Dotaznikova studie ukazuje, kromé¢ jinych informaci o dotazovanych, na edukaci
v dentalni hygiené. Dle hypotézy ¢.4 je odhadovano, Ze je informovanost
diabetické populace ohledn¢ dilezitosti spravného a pravidelného CiSténi zubt
stale nizkd, pfestoze se vSeobecné povédomi o dentdlni hygiené s postupem cCasu
zvySuje. Dnesni trendy ve stomatologii kladou dliraz na prevenci a proto je velmi
dilezité zahrnout do denniho rezimu diabetika vSechny potfebné pomicky
dentalni hygieny. Predpoklad ¢.4 uvadi, Ze o mezizubni prostory viilbec nepecuje
vice nez 40 % respondentt a tento odhad je oznaCen za pravdivy dle vysledki
dotaznikové studie. Vyhodnoceni odpovédi poukézalo na znacny pocet jedinci,
kteti nepouzivaji pomucky pro ¢iSténi aproximalnich prostor. Z dotazovanych
nepouziva mezizubni kartacek 56 %, zubni nit nevyuziva 71 % dotazovanych. 76
% respondentti uvedlo, Ze vibec nepouziva mezizubni paratko a 90 %
odpovédélo, ze nikdy neuzivd Ustni sprchu. Ztéchto udaji mulze byt
konstatovano, ze hypotéza ¢. 4 byla potvrzena a Ze ocekavani, vzhledem
k realnym odpovédim, bylo piili§ optimistické. Procentudlni zastoupeni zanedbani
pée o mezizubi naznaCuje potiebu zintenzivnit edukaci a motivaci pacientl

Vv ordinacich zubnich Iékatii a dentalnich hygienistek.

V ramci posledni hypotézy bylo o¢ekavano méné nez 35 % uzivateld mezizubnich
kartacki v kazdodenni frekvenci, coz ma za nésledek nedokonalé hojeni zanétu
dasni v mezizubnim prostoru. Dotaznikova studie vykazuje tento tidaj na 16 %,
coz je téméf o polovinu mensi hodnota ve srovnani s ptedpokladem. Hypotéza €.
5 je tedy potvrzena spolu s alarmujici dilezitosti spravné a cilené¢ informovat
populaci o nezbytnych pomiickach dentalni péce. Dle vysledki dotaznikli nelze

usuzovat na pochybeni ze stran 1ékaili a dentdlnich hygienistek, velkou mérou je
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za svou dentalni péci odpovédny sam pacient. Z nizkého zastoupeni denniho
pouziti interdentalnich kartackti v odpovédich dotazovanych ale 1ze usuzovat, ze
informace o dentalni hygien¢ se k pacientim stale nedostavaji v dostate¢né mife a

individualné zamétenou formou. Je ovsem mozno piedpokladat ptiznivéjsi vyvoj

v budoucich letech diky rozsiteni spektra edukac¢nich metod.

Vysledky dotaznikové studie upozornuji zejména na stale nizkou informovanost
diabetiki o specialnim vztahu diabetu a stavu parodontu, tim padem odpovédi
ukazuji Casto nevhodné zvolené pomucky dentdlni hygieny ¢i nedostatecnou
frekvenci jejich pouzivani.

Dilezitou informaci plynouci z grafu ¢. 18: Kompenzace diabetu je, ze pouze
24% dotazanych diabetikli ma onemocnéni kompenzovano vyborng€. Protoze je
prokézan piimy vztah mezi onemocnénim parodontu a diabetem a tento vztah je
vzajemny, je vhodné, aby zubni lékar ¢i dentdlni hygienistka pfi oSetieni diabetika

vénoval Cas dotazim kompenzaci diabetu.
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6 Zaver

V ramci kazuistickych piipadi bylo dosazeno tii navstev dentalni hygieny. Pied
kazdou navstévou pacienti podepisovali souhlas s osetfenim od studentky dentalni
hygieny a spouzitim svych tudaji pouze pro ucely bakalaiské prace.
Z preventivnich divodi byla pfed kazdym vySetfenim také zméiena hladina
glykemie a oSetfeni probihalo pod dozorem lékare.

Ze 4 probantu ti vykazovali s kazdou dal$i navstévou zlepseni jednak stavu dasni
jednak ve schopnosti ovladat potiebné dentalni pomticky. Po profesionalni
dentalni hygien¢ v prvni navstéveé, kdy byl pod dohledem Iékafe pacientim
odstranén zubni kamen, provedena depurace a zprichodnéni mezizubnich prostor,
véetné¢ individualizace velikosti mezizubnich kartackli, byla pacientim
postoupena moznost provadét domaci Ustni hygienu dikladné a tudiz vyvstal
predpoklad, ze se zanét dasni bude hojit.Gingivitis se méla, podle hypotézy €. 1 u
diabetickych pacientd hojit déle nez u pacientti bez diabetu, kdy hojeni zanétu trva
pfi spravné ustni hygiené¢ pouze par dni. Kazdému pacientovi byl poskytnut
motivacni rozhovor a instruktdZ pro néj idedalni techniky ¢iSténi. Samoziejmosti
bylo zavedeni pouZzivani mezizubnich kartackl ¢i, v mistech potieby, zubni nité.
V prvni navstévé zadné dalsi pomicky ptidavany nebyly, zvolila jsem pouze
upravu techniky ¢iSténi a zavedeni ¢iSténi mezizubnich protor, aby pacient byl
schopen zpracovat a vyuzit nové informace. Dalsi pomicky pro cCiSténi byly
pfidany az ve druhé navstéve. V ramci zdokumentovani piipadi byly potizeny
fotografie pro pozdé&jsi vizualni porovnani Gstupu gingivitis.

Kazuistiky €. 2, ¢.4 a ¢.4 potvrdily hypotézu o prodlouzeném hojeni zanétu dasni,
které trvalo celkem zhruba 6 tydnl, pficemz v priibé¢hu tohoto intervalu byla
pacientiim provadéna rekalibrace mezizubnich kartackii a reinstruktdz techniky
Cisténi, stejné jako zopakovani motiva¢niho pohovoru. Pacienti byli né€kolikrat
upozornéni na vztah DM a stavu parodontu.

Kazuistika ¢.1 hypotézu ¢. 1 nepotvrzuje, jelikoz se stav dasni ve druhé navstéve
zlepsil, ale ve tfeti navstéve se zanct dasni opét vratil téméf ve stejné mifte jako pfi
prvni navstévé. Tento neoCekavany pribéh lécby si vysvétluji nedostatecnou

domaci dentalni pé¢i v kombinaci s nedostate¢nou kompenzaci diabetu.
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Pravé kompenzace onemocnéni ma znaény vliv na stupeit zancétu dasni ¢i
parodontitidy. A jak ukazuje hypotéza €. 2, nedostate¢né¢ kompenzovany diabetik
muze prodélavat vaznéjsi podobu zanctu dasni nez diabetik dobfe kompenzovany
neprodélavajici dals§i onemocnéni. Tato hypotéza byla v kazuistikdch plné
podpoiena. Kazuistickd studie ¢. 1 popisujici pacienta s nedostateCnou
kompenzaci onemocnéni ( HbA;c rovno 6,5) dokazuje, ze trpél vétsi krvacivosti
dasni s PBI 37 v prvni navstévé nez napiiklad pacientka ¢.4 sPBI 13 v prvni
navstéve a hodnotou HbA;c 4,5 ¢ili s vybornou kompenzaci. Na tomto srovnani
1ze zdiiraznit fakt, ze pacientka ¢.4 se 1é¢i s diabetem typu 1 jiz 10 let a pacient ¢.1
prodélava onemocnéni kratsi dobu, pouze 6 let. Na zakladé srovnani pacienta ¢.1 a
pacientky ¢.4 se ukazuje, spravné léCeny diabetes a vyborna ustni hygiena
ptekonaji ptekazky diabetikil na cesté k ordlnimu zdravi.

V prvni navstévé vykazovali vSichni Ctyfi probanti v rizné mife nalezy zubniho
kamene. Zejména pacient €.3 trpél zvySenym ukladanim minerald ze slin do
zubniho plaku, byl mu tedy zdiraznén proces vzniku zubniho kamene a
doporuceno dukladné a pravidelné odstraniovani zubniho povlaku.

Zubni kamen byl odstranén pomoci ultrazvukového pfistroje, ruc¢niho
docistovani a zaleSténi povrchu zubi. V nékterych ptipadech byl indikovan
Curasept gel s obsahem 0,5 % chlorhexidinu pro podporu hojeni tkani. Na zaklad¢
dikladného ocisténi zubli od zubniho kamene mohla byt provedena zékladni
instruktdz dentalni hygieny- byla upravena technika cisténi, pfipadné tvrdost a
tvar kartacku, byly doporuceny vyhovujici velikosti mezizubnich karta¢kti a doslo
k motiva¢nimu pohovoru, na zakladé kterého meél pacient chapat podstatu
domaciho ¢isténi, spravnou techniku, pomucky a frekvenci.

V druhé navstéve byla zkontrolovana technika ¢isténi, byly pfidany dalsi dulezité
dentalni pomiicky a byl zkontrolovan stav déasni. Pii druhé navstévé byl
zaznamenan u vsSech pacientl pokrok v hojeni zanétu dasni a pouzivani
mezizubnich kartd¢kl. V druhé navstévé byla treti hypotéza plné podpoiena.
Hypotéza se zakladala na pfedpokladu, Ze po profesiondlni hygiené a spravné
instruktazi a motivaci bude pacient jevit snizeni indexu krvacivosti dasni.

Ve tieti navstéve doslo k neofekavanému navratu zanétu dasni u pacienta ¢. 1. U

ostatnich pacientil ¢.2, ¢.3 a ¢.4 doslo k dal§Simu ocekavanému zlepSeni indexu
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krvacivosti, proto celkoveé 3 ze 4 vySetrovanych hypotézu €. 3 potvrzuji. Pacient ¢
1 mél pfi prvni navstévé hodnotu PBI 37, ve druhé¢ 16 a ve tfeti navstéve byl
zaznamenan udaj PBI 31. Pacient udaval nepravidelné pouzivani mezizubnich
kartackit z diivodii problematického zavadéni. V celkovém zhodnoceni tiech
navstév dohromady tedy nespliioval podminky hypotézy. Na zavér posledni
navstévy byla u pacienta ¢.1 znovu provedena kalibrace a reinstruktdz techniky
zavadeéni mezizubnich kartacki.

V dotaznikové studii byly potvrzeny 4. 1 5. hypotéza o nedostatecném pouzivani
mezizubnich kartackt. Hypotéza zakladajici se na predpokladu, ze mezizubni
prostory si nikdy necisti vice nez 40 % dotazovanych diabetikl, byla mirnd ve
srovnani s redlnymi odpovéd'mi. V dotaznich uvedlo 56 % respondentd, Ze nikdy
neuzivd mezizubni kartacky, 71 % neuziva zubni nit, 76 % vilbec nepouziva
mezizubni paratko a dokonce 90 % nikdy nepouziva ustni sprchu.

Pouze 16 % dotazovanych pouziva mezizubni kartacky s denni frekvenci. Tento
vysledek byl vice negativni, nez hypotéza, kterd piedpokladala tento udaj
maximalné 35 %. Pokud se tyto dvé hypotézy spoji s procentudlnim rozlozenim
dalsich odpovédi ohledn¢ informovanosti o dentalni hygiené a souvislosti ustniho
zdravi s diabetem, vznikne obraz situace diabetickych pacientti v ordinaci zubniho
Iékafe ¢i dentalni hygienistky. Z nizkych tdaji o edukaci pacienta je mozno
odvodit, ze je potieba vice a lépe pacienty s diabetes mellitus upozoriiovat na
spravné techniky ciSténi, na riziko vzniku parodontopatii, na mozné disledky
Vv piipad¢ zanedbani péce o chrup.

V neposledni tad¢ je hledisko spravné 1écby diabetu. Z dotaznikové studie
vyplyva, ze vyborné¢ kompenzovano mé své onemocnéni pouze 24 % dotdzanych
diabetikli. Tento udaj je velmi nizky a je tudiz tfeba diabetickym pacientim
pfipomenout 1 fakt, ze stav parodontu siln¢ ovliviiuje také troven kompenzace
diabetu, stejné jako mé nedostatecna kompenzace vliv na cely organismus.
Zaverem prace bych chtéla zdiraznit zdvaznost tématu bakalaiské prace, protoze
pocet diabetikli neustale stoupd. Vyhodou pro tyto pacienty je rist poctu
dentalnich hygienistek ve svéteé stejné jako dostupnéjsi informace o dentalni
hygien€. Svou praci bych chtéla ptispét predevsim dentdlnim hygienistkam, které

si praci piectou a mohou tak Iépe pomahat diabetikim v pé¢i o oralni zdravi.
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Vystupem prace byl proto soupis doporuceni a rad pii oSetieni diabetika

v ordinaci dentalni hygienistky, ktery je uveden jako ptiloha ¢. 3.
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8 Souhrn

Bakalaiska prace je zaméfena na oralni zdravi u pacientd s diabetes
mellitus V teoretické Casti je popsano systémové onemocnéni diabetes mellitus
vcetné rozdéleni, projevi, komplikaci a terapie. V praci je objasnén vztah mezi
diabetes mellitus a stavem parodontu. Prace popisuje zakladni informace o
parodontopatiich. Praktickd ¢ast prace je pomoci dotaznikii zacilena na zjisténi
urovné dentalni hygieny u mladych jedinct s diabetem typu 1. Prostfednictvim
kazuistik byla porovnavana rychlost hojeni gingivitidy u jedinct ve véku 18-25 let
s diabetem typu 1 s rychlosti hojeni gingivitidy u mladé populace bez diabetu.

Vysledky dotaznikii a kazuistik ukazuji nedostate¢nou informovatnost
diabetikli o spravné dentalni hygiené, coz vede k zanedbani jejich tstni hygieny.
Dale bylo zjisténo, ze diabetici dobfe kompenzovani maji lepsi stav ddsni nez
diabetici nedodrzujici spravnou terapii diabetu. V kazuistikach se také potvrdila
hypotéza prodlouzeného hojeni zanétu u diabetikd.

Vzhledem k nedostaténé edukaci diabetikii v dentdlni hygiené byl jako
vystup prace vytvoien seznam doporuceni pro dentalni hygienistky, ktery by mél
zdokonalit oSetfeni a edukaci diabetickych pacientii v ordinaci dentalni

hygienistky.

Klicova slova: diabetes mellitus, komplikace, gingivivtis, parodontitis

dentalni hygiena, PBI, prevence.
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9 Summary

Bachelor thesis is focused on oral health in patients with diabetes mellitus.
In the theoretical part there is systemic disease diabetes mellitus described,
including its types, manifestations, complications and treatment. The thesis
illustrates the relationship between diabetes mellitus and periodontal status. The
basic informations about periodontopathies are described. The practical part is
using questionnaires which aimed to find out the level of dental hygiene in young
adults with type 1 diabetes. The thesis compares the speed of healing of gingivitis
in subjects aged 18-25 years with type 1 diabetes with speed healing of gingivitis
in young population without diabetes. The thesis uses case studies to make this
comparation.

The results of the questionnaires and case studies demonstrate a lack of
informatins about a proper dental hygiene, which leads to neglect oral hygieneof
diabetic patients. Furthermore, it was found that well cured diabetic patients have
a better condition of gingiva than diabetic patients without a satisfying therapy.
The casuistry also confirmed the hypothesis of prolonged healing of inflammation
in diabetic patients.

Due to the low level of education in oral hygiene in responding diabetic
youth there was created a list of recommendations for dental hygienists which
should improve the treatment and education of diabetic patients in the dental

hygienist’s office.

Keywords: diabetes mellitus, complications, gingivivtis, periodontitis

dental hygiene, PBI, prevention.
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Pfilohy

Priloha ¢. 1

Priloha ¢. 1: Klasifikace parodontopatii

VIII.

IX.

e Kilasifikace podle American Academy of Periodontology (1999)
(Detienville, 2005)

Onemocnéni gingivy

A, onemocnéni gingivy sdruzené s plakem
B, onemocnéni gingivy bez ucasti plaku
Chronicka parodontitida

A, lokalizovana

B, generalizovana (postizeno vice nez 30% mist)

Driive byla oznacovana za parodontitidu dospélych, ale lze ji nalézt i u

adolescentl. Tato forma postizeni parodontu probihd pomalu, mohou se vsSak

nalézt vyjimky a u nékterych pacientli mize probihat rychle a agresivné.

X.

XI.

XII.

XII1.

Agresivni parodontitida

A, lokalizovana

B, generalizovana (postizeno vice nez 30% mist)
parodontitidy (RPP).

Parodontitida jako projev celkového onemocnéni
A, spojena s hematologickymi chorobami

B, spojend s geneticky podminénymi chorobami
C, ostatni nespecifikované

Nekrotizujici onemocnéni parodontu

A, nekrotizujici ulcerdzni gingivitida (NUQG)

B, nekrotizujici ulcer6zni parodontitida (NUP)
Parodontalni abscess

A, gingivalni absces

B, parodontélni absces

C, perikoronalni absces
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XIV.

XV.

13.

14.

15.

16.

17.

Parodontitida spojena s endodontickym postiZenim

A, kombinovana parodontaln¢ — endodonticka postizeni

Vyvojové a ziskané anomalie a deformity

A, lokalni faktory na zubech, které modifikuji nebo predisponuji k plakem
indukované gingivitidé enbo parodontitidé

B, mukogingivalni deformity a anomalie v ozubené Celisti

C, mukogingivalni deformity a anomalie v bezzubé Celisti

D, okluzni traumata (traumatické artikulace)

e Klasifikace podle Diizhala (Kovalova- Tapajova, 2006)
ONEMOCNENI GINGIVY

Plakem podminéna gingivitida

A, akutni

B, chronicka

Plakem podminéna gingivitida modifikovana hormonalné
A, pubertélni hyperplasticka gingivitida
B, téhotenska gingivitida

C, gingivitida pfi hormonalni antikoncepci
Zmény gingivy souvisejici s krevnimi chorobami
A, leukémie

B, agranulocytoza

C, ostatni

Projevy systémovych chorob

A, orélni lichen planus

B, pemphigoid

C, pemphigus vulgaris et vegetans

D, erythema multiforme

E, linearni IgA dermato6za

Léky vyvolana hyperplazie gingivy

A, 5,5 diphenylhydantoin

B, cyklosporin A

C, blokatory kalciovych kanalt
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18.

19.

20.

21.

22.
23.

24,

Zmény vyvolané viry

A, gingivostomatitis herpetica

B, herpeticka stomatitida

C, herpes zoster

Gintivitis et gingivostomatitis ulcerosa
A, akutni

B, chronicka

Geneticky podminéné zmény gingivy
A, fibromato6za gingivy

Plakem nepodminéna gingivitida

A, gonokokova

B, streptokokova

Alergické projevy

Traumatické léze

A, chemické

B, fyzikalni

Ostatni

PARODONTITIDY
Chronické parodontitidy
A, lokalizované
B, generalizované
Agresivni parodontitidy
A, lokalizované

B, generalizované

Parodontitida jako projev systémovych onemocnéni

A, cyklické neutropenie
B, Downtiv syndrom
C, Papillon-Lefevre syndrom

D, hypyfosfatazémie
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E, diabetes mellitus (l.typ)

F, ostatni

Nekrotizujici parodontitida
Parodonto-endodontické léze

A, via falsa

B, pulpoparodontalni complex

C, kombinovany parodontopulparni komplex
Anomalie a poS§kozeni zubi

A, zatezy kotene

B, deformity tvaru zubti

Ba, sklovinné perly

Bb, kratké télo zubu

Bec, ostatni

Anatomické odchylky mukogingivalniho uspoiadani
A, gingivalni resesy

B, mélké vestibulum

C, patologicky upon frenul

D, aberantni slizni¢ni fasy

Okluzni trauma
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Priloha ¢. 2

Dotaznik

Sledovani stavu dasni u pacienti s diabetes

mellitus I. typu ve vékové skupiné 18 - 25 let

Dobry den,

jmenuji se Petra Melounova a jsem studentkou dentdlni hygieny na 3.
lékatské fakult¢ Univerzity Karlovy. Momentalné provadim vyzkum ke své
bakalarské praci, ktera nese nazev Pacienti s diabetes mellitus v ordinaci
dentalni hygienistky. Cilovou skupinou praktické ¢asti mé prace jsou pacienti
s diabetes mellitus I. typu (na inzulinu zavislém typu) ve v€kovém rozmezi 18
az 25 let.

Pokud do této kategorie spadate, chtéla bych Vas poprosit o vyplnéni
tohoto kratkého dotazniku.

Dotaznik je zcela anonymni a udaje v ném budou pouzity pouze pro Gcely
mé bakalatské prace.

Dé&kuji za Vas Cas a spolupraci.

1. K zubnimu lékafi chodite :

Castéji nez jednou za piil roku
Jednou za pil roku

: Jednou za rok
Méng¢ Casto

[ o e
Pouze kdyZ néco boli nebo pocit'ujete jiné problémy
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2. Zatrhnéte, jak Casto pouzivate tyto pomticky :

Jednou za | Jednou za | Jednou za | Viibec
Kazdy den
dva dny tyden meésic nepouzivam
Zubni 1 2 3 5
kartacek
Mezizubni 1 2 3 5
kartacek
1 2 3 5
Zubni nit
i 1 2 3 5
Ustni voda
Mezizubni 1 2 3 5
paratko
Ustni 1 2 3 5
sprcha
3. Jaky zubni kartacek pouzivate:
" Tyrdy ' Stfedné mekky
: Mekky : Extra mekky

4. Uvedte, prosim(pokud vyuzivéte), ndzev Vami pouzivané zubni pasty:
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5. Pti Cisténi zubnim kartdCkem Vam dasné krvaceji :

Nikdy " Obeas a
Zubni kartacek nepouzivate
Casto : Pokazdé

6. Jestlize pouzivate mezizubni kartaCky pravidelné alespon jednou za dva

dny
L A o exgx .
Désn¢ Vam pfi ¢isténi chrupu nekrvaceji
Dasné Vam pfi pouziti mezizubnich kartackti krvaceji mirn¢, protoze
mate problémy s jejich zavadénim

L i v xiwexot L, . .
Désné Vam pti Cisténi krvaceji, ale krvaceni, podle Vaseho nazoru,

nesouvisi se zavadénim mezizubniho karta¢ku

Dasné Vam pfi Cisténi krvaceji, ale mezizubni kartdcky nepouzivate

7. Pocit'ujete bolestivost dasni?

-
Ano

[ e vyt o
Ano, pouze pfi ¢isténi zubi

I_Ne

8. Zatrhnéte, prosim, zda jste v minulosti prodélali n€které z t€chto problému
(moZno vybrat vice variant):

-
Zubni kaz Zanét dasni
Zubni kamen

[ I .
Ztrata zubu/t Ortodonticky aparat
Paradent6za

(rovnatka)
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9. Informace a instrukce o dentalni hygien¢ jste ziskal/a (mozno vybrat vice
variant):

" Od zubniho Iékate " 0d dentélni hygienistky

: Z letakt : Na internetu ¢i v televizi

: Ve skole : Od kamaradi

.. \ r T ,
Jinde — uved’te kde O dentalni hygien¢ nemam

zadné informace

10. Byl/a jste upozornén/a Vasim lé¢kafem na zhorSeni procesu hojeni u
pacienti trpicich cukrovkou?

a Ano a Ne

11. Byl/a jste upozornén/a Vasim lékafem na zvySené riziko vzniku zanétu
dasni a parodontitidy u pacientt trpicich cukrovkou?

= Ano = Ne

12. Jak dlouho je diabetes diagnostikovan lékafem :

a Méné nez 1 rok '_Od 1 roku do 5-ti let

[ N
Vice nez 5 let Vice nez 10 let

13. Uroven kompenzace diabetu (pfi poslednim méteni na lacno ) :

: Glykovany hemoglobin HbAlc dle IFCC je méné nez 4,5% - vyborna

kompenzace

" Glykovany hemoglobin HbAI¢ dle IFCC je v rozmezi od 4,5 - 6,0% -

uspokojiva kompenzace

: Glykovany hemoglobin HbAlc dle IFCC je vice nez 6,0% -

neuspokojiva kompenzace

: Vysledky posledniho méteni HbA 1c¢ si nepamatuji
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14. Pohlavi :

Zena Muz
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Priloha ¢. 3
Seznam doporuceni pro dentalni hygienistku pri oSetreni
pacienta s onemocnénim diabetes mellitus

1. Anamnéza: Dikladné zjistéte veskera soucasna i prodélana
onemocnéni, typ diabetu, 1éky, navstévy u diabetologa a stomatologa,
ptejte se na Uroven kompenzace diabetu a jiné zdravotni potiZe.

2. Zakroky: Zakroky naplanujte 1- 2 hodiny po snidani (DM 1), ujistéte
se, Ze pacient snidal a citi se fyzicky v pordadku, pozorujte pripadné
znamKy komplikaci béhem oSetfeni, pracujte bez zprodlev a Setrné, po
odstranéni zubniho kamene povrch zubt dikladné zalestéte.

3. OZK: Nejdrive se soustiedte na dokonalé odstranéni zubniho kamene,
plaku a retencnich faktori plaku, zaleSténi povrchu zubl a pak se
teprve vénujte hygienické instruktazi.
zakrok dikladné naplanovat ve spolupraci se stomatologem, ktery
pripadné aplikuje pacientovi lokalni anestezii ¢i antibiotika. Opét se
ujistéte o zdravotnim stavu pacienta a kompenzaci. Komplikované;jsi
pripady doporucuji resit s parodontologem.

5. Recall: Diabetické pacienty je vhodné kontrolovat po 3 mésicich, aby
byl parodont radné zahojen. Je vhodné v kazdé navstévé odstraniovat
ptripadné nanosy kamene, aby parodont nebyl vice zrafiovan.

6. Instruktaz: Zvolte vhodny kartdcek a techniku Kladte dlraz na
mezizubni kartacky a jejich spravné velikosti a techniku zavadéni do
mezizubnich prostor. Piipadné doporucte gelova antiseptika. VSe
s pacientem dtkladné prakticky nacvicte. Provérte, zda se pacient
béhem provadéni domaci hygieny netraumatizuje.

7. Motivace: Zdlraznéte vztah parodontopatiemi a DM, volte pozitivni
motivaci pacienta. Doporucujte fluoridaci vdomaci péci (fluoridované
zubni pasty a ustni vody) . U parodontologickych pripadd chemické
podplirné prostiedky na lécbu zanétu (pripravky sobsahem

chlorhexidinu).
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