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1. Cil prace

Cilem teoretické cCasti mé bakalarské prace je poukazat na
problematiku onemocnéni diabetes mellitus ve vztahu k dutiné ustni.
V teoretické ¢asti jsou popsana strucné onemocnéni diabetes mellitus
a onemocnéni parodontu. Pozornost je vénovana vztahu obou onemocnéni.

V praktické casti mé bakalarské prace se vénuji kazuistikdm
a dotaznikovému Setieni. V kazuistickém Setfeni pozoruji stav parodontu
u pacientd s diabetes mellitus 1. a 2. typu, pomoci indexti CPI-TN a PBI
Pomoci dotaznikového Setreni bylo mym cilem zjistit informovanost pacientti
o vztahu obou onemocnéni. Dale jsem zjiStovala od zubnich 1ékaiti pomoci
dotaznikového Setieni klinickou manifestaci obou onemocnéni a vyskyt

komplikaci v dutiné dstni.



2. Uvod

Téma své bakalaiské prace jsem si vybrala zdavodu stile se
zvy$ujictho vyskytu diabetu v populaci. Vroce 2015 v Ceské republice Zilo
celkem 858 010 vSech typt diabetiki, z toho bylo 57 945 diabetiki 1. typu a
786 586 diabetiki 2. typu. Diabetes mellitus 2. typu miliZeme v dnesni dobé
povazovat za civiliza¢ni chorobu.

Diabetes mellitus (DM), jinak nazyvan jako uplavice cukrova nebo
cukrovka, je souhrnny nazev pro chronické onemocnéni, které
se projevuje poruchou metabolismu sacharidli. Onemocnéni je rizikovy
faktor pro vznik akutnich a chronickych komplikaci. Jednou z komplikaci
je také vétsi vyskyt a zdvaznost parodontitidy. Diabetes mellitus postihuje
Fadu organu v téle, pocatek ma v endokrinologii, ale zasahuje i do oblasti
kardiologie, neurologie, urologie, gastroenterologie, oftalmologie a infekce
(Rybka, 2007).

Diabetes zasahuje taktéZ do oblasti stomatologie. Diabetes mellitus ma
projevy také v dutiné ustni. Onemocnéni parodontu a diabetu se navzajem
ovliviiuji. Soucasti péce o diabetického pacienta jsou pravidelné navstévy
zubniho 1lékafe a dentdlni hygienistky. Mym cilem je poukazat
na problematiku souvislosti obou onemocnéni, a to na vznik komplikaci

v dutiné ustni a diilezitosti prevence oralniho zdravi.



3. Teoreticka cast

3.1 Diabetes mellitus

3.1.1 Historie diabetes mellitus

Onemocnéni zvané diabetes mellitus (dale jen DM) bylo znamo jiz
2000 let pred Kristem. Prvni vystiznou zminku a popis symptomu diabetu
nachazime ve sbirce receptii Papyru, ktery je datovan roku 1552 pt.n.lL
Ve 2. stoleti n.l. recky 1ékar Aretaeus z Kappadocie popisuje onemocnéni jako
nadmérnou Ziznivost spojenou s nadmérnym vylu¢ovanim moci. Onemocnéni
nazyva diabetem neboli Gplavici (Bélobradkova a Brazdova, 2006).

V 5. stoleti je indickymi 1ékari objevena sladka chut moci. V 15. stoleti
oddélila sladka moc pacienty s cukrovkou od ostatnich pacienti, ktefi trpéli
nadmérnym mocenim. V 18. stoleti byla objevena u nemocnych sladka chut
krve. V 19. stoleti byly popsany ostrivky pankreatu, které byly rozliSeny
na alfa a beta buriky. Jejich funkce vSak nebyla zcela objasnéna, ale souvislost
mezi slinivkou brfiSni a diabetem byla zjisténa. Védci Oskar Minkowski a
Joseph von Mering chirurgicky odstranili slinivku u psa, ¢imZ vyvolali
cukrovku u zvirete, kterd brzy u néj vedla ke smrti (Bélobradkova
a Brazdova, 2006).

Osud nemocnych se vyrazné zménil ve 20. stoleti, kdy byl objeven
inzulin, ktery reguluje hladinu cukru v téle. Vroce 1921 Frederick Banting
a Charles Best ziskali ze slinivky psa latku, ktera snizuje hladinu cukru v krvi.
Tohle odhaleni vedlo kprevratné zméné v medicinském poznani a také

v zivoteé lidi trpici diabetem (Bélobradkova a Brazdova, 2006).

3.1.2 Historie vztahu DM a vzniku parodontopatii

Vztah mezi obéma onemocnénimi je prokazatelny radu let. Vroce
1862 byla poprvé vodborné literature zminéna souvislost mezi obéma
onemocnénimi. Roku 1895 Van Norden uvadi: ,ZlepsSeni astni hygieny miize

u diabetikli predchazet onemocnéni parodontu.” Od této doby se provadi



studie, které prokazuji souvislost mezi obéma onemocnénimi (Duskovj,

2000).

3.1.3 Rozdéleni DM

Diabetes mellitus je chronické, metabolické onemocnéni, které vznika
na podkladé ptsobeni Fady dédi¢cnych a zevnich faktord na lidsky
organismus. Zakladnim rysem onemocnéni je hyperglykémie neboli zvySena
hladina cukru v krvi (Barto$ a Pelikanova et. al, 2000). Hlavnim ukazatelem
onemocnéni je hladina glykémie, coZ je mnoZstvi glukézy v krvi. Glukédza
je také nazyvana jako krevni cukr. Glukéza je zdkladnim zdrojem energie pro
organismus, krvi je rozndSena ke vSem burnkam v téle. Hodnota glykémie
u zdravého Clovéka se pohybuje v rozmezi 3-7 mmol/l a je pomérné stala.
Na udrzeni hladiny glukézy v krvi se podili fada regula¢nich mechanismi.
Hlavnim regulatorem hladiny glukézy vkrvi je inzulin (Bélobradkova
a Brazdova, 2006).

Inzulin je hormon, ktery se tvoii vbunkach endokrinni ¢asti
pankreatu. Endokrinni ¢ast pankreatu je tvorena tzv. Langerhansovymi
ostrivky, které jsou slozené z nékolika typli bunék. Inzulin je tvoren beta
bunikami Langerhansovych ostravkl (Podrouzkova, 1994). Inzulin je latka
bilkovinné povahy, ktera se sklada z 51 aminokyselin, které jsou usporadany
do dvou retézci A a B, které jsou spojené retézcem C. Funk¢ni inzulin vznika
v beta bunkach z proinzulinu odlou¢enim spojovaciho retézce tzv. C peptidu.
Produkce C peptidu je stejnd jako produkce inzulinu (Bélobradkova
a Brazdova, 2006).

MoZnost stanoveni hladiny imunoreaktivniho inzulinu v krvi, pozdéji
nazyvano jako C-peptid vedlo ke klinickému rozdéleni diabetu na dvé hlavni
formy - inzulinsenzitivni (pozdéji oznacovany jako inzulindependentni)
a inzulininsenzitivni (pozdéji nazyvany jako non-inzulindependentni).
U pacientli s inzulinsenzitivnim diabetem chybél zcela vlastni inzulin
v disledku zni¢eni Langerhansovych ostriivkii pankreatu. Pacienti trpici
inzulininsenzitivnim diabetem byli inzulinrezistentni a méli jen relativni
nedostatek inzulinu (Svacina, 2010).
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Dle WHO (Svétova zdravotnickd organizace) se diabetes mellitus
klasifikuje do Ctyt zakladnich skupin.

1. Diabetes mellitus 1. typu - IDDM = inzulin - dependentni

2. Diabetes mellitus 2. typu - NIDDM = non - inzulin - dependentni
3. Diabetes mellitus pfi jinych chorobnych stavech
4

Gestaclni diabetes
3.2 Diabetes mellitus 1. typu

3.2.1 Etiopatogeneze DM 1. typu

Pricinou diabetu 1. typu je autoimunitni destrukce beta bunék
pankreatu. Pocatek onemocnéni probiha ze zacatku skryté nékolik tydnd,
muze vsak trvat i nékolik let. Po zniceni 80 % beta bunék pankreatu dochazi
ke Klinickym projeviim onemocnéni. Onemocnéni se nejcastéji projevuje
v détském véku, ale miizou se projevit i v pozdéjsich letech, nejcastéji vSak
do 35. roku (Bélobradkova a Brazdova, 2006). Onemocnéni patii mezi
autoimunitni endokrinopatie. Mezi prvni projevy patii hyperglykémie
a ketoacid6za. Autoimunitni destrukci beta bunék vétSinou nastartuje virova
infekce, nejcastéji virem Coxsackie. K poSkozeni bunék dojde u jedinct, ktefi
jsou nachylnéjsi k vytvareni autoprotilatek, tito jedinci maji urc¢itou skladbu
HLA (Human Leucocyte Antigen) antigenli. HLA se podle zakonl dédi¢nosti
prenaseji na potomky. HLA typu B 8, B 15, Dr 3, Dr 4 a Q zpusobuji
propuknuti onemocnéni. I kdyz je DM 1. typu autoimunitni onemocnéni,
muze se vyskytovat vrodiné diabetikli, protoze HLA jsou geneticky
prenaseny. Dédi¢nad je pouze vloha. Dnes podle laboratorniho vySettreni
muzeme vySetrit antigeny a stanovit hodnoty imunoreaktivniho C-peptidu.
U diabetes mellitus 1. typu jsou hodnoty C-peptidu a inzulinu nulové nebo

velmi nizké (Svacina, 2010; Bartos$ a Pelikanova et al., 1996).
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3.2.2 Klinické projevy DM 1. typu

Pii nedostatecné sekreci inzulinu neni glukéza, kterd koluje v krvi
schopna pronikat v dostate¢ném mnozstvi do bunék. Hladina cukru v krvi
pomalu stoupa cozZ vede k tzv. hyperglykémii. Presahne-li glykémie urcitou
hodnotu neboli tzv. ledvinny prah glukdzy, ztraci ledviny schopnost udrzet
cukr v krvi a zac¢nou jej vyluCovat do moce. Tento jev se nazyva glykosurie.
Hodnota ledvinného prahu je individualni, ale priimérné se pohybuje okolo
10 mmol/l. Ktomu, aby mohlo byt vylouceno urcité mnozstvi osmoticky
aktivniho cukru, je potfeba taky zvySeny prijem tekutin. ZvySeny prijem
tekutin vede kpolyurii (nadmérné moceni) ¢i nykturii (no¢ni moceni).
Avsak ztrata tekutin vede Kkpocitu Zizné a nadmérnému piti neboli
polydypsii. Organismus vyuZziva také nahradni energetické zdroje, jako jsou
bilkoviny a tuky, coZ se projevuje Unavou, spavosti a hubnutim. Organismus
se snazi vyrovnat acidobazickou rovnovahu, a to se projevuje prohloubenym
dychdnim s typickym jablecnym zapachem vydechovaného vzduchu
(Bélobradkova a Brazdova, 2006).

Priznaky onemocnéni miizeme rozdélit na laboratorni a klinické

Tabulka 1: Rozdéleni priznakii onemocnéni

Laboratorni Klinické

Hyperglykémie nevolnost
slabost, tnava
polyurie

polydipsie

Ketoaciddza kysely zapach z ast
prohloubené dychani

bolesti bricha

Zdroj: vlastni zpracovdni dle Bélobrddkovd a Brdzdovd, 2006
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3.3 Diabetes mellitus 2. typu

3.3.1 Etiopatogeneze DM 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu patii mezi nejcastéjsi metabolickou poruchu,
ktera se vyznaCuje relativnim nedostatkem inzulinu, ktery vede
k nedostatecnému vyuziti glukézy vorganismu (Rybka, 2007). Hlavni
pricinnou je inzulinova rezistence (IR). Inzulinova rezistence je stav, kdy
béZzné mnozstvi inzulinu nepokryje metabolické pochody. IR postupné
zvySuje naroky na sekreci inzulinu, které poté vedou ke kompenzatornimu
hyperinzulinizmu, kdy fyziologickd koncentrace volného plazmatického
inzulinu vyvolava sniZenou metabolickou odpovéd. Beta burlky nejsou
schopny se stakovymi naroky srovnat a dochazi k poruSe glukézové
homeostazy, ktera kon¢i manifestaci DM 2. typu. Organy a tkané zejména
jatra, tukova tkan, kosterni a srdec¢ni sval nejsou schopny reagovat na inzulin
(Bélobradkova a Brazdova, 2006).

Inzulinovou rezistenci miizeme rozdélit na primarni a sekundarni.

Primarni IR je geneticky urend, ma charakter receptorové
postreceptorové poruchy, kdy miiZe postihnout strukturu receptoru inzulinu
(receptorova porucha) nebo ucinek inzulinu (postreceptorova porucha).
Pri¢innou vSak muizou byt i fyziologické stavy jako napriklad: hormonalni
zmény (v puberté, v téhotenstvi), pri starnuti, stresovych situacich (Barto$ a
Pelikanova et al.,, 1996).

Sekundarni IR je ziskand a zndme jeji pri¢inu. IR se upravi
po odstranéni pricin, které k ni vedou. Mlize byt zplisobena hormonalnimi
vlivy nebo metabolickymi vlivy jako je napriklad acidéza nebo
hyperglykémie. Setkdvame se sni také ve fyziologickych stavech pri
hladovéni ¢i stresovych situacich. Nejvétsi vyznam vSak ma metabolicky
syndrom a obezita spojena s inzulinovou rezistenci. Metabolicky syndrom je
charakterizovan 5 znaky onemocnéni. Kam patii sniZzena koncentrace HDL
cholesterolu, vyssi koncentrace tukd, vyssi hladina cukru v krvi nala¢no, vyssi

tlak nad 130/80 a abdominalni obezita (Bartos a Pelikanova et al., 1996).
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DM 2. typu se manifestuje nejcastéji okolo 40. roku zZivota. Na vzniku
onemocnéni se podili jak dédicnost, tak obezita, stres, nedostatecna
pohybova aktivita, nadmérny prisun kalorii a nezdrava strava (Bélobradkova

a Brazdova, 2006).

3.3.2 Klinické projevy DM 2. typu

Z pocatku byvaji priznaky mirné. DM 2. typu muze byt mésice ¢i roky
nepozorovan, byva vétSinou zjiStén nahodné, nebo pokud pacient dojde
s komplikacemi, které mu diabetes jiz zptlisobil. Nejcastéji je zjiSténa
diabeticka polyneuropatie. Projevy u obou diabetii jsou vcelku totozné. Mezi
Kklinické projevy patii:

» 7izen a polydipsie (nadmérny prijem tekutin),

» polyurie (Casté moceni, vice nez 2 500 ml/24 hod),
= hubnuti, Unava, malatnost,

» nykturie (moceni v noci),

» opakujici se infekce urogenitalni a koZni,

» poruchy vidéni a zrakové ostrosti,

» recidivujici mykozy,

» bolesti, kieCe ve svalech (Rybka, 2007).

3.4 Gestacni diabetes

Gestalni diabetes se vyskytuje priblizné u 3-6 % gravidnich Zen, byva
zachycen zpravidla po 20. tydnu téhotenstvi a v obdobi Sestinedéli vymizi.
Pric¢inou vzniku diabetu je vzestup inzulinové rezistence v diisledku piisobeni
hormont kortizolu, estrogenu a placentarniho laktogenu. T€lo matky neni
schopno dodavat a pouzit inzulin pro vyvoj téhotenstvi. Charakterem
pripomina diabetes mellitus 2. typu (Bélobradkova a Brazdova, 2006).

Mezi rizikové faktory radime vyskyt diabetu vrodiné, obezitu,
graviditu nad 30 let a hypertenzi (Bélobradkova a Brazdova, 2006).

Po stanoveni diagnozy je doporuceno zahajit terapii dietou

s omezenym piisunem sacharidi. Dietu je doporucovano dodrzovat po celou
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dobu téhotenstvi. U téhotnych Zen je také doporucen selfmonitoring krve
a mocCi. Pokud uprava jidelnicku nezajisti dostatecnou kompenzaci,
je zapotrebi zahdjit terapii pomoci aplikace inzulinu. Indikaci k terapii
pomoci inzulinu je hodnota glykémie nad 5,3 mmol/l nalacno a také
opakovany nalez ketolatek v moci. Nejcastéji je pacientkam aplikovan inzulin
rychle plsobici, protoze je pro né typickd hyperglykémie po jidle
(Bélobradkova a Brazdova, 2006).

3.5 Komplikace diabetes mellitus

3.5.1 Akutni komplikace DM

Hypoglykémie

Hypoglykémie je patologicky stav sniZené koncentrace glukézy, ktery
je doprovazeny klinickymi, humoralnimi a biochemickymi projevy, které
vedou k porucham c¢innosti mozku, ktery je na privodu cukru nejvice zavisly.
Hypoglykémie nastava, kdyZz je nerovnovdha mezi nedostatkem glukézy
a nadbytkem inzulinu. Jako hranice hypoglykémie se uvadi hodnota 3,3
mmol/l v kapilarni plazmé. Ob¢asna hypoglykemie se objevi prakticky
u vSech diabetiki 1éCenych inzulinem. Byva zpravidla mirna a pacient ji
dokaze zvladnout sdm. Mezi ptic¢iny vzniku hypoglykémie miiZeme jmenovat
zvySenou fyzickou zatéz, kterd vede ke zvySené spotiebé glukézy a také
k citlivosti vici inzulinu. Mezi dal$i pri¢iny muizeme zaradit nespravné
zvolenou davku inzulinu, vynechani pravidelného jidla nebo poZiti alkoholu
(Barto$ a Pelikanova et al., 1996).

Projevy hypoglykémie miizeme rozdélit podle dvou rdznych skupin
symptoml. Porucha oxidacniho metabolismu se projevuje snizenou
neuropsychickou vykonnosti. Pozdéji se dostavi bolesti hlavy, nevolnost,
rozostiené vidéni, porucha jemné motoriky, celkova slabost az bezvédomi.
Piicinou druhé skupiny projevili je aktivace sympatoadrenalniho systému
a zvySena sekrece adrenalinu. Dostavuje se poceni, tfes, nervozita,
tachykardie a hlad. Pokud je hypoglykémie nahla, objevuji se spiSe priznaky
adrenalinové, které vétSina nemocnych rozpozna. Pokud je vznik postupny,
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objevuji se priznaky centralni, které se vyznacuji sniZenou psychickou
vykonnosti a slabosti, kterd jde mnohdy obtiZzné vysvétlit (Barto$S a
Pelikanova et al., 1996; Smahelova, 2006).

Pacient by mél béZnou hypoglykémii zvladnout sam a to poZitim
10-20 g sacharidi a pockat, dokud obtiZze neustoupi, ptipadné davku
sacharidli zopakovat po 5-10 minutach. Vétsina ptipadii se obejde bez 1écby.
Pokud pacient neni schopny si sam podat sacharidy, méli by pribuzni nebo
pratelé podat roztok cukru do ust nebo pichnout 1 mg glukagonu
intramuskularné, ktery by méli nemocni trpici Castymi hypoglykemickymi

projevy nosit u sebe (Bélobradkova a Brazdova, 2006).

Hyperglykémie

Hyperglykémie je stav, kdy je zvySend koncentrace glukézy v krvi.
Na rozdil od hypoglykemickych stavii se vyviji delsi dobu. Priznaky souvisi
s absolutnim ¢i relativnim nedostatkem inzulinu a zvySenym vyplavovanim
kontraregula¢nich hormoni (Barto$ a Pelikdnova et al., 1996).

Mezi pric¢iny hyperglykémie mizeme zaradit nedostatecnou davku
inzulinu, zapomenuti aplikace inzulinu, nadmérny piijem sacharidl v potravé
a také stresovou situaci. Dale miizeme zatadit mezi priciny, dosud nezjiStény
nebo neléceny diabetes mellitus 2. typu, stavy, kdy je sniZen prisun tekutin
pfi osmotické diuréze - kardiovaskularni a cerebrovaskularni prihody,
psychické poruchy, infekce, 1écba diuretiky, ztrata socidlniho zazemi.
Hyperglykémie je spojena i sjinymi stavy, mezi které tadime
hyperglykemicky stav s hyperosmolaritou a laktatovou acidézou (Barto$
a Pelikanova et al., 2006; Smahelova, 2006).

Hyperglykemicky stav shyperosmolaritou se vyskytuje predevsSim
u non-inzulin-dependentniho diabetu. Typicka je nadmérné vysoka hladina
glykémie, a to i nad 60 mmol/l, ktera ma zavaznou progndzu. Vysoka
glykémie je spojena s dehydrataci, ktera vede kselhani ledvin a poruse
védomi (Bélobradkova a Brazdova, 2006).

Mezi typické projevy hyperglykémie patii obdobi extrémni Zizné
a Castého moceni, nevolnosti, zvySujici se dehydrataci, dostavuje se
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hypotenze pii hypovolémii, Unava aZ poruchy védomi. Hypotenze
a dehydratace patii mezi priciny selhani ledvin, kdy je zaznamenan vzestup
urey, drasliku a kreatininu. V disledku selhdni ledvin se objevuje acidéza
(Bélobradkova a Brazdova, 2006; Smahelova, 2006).

Nemocny by mél byt prevezen na jednotku intenzivni péce, kde
podstoupi 1éc¢bu. Lécba spociva v postupné hydrataci organismu, a to
intravenéznim podavanim roztokd. Z pocatku se podava roztok 0,9 %
chloridu sodného. Neustale sledujeme osmolaritu moce, séra a hladiny ionti.
Hyperglykémie se snizuje podavanim malych davek kratce pisobiciho
inzulinu. Glykémie by méla klesat pozvolné, ne rychleji nez 10 mmol/l za
hodinu. Nikdy se nesniZuje béhem 24 hod na fyziologickou hladinu glykémie,
prudky pokles glykémie muzZe vést k edému mozku, plic nebo k obéhovému

selhani (Bélobradkova a Brazdova, 2006).

Diabeticka ketoacidoza

Diabeticka ketoacid6za (DKA) je Zivot ohroZujici metabolicky stav,
ktery je zplisobeny absolutnim ¢i relativnim nedostatkem cirkulujiciho
inzulinu a vzestupem kontraregulacnich hormont. Mezi kontraregulacni
hormony patii katelocholamin, glukagon, kortizol a rlstovy hormon. DKA
miZe byt prvnim projevem neléCeného diabetu. MliZe také vzniknout
ulécenych pacientdi, a to jako diisledek vynechani inzulinu nebo vlivem
stresové situace (vaznéjsi infekce spojené se zvracenim nebo traumatem).
umrti spojenych sDM 1 u lidi do 18 let. Kombinace nadprodukce
kontraregula¢nich hormonti a inzulinopenie vede ke katabolickému stavu,
ktery se projevuje nadmérnou produkci glukdézy vledvinach a jatrech,
zvySenou lipolyzou a Kketogenezi, porusenou periferni utilizaci glukdzy.
Hyperglykémie, ktera je nad renalnim prahem (10mmol/1) a hyperketonémie
zpUsobuji dehydrataci, osmotickou diurézu a ztratu elektrolyti. Zmény byvaji
Casto doprovazeny zvracenim, které zvysuje produkci stresovych hormonti

a inzulinovou rezistenci. Pokud pfi tomto stavu neni dodan exogenni inzulin,

17



davka elektrolyti a tekutin, mulZe vzniknout fatdlni dehydratace
a metabolicky rozvrat (Lebl et al., 2016; Skrha, 2009).

Mezi typické projevy DKA patii tachykardie, tachypnoe, dehydratace,
Kussmaulovo dychani, poruchy védomi, acetonemicky faetor ex ore, nauzea
a zvraceni (Lebl et al., 2016; Skrha, 2009).

Terapie DKA vyZaduje 1ékarskou péci a zazemi jednotky intenzivni
péce. Cilem lécby je zajisténi rehydratace, korekce iontovych ztrat, korekce

acidozy a pokles glykémie (Lebl et al., 2016; Skrha, 2009).

Laktatova acidéza

Laktatova neboli metabolicka acidéza je stav, ktery vznika pri zvySené
tvorbé laktdtu nebo pri jeho sniZené utilizaci. Vznika obvykle pri
nedostatecném piivodu kysliku do tkani nebo jeho Spatného vyuziti, mize se
vSak objevit i u stavii, kdy je privod kysliku do tkdni normalni. Fyziologicka
koncentrace laktatu v krevni plazmé by se méla pohybovat od 0,4 - 1,2
mmol/l nalacno. Projevem porusené rovnovahy mezi tvorbou laktatu a jeho
vyuzitim je zvySena koncentrace laktatu nad 5 mmol/l (Lebl et al., 2016).

Laktatovou acid6zu miizeme rozdélit na dva typy. Rozdélujeme typ A
(anaerobni) a typ B (aerobni).

Laktatova acidéza typu A nejcastéji vznikd jako dilsledek
nedostatecného zasobeni bunék a tkani kyslikem. Zasobeni neodpovida
metabolickym narokiim tkani a bunék. Laktatové acidéze typu A vétSinou
predchazi zavazna hemodynamicka porucha, ktera je vyvolana nepomérem
mezi zasobovanim tkani kyslikem a jejich poZadavky. Typickymi stavy, kdy je
poptavka po kysliku vétsi nez jeho nabidka, jsou hypoxémie, systémovy Sok,
anémie a otrava oxidem uhelnatym (Skrha, 2009).

Laktatova acidéza typu B je zplsobena zvySenou tvorbou laktatu nebo
jeho sniZzenym odbouravanim pfi normalnim privodu kysliku do tkani. Dale
se Cleni na dalsi typy. Typ B1 se vztahuje k pritomnému onemocnéni (napfr.
diabetes mellitus, onemocnéni jater), typ B2 kintoxikaci 1éky a typ B3

k vrozenym metabolickym porucham (Skrha, 2009). U diabetik@i mtiZou
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vznikat oba typy laktatové acidézy. Nalez se potvrzuje, pokud pH krve
se pohybuje pod 7,2 a je pritomna zvySena koncentrace laktatu nad 5 mmol/L
Mezi klinické projevy radime dusSnost, Kussmaulovo dychani, bolesti
bricha, zvraceni a poruchy védomi (Skrha, 2009; Lebl et al,, 2016).
Terapie aciddzy vyzaduje prevoz na jednotku intenzivni péce. Letalita
je i v soucasnosti velmi vysoka. Terapie je zamérena prevazné na vyvolavajici

pricinu, oxygenaci tkani a zajiSténi podpory obéhu (Rybka et al., 2006).

3.5.2 Chronické komplikace

Diabetes doprovazeji také chronické komplikace, které vznikaji jako
nasledek dlouhodobému vystaveni tkani hyperglykémii (Skrha, 2009).
Diabetes je také casto oznaCovan jako cévni onemocnéni. DM vede
k ireverzibilnim zménam na sténach cév a k rozvoji dlouhodobych cévnich
komplikaci (Rybka et al, 2006). Cévni komplikace se déli
na diabetickou mikroangiopatii a makroangiopatii. Mezi mikrovaskularni
komplikace radime diabetickou retinopatii, nefropatii a neuropatii.

V literature oznacCovano jako diabetickd triopatie. Mezi makrovaskularni
komplikace radime aterosklerézu a syndrom diabetické nohy (Svacina,

2010).

Diabeticka retinopatie

Diabeticka retinopatie je onemocnéni, které postihuje cévy sitnice
(retina) oka u pacienti sonemocnénim diabetes mellitus. Jedna
se o mikrovaskularni komplikaci, a vyskytuje se u obou typl diabetu.
Vsoucasné dobé je diabetickd retinopatie nejcastéjsi pricinou slepoty.
VétSinou se projevuje pii dlouhodobém trvani diabetu, ale u nékterych
pacientd mize byt jako prvni znamka choroby. Mezi dal$i o¢ni choroby,
které se vyskytuji vsouvislosti s diabetem patfi Sedy zakal, opticka
neuropatie, poruchy okohybnych nervii a zaostfovani (Adamikova, 2006;

Rybka, 2007).
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Mezi faktory, které se podileji na vzniku retinopatie patfi:
hyperglykémie, hypertenze, porucha metabolismu lipidd, koufeni a také
geneticka predispozice a délka trvani diabetu (Rybka, 2007).

Onemocnéni probihd nepozorované, pacienti nemaji Zadné priznaky.
ZhorsSené vidéni znamend jiz zadvazny ndlez. A proto u pacientli s diabetem
jsou nezbytné pravidelné prohlidky u oc¢niho lékare (Adamikova, 2006.
PoSkozeni sitnice se rozdéluje na 4 typy, a to na prosté poskozeni,
preproliferativni, profilerativni a makulopatii (Svacina, 2010).

Terapie spociva v pravidelnych kontroldch u o¢niho 1ékare. Pokud
je zjiStén pozitivni nalez, mezi terapeutické opatieni patii Uprava glykémie
a krevniho tlaku. Dal$i moZnosti terapie miZe byt fotokoagulace anebo

chirurgicka lé¢ba zvana vitrektomie (Rybka, 2007).

Diabeticka nefropatie

Diabeticka nefropatie je chronické onemocnéni ledvin. Onemocnéni je
charakterizované hypertenzi, proteinurii a postupnym poklesem ledvinnych
funkci. Patfi Kk nejcastéjSim pri¢inam selhani ledvin, postihuje priblizné
20-40 % diabetikii. Mezi faktory ovliviiujici nefropatii patfi vysoky krevni
tlak, hyperglykémie a koureni (Rybka, 2007).

Diabeticka nefropatie ma Ctyfi stadia. Prvni se oznacuje jako
incipientni nefropatie, druhé jako manifestni nefropatie, treti jako renalni
insuficience a Ctvrtym stadiem je chronické selhani ledvin. V prvni fazi
pacienti nemaji zadné subjektivni potiZe, pfi screeningu je zjiSténa zvySena
mikroalbuminurie. Ta mize postupné prejit vdruhé stadium, a to
v manifestni nefropatii, ktera je provazena proteinurii nad 0,5 g/24 h.
Objevuje se také hypertenze, dyslipidémie a mulZe se zhorsit metabolicka
kompenzace diabetu. Vznika tak vyrazné riziko hypoglykémii, na kterych
se podili také ztrata funkéniho parenchymu ledviny. Ledvinné funkce
postupné klesaji, aZ se dostanou do tretiho stadia, a to chronické renalni
insuficience, kdy je zaznamenan pokles glomerularni filtrace na 1 - 1,5 ml/s.
Poslednim stadiem je chronické selhani ledvin, kdy je nutné nahradit funkci
ledvin pomoci hemodialyzy nebo transplantaci ledvin (Lebl et al., 2016).
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Terapie diabetické nefropatie spociva vdlouhodobé a spravné
kompenzaci diabetu. Zahajeni 1é¢by hypertenze vcas chrani ledvinny
parenchym a zabranuje selhani ledvin. Pro terapii hypertenze jsou uZivané
ACE inhibitory, coz jsou inhibitory enzymu konvertujictho angiotenzin. Dalsi

1é¢ba zavisi na mire poskozeni a stadiu onemocnéni (Lebl et al., 2016).

Diabeticka neuropatie

Diabetickd neuropatie je porucha funkce perifernich nervi
unemocnych s diabetem. Miuze se projevovat jak subjektivnimi, tak
objektivnimi priznaky postiZeni, musi se vsSak vyloucit jiné priciny
polyneuropatie. PostiZeni neuronti miliZe postihnout somaticky i autonomni
nervovy systém. Neuropatii fadime mezi nejcastéjsi chronickou komplikaci
diabetu. Projevi se asi u 80 % diabetikii obou typt (Lebl et al., 2016; Rybka,
2007).

Mezi rizikovy faktor patri dlouhotrvajici hyperglykémie. Predpoklada
se také vliv ischemie, hypoxie a také genetické vlivy. (Rybka, 2007).

Neuropatie se rozdéluje na dva typy, a to na periferni
senzomotorickou neuropatii a autonomni neuropatii.

Periferni senzomotorickd neuropatie ma dvé formy: symetrickou
distdlné senzitivni nebo senzitivné motorickou polyneuropatii. Zacina
obvykle na dolnich koncetinach a Siri se pres bérec ke kolentim. Subjektivné
se projevuje jako paleni nebo pocit chladu na chodidlech, brnéni, mravenceni
a precitlivélost na podnéty. Nejcastéji obtiZe nastavaji v noci. Objektivné lze
nalézt svalovou atrofii, otoky, zmény barvy, sniZené reflexy (Lebl et al., 2016;
Rybka, 2007).

Autonomni neuropatie ma rtizné projevy, podle organového systému,
ve kterém se vyskytuje. Nejvice postiZzeny jsou organové soustavy jako
kardiovaskularni, urogenitalni, gastrointestinalni. Za nejvétsi riziko
povazujeme kardidlni neuropatii, kdy mohou zcela vymizet bolestivé
priznaky srde¢nich onemocnéni (Rybka, 2007; Lebl et al.,, 2016).

Terapie neuropatie je velice obtizna. Nejdilezitéjsi je udrZovani
fyziologickych hodnot glykémie. Symptomatickd 1écba je zaméfena na
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potlaCeni subjektivnich piiznaki pomoci rlznych farmakologickych
pripravkid. U autonomni neuropatie je dilezitd mezioborova spoluprace mezi

diabetologem, kardiologem, urologem a gastroenterologem (Rybka, 2007).

Syndrom diabetické nohy

Syndrom diabetické nohy dle WHO definovan jako ulcerace
a destrukce hlubokych tkani nohy spojena s angiopatii, neuropatii a infekci
z nejcastéjsSich pricin hospitalizaci. Je také hlavni pri¢inou amputaci. Priblizné
70 % vSech amputaci koncetin se provadi u pacientl s diabetem (Svacina,
2010).

Diabetickd noha ma nékolik klasifikaci, naptiklad Liverpoolskou

klasifikaci, Texaskou dle Armstronga anebo dle Wagnera - viz tabulka.

Tabulka 2: Klasifikace dle Wagnera

Stupen 0 ulcerace chybi, jsou pritomny pouze predisponujici
faktory

Stupen 1 nekomplikované povrchové ulcerace

Stuperni 2 infikované povrchové ulcerace

Stupen 3 infikované hluboké ulcerace

Stupen 4 lokalizovana gangréna na noze, prstech

Stupen 5 gangréna celé nohy (nutna amputace)

Zdroj: vlastni zpracovdni dle Karen et al, 2013

Mezi hlavni faktory, které vedou krozvoji diabetické nohy patri
neuropatie a také pritomna infekce. Neuropatie zptisobuje poruchy vnimani
tlaku, teploty, dotyku a bolesti a spolu s autonomni neuropatii vede ke vzniku
hyperkerato6z, ve kterych mohou vznikat ulcerace. Ulcerace nejcastéji vznikaji
v mistech, kde je nejvétsi tlakova zatéZz na chodidlo. Vznikaji vétSinou pii
sniZzeném vnimani bolesti, kdy dochazi k snadnéjSimu traumatu nohy. Velka
¢ast ulceraci, zvlasté hlubokych byva, infikovana, casto vznikaji

osteomyelitidy. Z bakteridlni flory nejvice prokazujeme gramnegativni
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bakterie, zlatého stafylokoka a ziidka anaeroby. Nej¢astéjSim mistem vzniku
ulceraci je prvni metatarzofalangealni kloub a pata (Svacina, 2010).
Terapie je rtzna, zalezi na mife a stupni poskozeni. Nejradikalnéjsi

terapii je amputace nohy (Rybka, 2007).

3.6 Terapie DM

v zakladnich bodech:
* zména Zivotniho styluy,
» dietni lécba,
= zvySena fyzicka aktivita,
» farmakoterapie pomoci peroralnich antidiabetik,
* terapie inzulinem.

Hlavnim cilem 1écby diabetu je snaha o dlouhodobé udrZeni
normoglykémie nebo se alespon témto hodnotam priblizit. Lé¢ebné strategie
maji za ukol zajistit kontrolu hladiny glukézy v krvi, pfiméfenou hmotnost
pacienta, kontrolu krevniho tlaku, terapii dyslipoproteinemie (Rybka, 2007).
Lécba diabetika by méla obsahovat nefarmakologickou léc¢bu, ktera spociva
v dietni 1écbé a fyzické aktivité. U fyzické aktivity musime brat ohled na veék,
lécbé je pravidelna fyzicka aktivita, ktera by méla byt alespon 5x tydné
po dobu 30 minut napiiklad ve formé chtize (Karen et al., 2009).

Farmakologicka 1écba se u obou typi diabetu lisi. Diabetes mellitus
1. typu je od zacatku lécen pomoci inzulinu, 1é¢ba diabetu 2. typu zacina

podavanim metforminu spolu s reZimovym opatienim (Karen et al., 2009).

3.6.1 Terapie DM 1. typu

Terapie diabetu 1. typu se skladd ze tii hlavnich piliid, kam patri
dietni 1écba, pohybovy rezim a aplikace inzulinu. Cilem 1éc¢by je dosdhnout
optimalni kompenzace diabetu, eliminace akutnich komplikaci a oddaleni

propuknuti chronickych komplikaci (Bélobradkova a Brazdova, 2006).
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Dietni 1écba

Dietni lé¢ba byla do objeveni inzulinu jedinou moZnosti, jak prodlouzit
zivot diabetickych pacientli (Podrouzkova, 1994). Dieta se od racionalni
stravy li$i vys$si frekvenci jidel a omezenim jidel s obsahem cukru. Casto
je nazyvana jako regulovana strava. Je zaloZena na rovnomérném prijmu
sacharidii béhem dne. Pacienti by méli dodrZzovat zdkladni principy diety,
kam patri pravidelnost v jidle, rovhomérné rozdéleni energie a povolena
davka sacharidd (Svacina, 2010). Jidelnicek by mél byt rozdélen do vice jidel
denné po malych porcich. Casto jsou doporucovany 3 hlavni jidla
a 2 presnidavky (Rusavy,2007). Do téchto jidel by méla byt rovhnomeérné
rozloZena energie a prijem sacharidi. Pro spravny odhad mnoZstvi ptijmu
sacharidii pacienti pouzivaji takzvanou metodu vyménnych jednotek. Jedna
vyménnd jednotka se rovnd 12 g sacharidd. Pacienti se u¢i odhadovat
v kazdém jidle pocet vyménnych jednotek, jidla se stejnym poctem jednotek
mohou zaménovat. Dillezity je také glykemicky index potravin, coz je rychlost
vzestupu glykémie po poZiti potravy. Pacienti by si méli kontrolovat glykémii
pred a po jidle nejlépe vrozmezi 1-2 hodiny, pacienti se poté nauci
respektovat odpovéd organismu na potravu (Svacina, 2010; Bélobradkova
a Brazdova, 2006).

Diabetes je vSak aterogenni onemocnéni a je potieba, aby dieta byla
antiskleroticka. Diabetici by méli omezit prijem ZivocisSnych tuki a Spatné
Upravy aterogenni stravy (Svacina, 2010). Tuky vSak neovliviiuji hladinu
glukdzy v krvi, ale jsou hlavnim a nejbohat$im zdrojem energie. Jejich prijem
zavisi na hmotnosti pacienta. Mélo by se davat prednost nenasycenym tukiim
rostlinného plivodu pred Zivocisnymi tuky. Zivocisné tuky maji nezadouci
ucinky na cévni sténu ( Bélobradkova a Brazdova, 2006; Podrouzkova, 1994).
Pokrmy bychom méli pripravovat varenim, pecenim, dusenim. Pri pripravé

omezujeme zplisoby s pouzitim tukl (Svacina, 2010).
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Inzulinova lécba

Inzulinova lécba je zakladni a nezbytna pri 1écbé diabetu 1. typu.
Inzulin se podava intraven6zné nebo subkutanné. Intravendzné se inzulin
podava u diabetikl, ktefi jsou vakutnim stavu napiiklad pri diabetické
ketoacidéze, pri operacnich vykonech nebo u zavazného stavu pacienta.
Po stabilizaci se prechazi na trvalé podavani inzulinu subkutanné (Lebl et al.,
2016).

Inzulinové piipravky rozdélujeme podle ptvodl, nastupu a délky
plisobeni. Dle ptivodu se rozdéluji na humanni a inzulin extrahovany ze
zvirat. Humanni inzuliny maji identickou molekulovou strukturu jako lidsky
inzulin. Vyroba je zaloZena na biosyntéze lidského inzulinu pomoci Zivych
organismii nebo na semisyntéze veptrového inzulinu. Zvifeci inzulin
je ziskavan extrahovanim z pankreatu zvirat, zejména vepil a hovéziho
dobytka (Lebl et al., 2016).

Rozdéleni inzulinu podle délky a ndastupu pilisobeni délime na:
kratkodobé, stiednédobé a dlouhodobé.

Kratkodobé pisobici inzuliny maji nastup ucinku do 30 minut
a vrcholi béhem 1-3 hodin. Doba piisobeni trva priblizné 4-6 hodin. Mezi
kratkodobé plisobici inzuliny radime napftiklad Insulin - HM R, Actrapid HM,
Velosulin HM, Insuman rapid. Strednédobé plisobici inzuliny maji nastup
ti¢inku béhem 1-2 hodin a doba ptisobeni je mezi 10-12 hodinami. Radime
sem napftiklad Insulatard HM, Humulin N, Insuman basal.

Dlouhodobé pitisobici inzuliny maji nastup ucinku vrozmezi 2-3
hodin, vrcholi béhem 10-18 hodin a doba ptisobeni je 24-36 hodin. Radime
sem napftiklad Ultratard HM NovoNordisk, Humulin U Eli Lilly (Rybka, 2007;
Bélobradkova a Brazdova, 2006).

Inzulin aplikujeme pomoci pomiticek. Pacienti mohou vyuZzit aplikaci
pomoci inzulinového pera, inzulinové strikacky anebo inzulinovou pumpu

(Lebl etal.,, 2016).
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3.6.2 Terapie DM 2. typu

Terapie diabetu 2. typu spociva v dietni 1écbé, pohybové aktivité
a podavani peroralnich antidiabetik. DM 2. typu je heterogenni onemocnéni
a Casto se vyskytuje u osob stredniho a vyssiho véku, proto musime pri lécbé
postupovat individualné. Cilem 1écby je dosazeni optimalni kompenzace
diabetu, odstranéni subjektivnich potizi a predchazeni akutnich

a chronickych komplikaci (Bélobradkova a Brazdova, 2006).

Dietni lécba

Dietni reZim je zakladnim kamenem lécby diabetu 2. typu. Priblizné
60-90 % pacientli s DM 2. typu trpi nadvahou ¢i obezitou. Cilem dietniho
rezZimu neni pouze sniZit hladinu glukézy v krvi, ale také sniZit hladinu
krevnich tuki a télesnou hmotnost. SniZzenim télesné hmotnosti se snizi také
inzulinova rezistence, dochazi ke zlepSeni kompenzace diabetu
a k optimalizaci ostatnich metabolickych parametrti (Podrouzkova, 1994).

Dietni strava by méla obsahovat priblizné 50-60 % sacharidd,
15-20 % bilkovin, 20-30 % tukt a dostatek stopovych prvki a vitamind.

Sacharidy by meéli diabetici prijimat ve formé polysacharidi
a vlakniny. Vldknina zpomaluje vyprazdnovani Zaludku a tim sniZuje chut
kjidlu a upravuje stolici. Rozpustna vldknina také sniZuje hladinu LDL

cholesterolu, avSak neovliviiuje hladinu HDL cholesterolu (Rusavy, 2007).

Lécba peroralnimi antidiabetiky (PAD)

Peroralni antidiabetika se pouzivaji pri 1écbé DM 2. typu tehdy, pokud
pomoci dietniho reZimu a pohybu nedojde ke kompenzaci diabetu. PAD jsou
l1éky, které snizuji glykémii riiznymi mechanismy. PAD se rozdéluji do péti
skupin podle ucinku (Bélobradkova a Brazdova, 2006).

= Biguanidy

= Derivaty sulfonylurey
=  Glinidy

= Thiazolidindiony
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» Inhibitory alfa-glukosidaz

Biguanidy (BG) ovliviiuji glukoneogenezi v jatrech a to tak, Ze ji snizuji.
BG ovliviiuji hlavné jaterni inzulinorezistenci, periferni inzulinorezistenci
ovliviiuji jen zridka. NejzavaznéjSim nezadoucim ucinkem je vznik laktatové
acidozy, dale se milizou vyskytovat gastrointestinalni potize, alergicka reakce
nebo intolerance alkoholu. V soucasné dobé je nejvice uZivany lék z této
skupiny metformin (Bélobradkova a Brazdova, 2006; Karen et al., 2013).

Derivaty sulfonylurey (SU) radime mezi inzulinova sekretologa. Jejich
hlavnim uc¢inkem je stimulace sekrece inzulinu zbeta bunék
Langerhansovych ostrivkii pankreatu. Pro jejich spravny ucinek je nutné
zachovani vlastni sekrece inzulinu. SU je hypoglykemizujici latka, nedokaze
vSak primarné zlepsit inzulinovou rezistenci, ale sniZi glykémii a tim zvysi
citlivost tkani na inzulin. Mezi nezZadouci ucinky fadime vznik hypoglykémie,
miiZou se také vyskytovat zvraceni, nevolnosti a bolesti hlavy. Radime zde
léky, jako jsou naptiklad Maninil, Glucobene, Diaprel nebo Amaryl
(Bélobradkova a Brazdova, 2006; Karen et al., 2013).

Glinidy ovliviiuji vzestup glykémie, kterd je vyvolana v pribéhu
prijimani jidla. Vyznacuji se rychlym nastupem a kratkym pisobenim
na sekreci inzulinu. Radi se zde naptiklad repaglinid (Karen et al., 2013).

Thiazolidindiony ovliviiuji receptory v jadrech bunék tukové a svalové
tkané, také sniZzuji inzulinovou rezistenci, ale neni ovlivnéna sekrece inzulinu.
Jedingym zastupcem je pioglitazon, ktery se pouziva vkombinaci
s metforminem. U pacientt, kterym nelze podavat metformin, se pioglitazon
pouziva v monoterapii. Efekt 1é¢by se vSak dostavuje aZ po nékolikatydennim
podavani 1éku (Karen et al., 2013).

Inhibitory alfa - glukosidaz jsou antidiabetika, které inhibuji funkci
enzymu alfa glukosidazy. Alfa-glukosidaza je enzym, ktery plisobi pfi traveni
sacharidii vtenkém streveé. Mezi zastupce tadime naprtiklad akarbézu.
Akarbéza je pseudotetrasacharid, ktery ma velkou afinitu k enzymtm, které
Stépi polysacharidy a disacharidy v GIT. RozStépené cukry jsou vstiebavany

do krve. Stépeni slozitych cukrd je zablokovano pomoci vazby akarbézy
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na glukozidazy, tyto cukry zistavaji ve stievé a jsou poté vylouceny stolici.
Akarbo6zu pouzivame u pacientli, kdy je tieba snizit vstiebavani sacharid.

Je vhodna pri kombinaci 1éki a inzulinu (Bélobradkova a Brazdova, 2006).
3.7 Charakteristika onemocnéni parodontu

3.7.1 Anatomie parodontu

Parodont je soubor tvrdych a mékkych tkani, které obklopuji zub.
Jednd se o funkéni biologicky systém, ktery zahrnuje jak pojivové, tak
podptlirné tkané. Parodont je zavisly na pritomnosti zubu, vznika sjeho
profezanim a zanika pri ztraté zubu (Mutschelknauss, 2002).

Ukolem parodontu je zakotveni zubu v kosti, tlumeni Zvykacich sil,
obrana proti bakteriim. Parodont se sklada z gingivy, zubniho cementu,

periodoncia a alveolarni kosti.

Obrazek 1: Anatomie parodontu

alveolarni kost
periodoncium

alveolami sliznice

mukogingivalni hranice
. pripojena gingiva
W, gingivalni (paramarginalni)

ryha

ﬁ\\’/f;\\\l///’_‘v volna gingiva
\‘w \/ \|(
iy
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Zdroj: HELLWIG, Elmar, Thomas ATTIN a Joachim KLIMEK. Zdchovnd stomatologie a
parodontologie. Praha: Grada, 2003. ISBN 80-247-0311-4

3.7.1.1 Gingiva

Gingiva neboli dasen je specializovana mastikacni sliznice dutiny
ustni. Anatomicky ji délime na volnou a pripojenou a mezizubni papilu.

Z histologického pohledu ma gingiva dvé sloZky: epitel a vazivo. Zdrava
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gingiva nekrvaci na podnét, ma riZovou barvu, tuzsi konzistenci a papilami
vyplnuje mezizubni prostory.

U zdravého parodontu se gingiva upina na sklovinu zubu v drovni nad
cemento-sklovinnou hranici. Upon gingivy na sklovinu zubu je tvoren
spojovacim epitelem (Skach, 1984). Okraj gingivy probihd nad cemento-
sklovinnou hranici zubu. V palatinalni oblasti gingiva prechazi volné v sliznici
patra, ktera je jen jinou formou mastikatorni sliznice. V dolni celisti a
ve vestibularni oblasti horni Celisti prechazi gingiva v tzv. vystylajici sliznici.
Prechod mezi gingivou a sliznici nazyvame jako mukogingivalni linie neboli
linea girlandiformis (Hellwiget al., 2003).

Volna (marginalni) gingiva vybihd koronarnim smérem do tenka.
Na rozdil od pripojené gingivy nema kostni podklad. U zdravého parodontu
je riizovéjsi neZz pripojend gingiva, a jeji Sife by méla byt priblizné 1 mm.
Svym okrajem naléha na korunku zubu v oblasti krcku. Volna gingiva tvori
v mezizubnich prostorech mezizubni papilu, kterd& ma tvar sedla
(Slezak,1995; Skach,1984). Sténa volné gingivy tvoi{ se sténou zubu tzky
Stérbinovity prostor, ktery cirkularné obklopuje zub. Tento prostor se nazyva
sulcus gingivalis neboli dasnovy Zlabek. Jeho histologicka sitka je priblizné
0,15 mm. Fyziologicka hloubka gingivalniho sulku je 3,5 mm. Pokud v3ak
dojde ke zvétSeni hloubky, a to zrlznych dvodl, mluvime o tzv.
parodontalnim chobotu. Prohloubeni sulku je ukazatel onemocnéni
parodontu (Slezak,1995). Rozhrani mezi volnou a pripojenou gingivou tvori
tzv. paramarginalni ryha, ktera se nachazi pfiblizné na turovni dna
gingivalniho sulku.

Pripojena (alveolarni) gingiva saha od mukogingivalni hranice do
urovné dna gingivalniho sulku, kde koronarné prechazi ve volnou gingivu.
Pomoci vazivovych vlaken je pevné pripojena ke kostnimu podkladu
a k zubnimu cementu. Spojeni pomoci vlaken tvori na pripojené gingivé tzv.
stippling, kdy ma gingiva vzhled pomerancové kiry. Pripojena gingiva
je oproti volné bledSi a je vii¢i podkladu neposunlivd. Barva zavisi
na intenzité prokrveni, mnozstvi pigmentovych bunék a na tloustce epitelové
vrstvy. Sifka ptipojené gingivy je v rozmezi 0-10 mm. Fyziologicky je nejvétsi
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sirka ve frontalni oblasti a nejuzsi v oblasti premolar@. Pro spravnou funkci
by méla mit pripojena gingiva, ve frontadlnim tseku minimdlni Sitku 2 mm
a v lateralnim tiseku minimalné 1 mm. Sifka pripojené gingivy ma vyznam
pro udrZeni zdravého parodontu (Slezak, 1995; Skach, 1984).

Mezizubni papila ma za ukol vypliiovat mezizubni prostory.
Je tvofena bud pouze volnou gingivou, ale muze zde zasahovat i Cast
pripojené gingivy. Papila ma dva cipy, a to vestibularni a oralni, mezi nimiz
se nachazi tzv. sedlo. Ukolem papily je obemykat jak vestibularng, tak oralné
bod kontaktu sousedicich zubii (Skach, 1984).

Z histologického hlediska se gingiva sklada z vrstvy epitelu a vrstvy
vazivové tkané. Epitel gingivy rozliSujeme na ordlni epitel, epitel sulku
a spojovaci epitel. Epitel sestava ze ctyr vrstev bunék a to: stratum basale,
stratum spinosum, stratum granulosum, stratum corneum. Epitel od vazivové
tkané je oddélen tzv. bazalni membranou (Skach, 1984).

Oralni epitel sulku a oralni epitel jsou oba typy rohovatéjiciho
vicevrstevnatého epitelu. Oralni epitel sulku je ohrani¢en gingivalnim
epitelem a spojovacim epitelem. Epitel sulku neni keratinizovan. Oralni
gingivaln{ epitel se od epitelu sulkularniho li$i tmav$im zabarvenim, a to diky
zvySené bazofilité. Ve svrchnich vrstvach jsou depozita glykogenu. MnoZstvi
uloZenin zavisi na mnoZstvi kulatobunéc¢ného infiltratu v epitelové a vazivové
tkani (Mutschelknauss, 2002). Spojovaci epitel spojuje gingivu a zub
a vytvari tzv. dentogingivalni uzavér. Epitel prstencovité obemyka zubni
krcek ve vySce asi 2 mm. Saha od cemento-sklovinné hranice po dno
gingivalniho sulku. Na dné sulku prechazi v oralni epitel sulku. Spojovaci
epitel vznika pii prorezavani zubli (Mutschelknauss, 2002; Hellwig et al.,
2003). Obnova bunék spojovaciho epitelu probiha kazdych 4 az 6 dni. Obnova
oralniho epitelu je priblizné 10 dni (Mutschelknauss, 2002).

Pojivova tkan se skladd zkolagennich vldken, nervi a céy,
fibroblasti, leukocytd, Zirnych bunék a makrofagli. Vazivova vlakna
se seskupuji do svazkii, kde prevazuji kolagenni vlakna. Svazky vlaken

rozliSujeme na supraalveolarni a infraalveolarni (Hellwig et al., 2003).
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Obrazek 2: Gingivalni vlakna

intergingivalni transseptalni interseptalni
viakna vidakna viakna
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dentogingivalni viakna (koronarni)
alveologingivaini viakna
dentogingivaini viakna (horizontaini)
dentogingivaini viakna (apikaini)
dentoperiostalni vidkna

alveolarni kost

Zdroj: HELLWIG, Elmar, Thomas ATTIN a Joachim KLIMEK. Zdchovnd stomatologie a
parodontologie. Praha: Grada, 2003. ISBN 80-247-0311-4.

3.7.1.2 Periodoncium

Periodoncium je prokrvena vazivova tkan, obsahujici velky pocet
bunék a vlaken, které vypliiuji periodontalni Stérbinu mezi alveolarni kosti
a povrchem korene zubu (Hellwig et al, 2003). Periodontalni Stérbina je
Siroka priblizné 0,25 mm, koronarné a apikalné je Sirsi.

Svazky vlaken rozdélujeme na primarni a sekundarni.

Primarni svazKky vlaken jsou slozeny zvetsi casti kolagennimi
vlakny, které bézi od alveolarni kosti kzubnimu cementu. Cast svazki
oznacujeme jako Sharpeyova vladkna. Vldkna probihaji v ur¢itém sméru, kdy
definitivni smér ziskaji po protezani zubu (Helwig et al., 2003).

Sekundarni vlakna netvoii svazky a probihaji v ndhodném smeéru.
Jsou sloZena z kolagennich vlaken, ale jsou pritomna takeé elasticka vlakna.

Vlakna se také déli na supraalveolarni a infralveolarni.
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Supraalveolarni vazy (plexus fibrosus marginalis) probihaji nad
urovni vrcholu alveolarni kosti. Zajistuji pevné spojeni mezi marginalni
gingivou a povrchem zubu. Délime je podle struktur, které spojuji anebo
podle pribéhu vlaken. Podle pribéhu rozdélujeme vlakna na: horizontalni,
vertikalni, Sikma. Podle struktur, které spojuji se déli na: dentogingivalni,
alveologingivalni, dentoalveolarni, transeptalni, intrapapilarni a cirkularni
(Helwig et al, 2003; Slezak, 1995).

Infraalveolarni vazy (ligamentum periodontale) probihaji uvnitf
periodontalni S$térbiny, a to od stény alveolu smérem k povrchu kofene zubu.

Délime je na vldkna alveolarni a apikalni (Hellwig et al., 2003; Slezak, 1995).

3.7.1.3 Zubni Cement

Cement je modifikovany typ kosti, ktery kryje povrch kotrene zubu.
Cement sahda od kr¢ku zubu a miize piekryvat okraj skloviny nebo
ve sklovinu plynule prechizet anebo zde miiZe zilstat vrstva nekrytého
dentinu. (Skach, 1984) Hlavni tlohou cementu je ukotveni zubu v alveolu.
Cement neni vyzivovan krvi ani lymfou, a proto nedochazi k jeho fyziologické
prestavbé. Cement je tvoren cementoblasty, které se zabudovavaji do hmoty
jako cementocyty. Cement délime na primarni acelularni a sekundarni
celularni (Mutschelknauss, 2002).

Primarni acelularni cement pokryva celou plochu kofene.
Neobsahuje cementocyty. Upinaji se do néj Sharpeyova vlakna. Vznika jiz
béhem vyvoje zubu. Sekundarni celularni cement vznika pozdéji, a to reakci
na funk¢ni podnéty. Nachazi se zejména v apikalni oblasti (Mutschelknauss,
2002).

Povrch zubniho cementu je pri mikroskopickém vySetreni nerovny.
Na nerovném povrchu se snadnéji zachytavaji bakterie subgingivalniho
plaku a miizou vznikat depozita zubniho kamene. Cement je za normalnich
podminek kryt alveolarni kosti a gingivou. AvSak pri gingivalnich recesech
nebo parodontitidé mize dochizet k odhaleni cementu (Mutschelknauss,

2002).
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3.7.1.4 Alveolarni kost

Alveolarni kost spolu s periodonciem a cementem tvori stabilizaCni
celek zubu. Kost podléha neustdlé remodelaci a to pomoci osteoklastt,
osteoblastli a osteocytd. Osteoblasty vytvareji kostni tkan, kterda poté
kalcifikuje. Osteoklasty hraji tlohu pfi resorpci kosti. Pri ztraté zubi kost
fyziologicky ustupuje (Hellwig et al., 2003). Kost je tvorena vrstvou tramcité
kompaktni kosti (lamina compacta), ktera se nachazi na vnitinim povrchu
zubniho ltizka. Kompaktou prostupuji cévy a nervy v oblasti kofenového
hrotu, a to smérem zkosti do periodontalni Stérbiny. Tato kompakta
se oznacuje jako lamina cribriformis. Pod vrstvou kompakty se nachazi
spongi6zni neboli houbovita kost s kostni dieni. TlouStka alveolarni Kkosti
neni vSude stejn3, lisi se zub od zubu. Na bukalni a labialni strané mize byt
kost tenka nebo zde miZe zcela chybét a vznikaji tak kostni dehiscience
a fenestrace. Nejcastéji k tomu dochazi u Spicaktl, premolard v horni i dolni
Celisti. Zubni 1iZka jsou od sebe oddélena mezizubnimi (interdentalnimi)
septy, ktera jsou tvorena prevazné spongiézou. Koreny vicekoienovych zubi
jsou oddéleny mezikorenovymi (interradikuldrnimi) septy (Slezdk, 1995;
Mutschelknauss, 2002).

Vrchni vrstva kosti je pokryta nemineralizovanou tkani nazyvanou
osteoid, ktery je pokryt periostem. Periost neobsahuje osteoblasty,
osteoklasty ani kolagenni vlakna. SloZeni alveolarni kosti by meélo byt
podobné jako sloZeni ostatnich kosti v téle. Organickou sloZzku tvori
proteinové slozky zastoupené kolagenem. Anorganickou slozku zastupuje

kalciovy fosfat (Mutschelknauss, 2002).

3.7.1.5 Cévni a nervové zasobeni tkani parodontu

Cement jako jedina tkan parodontu nema cévni a nervové zasobeni,
cementoblasty jsou vyzivovany difuzi. Parodont je zasoben z arterie carotis
externa, kterd se deéli na arterii maxillaris a arterii alveolaris inferior.
Z arterie dentalis v kosti odstupuje ke kazdému zubu, pred jejim vystupem do
periodontalni Stérbiny aa. intraseptales, které tvori v periodontalni Stérbiné
anastomoézy (Slezak,1995). Gingiva je zasobena zcévnich pleteni, které
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v horni Celisti vytvareji aa. alveolares superiores, podileji se také cévy patra.
V dolnf Celisti je gingiva zasobena z a. alveolaris inferior, podileji se také cévy
z vestibulum oris a spodiny tst (Cihak, 2012).

Za nervové zasobeni zodpovida trojklanny nerv (nervus trigeminus).
Vhorni celisti je za inervaci zubl ve vestibuldrni oblasti u zubG 15-25
zodpovédny nervus infraorbitalis, v molarovém useku ramus alveolaris
superior posterior, palato-distalné nervus palatinus major a palatinalné-
incizalné nervus incisivus. V dolni Celisti je za inervaci zodpovédny nervus
mandibularis. V postrannim useku vestibularné nervus buccalis, zuby 44-43
inervuje nervus mentalis a lingualné nervus sublingualis (Mutschelknauss,

2002).

3.7.2 Parodontopatie

Jako parodontopatie souhrnné oznacujeme onemocnéni, ktera
postihuji parodontalni tkané. Nazev vsak blize nespecifikuje, ktera cast
parodontu je postizena. V praxi vyuZivame Kklinické tifidéni, a to podle
lokalizace a povahy zmén na tkanich (Svoboda, 1984).

Tridéni dle lokalizace zavisi na tom, zda chorobny proces postihuje
tkan nad dentogingivalnim Uponem nebo postoupil pod Upon
dentogingivalnich vlaken a poSkozuje hlubsi partie parodontu. Pokud z{istava
dentogingivalni Upon beze zmén hovotime o gingivitidach, naopak kdyz jsou
postizeny hlubSi tkdné parodontu, hovoiime o parodontitidé. Pokud
poskozeni vznikd primarné v hloubce, mluvime o ném jako o parodontéze

(Svoboda, 1984).

3.7.3 Etiologie a patogeneze parodontopatii

Etiologie parodontopatii a jejich studium proSlo dlouhym vyvojem

a stale prochazi.
Znalost etiologii se vZdy posune, pokud dojde k pokroku
v oborech, které maji vztah ketiologickym faktorim, mezi obory radime

napriklad mikrobiologii, imunologii a biochemii. Pro vznik parodontitidy
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musi byt pritomny jak zevni, tak vnitini vlivy. Mezi nimi najdeme vlivy, které
jsou nutné pro vznik parodontitidy (zubni plak, porucha imunitniho
systému), ale najdeme také vlivy, které vzniku onemocnéni a rozvoji

napomahaji (Skach, 1984).

3.7.3.1 Zevni vlivy

1. Ortodontické anomalie

Diive se uvadéla jasna souvislost mezi ortodontickymi anomaliemi
a vznikem parodontitidy. Dnes uZz tak jednoznacna souvislost neni. U pacienti
s ortodontickymi anomaliemi je horsi udrZeni spravné hygieny dutiny ustni,
ktera mize vést kzadnétim gingivy a nasledné ke vzniku parodontitidy.
Nékteré anomalie poskozuji gingivu mechanicky naptiklad: u hlubokého
skusu dochdazi ktraumatizaci palatindlni gingivy nebo gingivy u dolnich
fezaki (Skach, 1984).

Ortodontické anomadlie posSkozuji parodont tfemi zpiisoby a to:
1. nepravidelnym usporadanim chrupu, které vede k predispozici usazovani
plaku a ndasledné kzanétu gingivy, 2. mechanické poskozovani gingivy,
3. pretézovanim urcitych zubl pii nespravném usporddani chrupu.
Ortodontické anomadlie nefadime mezi primarni priiny vzniku

parodontopatii, ale vyrazné vzniku napomahaji (Skach, 1984).

2. Vysoky upon frenula
Frenulum se fyziologicky upina na hranici alveolarni sliznice a ptipojené
gingivy. Pokud se frenulum upina do gingivy, mluvime o Gponu gingivalnim.
Papilarnim dponem nazyvame stav, kdy se frenulum upina do papily.
V nékterych pripadech prochazi upon papilou. Tyto tfi typy uponu frenula
nazyvame jako vysoky upon frenula. Vysoky upon poSkozuje parodont
mechanicky a to tahem, kterym poskozuje dentogingivalni uzavér a tim

miiZou produkty plaku snadnéji pronikat do gingivalni tkané (Skach, 1984).
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3. Mélké vestibulum

Mélké vestibulum je stav, kdy je nedostatecné vyvinuta pripojena
gingiva, kdy se bud’ viibec nevyvinula, a nebo o ni pacient v pribéhu Zivota
priSel. Mélké vestibulum miiZeme rozdélit na primarni a sekundarni.
Primarné mélké vestibulum je stav vrozeny, kdy se pripojena gingiva
nevyvinula. Sekundarni mélké vestibulum vznika v pribéhu Zzivota, a to
vétSinou jako nasledek nelécené ulcerézni gingivitidy nebo v pribéhu
parodontitidy. Mélké vestibulum vznikd nejcastéji u dolnich rezaki.
Mechanicky poSkozuje parodont a to tahem dolniho rtu, kdy odtahuje gingivu
od zubli a poSkozuje dentogingivalni uzavér a miiZou zde lépe pronikat

produkty plaku (Skach, 1984).

4. Traumaticka artikulace
Traumaticka artikulace vznika pri bruxismu, ortodontickych anomaliich,
nevhodné zhotovenych protetickych pracich nebo vyplni. Sama o sobé zanét
traumatickd artikulace nevyvola, ale pokud jiz zanét probiha, dochazi

k rychlejsi destrukci kosti zubu pietéZzovaného (Skach, 1984).

5. Previslé vyplné
Previslé vyplné vznikaji pti plnéni kavity, kdyZ se nepouZiva matrice
nebo se matrice Spatné utésni. Vznikaji taky pfi toku amalgdmu nebo pokud
nebyl dostatecné vypreparovan gingivalni schiidek. Previslé vyplné
se vyskytuji docela Casto, a to nejvice u kavit 2. a 5. tridy. Previslé vyplné

se uplatiuji jako nosice plaku, které zhorsuji hygienu (Skach, 1984).

6. Zubni kamen
Zubni kdmen je mineralizovany zubni povlak. Na mineralizaci se podili
mikroorganismy plaku a slozky sliny. V plaku se vyskytuji mikroorganismy,
které mineralizaci vyvolavaji, anebo produkuji intermikrobialni substanci,
ktera snadno mineralizuje. Takovou vlastnost maji mikroorganismy jako jsou

Streptoccocus salivarius, Bakterionema matruchotti, Actinomyces israeli.
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SloZeni sliny také napomaha tvorbé zubniho kamene, a to vyplavovanim
vapniku, ktery se poté usazuje v plaku.

Z chemického hlediska se zubni kamen sklada z anorganické a organické
slozky. Z anorganické slozky je zastoupen uhlic¢itan vapenaty, fosfore¢nan
vapenaty, hydrogenfosforeCnan horecnaty. Organicka Cast je tvorena
mikroorganismy a intermikrobialni substanci. Intermikrobialni substance ma
ptivod a) produkt ¢innosti mikroorganismi plaku, b) z gingivalni tekutiny, c)
ze sliny.

Zubni kdmen se déli podle mista jeho vzniku, a to na supragingivalni -
nad dasni, subgingivalni - pod dasni.

Supragingivalni kamen vidime pouhym okem. Je pomérné mékky a ma
bélavou barvu, u kurdkid miizZe byt az svétle hnédy. Nejcastéjsi vyskyt je
u vyvodi slinnych Zlaz, a to u dolnich rezaki z oralni strany a u 1. a 2. molaru
v horni ¢elisti (Skach, 1984).

Subgingivalni kamen neni viditelny pouhym okem, je viditelny po
odtaZeni marginalni gingivy. Je dobte zjistitelny na rentgenovém snimku. Ma
tmavé hnédou azZ ¢ernou barvu a je pomérné tvrdy. Zubni  kdmen je
povazovan za vyznamného zevniho Cinitele. Primarné se uplatiiuje jako nosic
mikrobidlniho povlaku, ktery je vzdy pfritomen u zanétd parodontu.
Sekundarné zubni kdmen pulsobi mechanicky. Zdureld gingiva se o ostré

hrany zubniho kamene zrariuje (Skach, 1984).

7. Zubni plak

Zubni plak je vysoce organizovana ekologicka jednotka sestavajici
zvelkého mnoZstvi bakterii usazenych v makromolekularni matrix
bakteridlniho a slinného piivodu (Kilian, 2003). Plak musime odliSit od
materia alba, coz je krémovita hmota bilé barvy, ktera vznika kumulaci
zbytkl potravy, bunék a mikroorganismi. Na rozdil od zubniho plaku jde
lehce odstranit proudem vody. Zubni plak odstranime pouze mechanicky.
Plak se sklada zbakterii a jejich produktl, zbytk(i potravy, strzenych
epitelovych bunék, bunécnych zbytki a slozek sliny (Mutschelknauss, 2002).
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Plak topograficky rozliSujeme na plak: 1. fisurdlni, 2. korondarni,
3. gingivalni (supragingivalni, subgingivalni) (Skach, 1984).
Vyvoj plaku
Plak, ktery se usazuje na zubech se vyviji ve Ctyrech stadiich.

1. stadium - usazovani plaku zac¢ina v nékolika minutach ¢i hodinach po
vyCisténi zubli, a to vznikem pelikuly. Pelikula vznikd c¢innosti
slinnych glykoproteint. Pelikula je velice tenka a odolava plisobeni
slabych kyselin (Skach, 1984).

2. stadium - ziskana pelikula je osidlovana mikroorganismy béhem
dvou hodin az dvou dni. Nejcastéji se vyskytuji koky a grampozitivni
tycky. Pfi primarnim osidleni se v plaku nejvice vyskytuji fakultativni
anaeroby a grampozitivni koky. Nejvice se uplatiiuje Streptococcus
sanguis a Streptococcus mutans. Tyto dva mikroorganismy maji
schopnost tvorit extracelularni polysacharidy jako jsou napriklad
fruktany a glukany, které jsou soucasti intermikrobidlni substance
(Skach, 1984).

3. stadium - 3. stddium probihd v rozmezi od 3. do 5. dne. Vyznacuje
se zménou mikrobidlni flory. S nabyvanim plaku miiZe vzniknout
v hloubce anaerobni prostiredi, které davd moZnost osidleni
anaerobnimi mikroby. Vyskytuji se zde gramnegativni koky jako
je Veilonella a rod Neisseria, grampozitivni tycky rodu Actinomyces
a Corynebacterium, gramnegativni tycky rodu Bacteroides
(Mutschelknauss, 2002).

4. stadium - probihd vrozmezi 5. az 7. dne. Komplex je obohacovan

o fusiformni bakterie a spirochety (Mutschelknauss, 2002).

Vplaku probihd fada biochemickych reakci. Ziviny do plaku
pronikaji pomoci diftze. Mezi produkty plaku radime organické kyseliny -
fruktany a glukany, enzymy, endotoxiny, antigeny, ¢pavek, sirovodik (Skach,
1984).

Pokud plak nebude dostatecné odstranovan, zpiisobuje zubni kaz a

onemocnéni parodontu. Onemocnéni parodontu zpocatku zacina jako zanét
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dasni - gingivitis a miiZe prejit do vaznéjsSi formy zvané parodontitis

(stomateam).

3.7.3.2 Vnitini vlivy

Vnitini vlivy parodontopatie samy o sobé nevyvolavaji, ale usnadnuji
jejich vznik. Mezi vnitini vlivy mizeme zatadit vyzivu a karenci vitamin,
endokrinni poruchy a celkovd onemocnéni, pohlavi, vék, rasu a socialni
postaveni, dédicnost, infek¢ni a toxické vlivy, odolnost parodontu a imunitni
reakce (Skach, 1984).

Mezi celkova onemocnéni, u kterych byl prokazan vétsi vyskyt
parodontitid, rfadime jaterni cirh6zu, chronicky alkoholismus, diabetes
mellitus 1. typu a néktera heredodegenerativni onemocnéni jako je naptiklad
Downova choroba (Skach, 1984).

Nejvétsi pozornost vyvolaly zmény na parodontu u téhotnych Zen, kdy
se méni hladina estrogenti. U téhotnych Zen, u kterych byla zjiSténa
téhotenska gingivitida se ukdazalo, Ze v mikrobidlnim povlaku se vyrazné
mnoZi Bacteriodes melaninogenicus. Jeho vétsi vyskyt se prisuzuje
hormonalnim zménam hladiny estrogenti, kdy tato hladina pravdépodobné
vytvari vhodné podminky pro jeho mnozeni (Skach, 1984).

U Zen je zaznamendn mensi vyskyt parodontitidy nez u muzi. Za
dtivod se udava lepsi tistni hygiena u Zen (Skach, 1984).

Dédi¢nost parodontopatii nebyla prokdzana. Je znama jen
dédicnost anatomickych anomalii, které ke vzniku parodontopatii prispivaji
(Skach, 1984).

Parodontitida se vyskytuje u vSech ras i socialnich skupin.
U negroidni rasy se vyskytuje vice nez u zakavkazské rasy. U vySe socialné
postavenych se vyskytuje méné nez u lidi niZe socialné postavenych.
V krajinach v urovni rovniku je vyskyt CastéjSi neZz v Evropé a Severni
Americe. Tyto rozdily vznikaji na zakladé odliSnosti arovné hygieny dutiny

tistn{ a dostupnosti stomatologické péce. (Skach, 1984).
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3.7.4 Klasifikace onemocnéni parodontu

Klasifikaci onemocnéni parodontu je celd rada. V kapitole 3.7.4.1
uvadim Kklasifikaci dle Drizhala a v kapitole 3.7.4.2 klasifikaci parodontopatii

dle The American Academy of Peridontology z roku 1999.

3.7.4.1 Klasifikace onemocnéni parodontu dle Drizhala

Onemocnéni gingivy
1. Plakem podminéna gingivitida
a) Akutni
b) Chronicka

2. Plakem podminéna gingivitida modifikovand hormonalné
a) Pubertalni hyperplasticka gingivitida
b) Téhotenska gingivitida

c) Gingivitida pri hormonalni antikoncepci

3. Zmény gingivy souvisejici s krevnimi chorobami
a) Leukémie
b) Agranulocytéza
c) Ostatni

4. Projevy systémovych chorob
a) Oralni lichen planus
b) Pemphigoid
c) Pemphigus vulgaris et vegetans

d) Linearni IgA dermatéza
5. Léky vyvolana hyperplazie gingivy
a) 5,5 diphenylhydantoin
b) Cyklosporin A
c) Blokatory kalciovych kanala

6. Zmény vyvolané viry
a) Gingivostomatitis herpetica

b) Herpeticka stomatitida
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c) Herpes zoster

7. Gingivitis a gingivostomatitis ulcerosa
a) Akutni
b) Chronicka

8. Geneticky podminéna zména gingivy

a) Fibromatéza

9. Plakem nepodminéna gingivitida
a) Gonokokova

b) Streptokokova
10. Alergické projevy

11. Traumatické léze
a) Chemické

b) Fyzikalni

12. Ostatni

Onemocnéni parodontu
1. Chronické parodontitidy
a) Lokalizované

b) Generalizované

2. Agresivni parodontitidy
a) Lokalizovana

b) Generalizovana

3. Parodontitida jako projev systémovych onemocnéni
a) Cyklicka neutropenie
b) Downliv syndrom
c) Papillon- Lefevre syndrom
d) Hypofosfatémie
e) Diabetes mellitus (1.typ)
f) Ostatni
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4. Nekrotizujici parodontitida

5. Parodonto-endodontické léze
a) Viafalsa
b) Pulpoparodontalni komplex

c) Kombinovany pulpoparodontalni komplex

6. Anomalie a poskozeni zubi
a) Zarezy korene
b) Deformity tvaru zubt
c) Sklovinné perly
d) Kratké télo zubu
e) Ostatni

7. Anatomické odchylky mukogingivalniho usporadani
a) Gingivalni recesy
b) Meélké vestibulum
c) Patologicky upon frenula

d) Aberantni slizni¢ni fasy

8. Okluzni trauma

3.7.4.2 Klasifikace parodontopatii dle The American
Academy of Periodontology 1999

. Onemocnéni gingivy
a) Onemocnéni gingivy sdruzend s plakem
b) Onemocnéni gingivy bez uCasti plaku

. Chronicka parodontitida

a) Lokalizovana

b) Generalizovana

. Agresivni parodontitida
a) Lokalizovana

b) Generalizovana
. Parodontitida jako projev celkového onemocnéni
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a) Spojend s hematologickymi chorobami
b) Spojena s geneticky podminénymi chorobami

c) Ostatni nespecifické

5. Nekrotizujici onemocnéni parodontu
a) Nekrotizujici ulcerdzni gingivitida (NUG)

b) Nekrotizujici ulcerézni parodontitida (NUP)

6. Parodontalni absces
a) Gingivalni absces
b) Parodontalni absces

c) Perikoronalni absces

7. Parodontitida spojena s endodontickym postiZenim

a) Kombinovana parodontalné - endodonticka postiZeni

8. Vyvojové a ziskané anomalie a deformity
a) Lokalni faktory na zubech, které modifikuji nebo predisponuji
k plakem indukované gingivitidé nebo parodontitidé
b) Mukogingivalni deformity a anomalie v ozubené cCelisti
c) Mukogingivalni deformity a anomalie v bezzubé celisti

d) Okluzni trauma (traumaticka artikulace)

3.7.5 Onemocnéni gingivy

Zanét dasni neboli gingivitida je nejcastéjSi nemoc dasni. Z hlediska
etiologie se vSak nejedna o jednotnou skupinu. Jednd se o zanétliva
a nezanétlivd postizeni sakutnim i chronickym pribéhem. U akutnich
gingivitid jsou Cinitely vyvolavajici onemocnéni, nejcastéji mikroby,
u chronickych gingivitid jsou to nejcastéji mistni Cinitele, kam radime
napriklad zubni plak, Spatnou hygienu, zubni kamen. Gingivitida obvykle
nedestruuje periodoncium a alveolarni kost. Z hlediska lokalizace gingivitida
miiZe postihnout jen maly dsek gingivy nebo celou gingivu (Skach, 1984;
GojiSova et al.,, 1999). Gingivitida se klinicky projevuje predevsim zménou

barvy a zvétSenim objemu dasné (Mazanek et al., 2015).
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3.7.5.1 Plakem podminéna gingivitida

Jedna se o nejrozsifenéjsi chorobu v oblasti dutiny ustni. Vyskytuje
se vkazdém véku. Vyskyt vSak roste svékem. Byva soucasti klinického
obrazu parodontitidy (Skach, 1984).

Rozsah postizeni gingivy milize byt riizny, mize byt postiZzena jedna
papila, ale i gingiva vcelém rozsahu chrupu. Zanét vznikd v mistech
zvySeného hromadéni zubniho mikrobialniho plaku (Drizhal, 1993).

Chronicky zanét gingivy se nijak dramaticky neprojevuje. Gingiva
je zarudla, leskla, hladka, edematézné prosakla az zdureld, interdentalni
papily mohou byt zbytnélé. Velmi snadno krvaci na podnét nebo i spontanné
(Mazanek, 2015; GojiSova et al., 1999). Klinicky obraz gingivitidy je rizny.
Dle klinického pribéhu rozliSujeme nékolik stupnd.

1. stupen - charakterizovany mirnym zanétlivym lemem na okraji
gingivy. Casto je velka ¢ast gingivy zdrava, pouze vjednom kratkém useku
je pritomny zanét, obycejné v misté chybné protezaného zubu.

2. stupenn - charakterizovan intenzivnéj$sim zabarvenim gingivy,
postiZeny jsou vétsi Useky gingivy, neni lokalizovany na marginalni lem
gingivy, ale i na marginalni gingivu a interdentalni papily. Gingiva je mirné
zdurela, zarudla az syté cervend. Neni bolestivdA na podnét, ale mize
spontanné krvacet pri podrazdéni. Stippling je zachovany a viditelny. Klinicky
obraz je dlouhodoby a staly.

3. stupen - charakterizovan syté Cervenou barvou. Interdentalni
papily a okraje gingivy jsou edematdzni, stippling je slabé viditelny nebo
chybi. Gingiva spontanné neboli, ale je bolestivd na tlak. Je zvySena
krvacivost, Casto i spontdnni Kkrvaceni. Nejcastéji je lokalizovana ve
frontalnim useku horniho a dolniho zubniho oblouku.

4. stupen - v praxi nejméné Casty. K predchozimu obrazu se pripojuje
tvorba granulacni tkané na okrajich malych useki gingivy nebo na
vestibularnich plochach interdentalnich papil. Granulace jsou ¢ervené barvy,

nebolestivé, na podrazdéni intenzivné krvaceji (Skach, 1984).
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Terapie plakem podminéné gingivitidy je pomérné jednoducha.
Spociva v ucinné a dlisledné domaci hygienické péci. U pacienta je provedena
motivace a instruktaZ dentalni hygieny. SoucCasné se také odstrani vSechny
zdroje kumulace plaku, a to predevSim zubni kdmen a pripadné iatrogenni

reten¢ni mista (Kilian et kol., 2003).

3.7.6 Onemocnéni parodontu

3.7.6.1 Parodontitis

Obrazek 3: Parodontitis

Zdroj: Motivacni atlas Oral B

Parodontitis je zanétlivé onemocnéni, které se vyviji po dlouhé dobé
z nelécené plakem podminéné gingivitidy (Kilian, 2003). Postihuje vSechny
tkané parodontu. Prvni znamkou onemocnéni byva ¢asto zanétlivé zbytnéni
gingivy a prohloubeni gingivalniho sulku (Skach, 1984).

Klinicky obraz parodontitidy je vsSak variabilni, jeji symptomy

se mohou rizné kombinovat, maji rtzné rychly vyvoj a nestejnou intenzitu
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(Skach, 1984). Zavisi na formé onemocnéni, mife postiZzeni, pfitomnosti
chorobnych stavil v dutiné ustni jako jsou napriklad hyperplazie pti uzivani
1€kt a také na vztahu s celkovymi onemocnénimi (Slezak, 1995).

Mezi Kklinické priznaky parodontitidy patfi: plakem podminéna
gingivitida, nalez pravych parodontéalnich choboti a resorpce alveolarni kosti
(Svoboda, 1984). Abychom mohli diagnostikovat parodontitidu musi byt
pritomny vSechny tri priznaky (Dostalova, 2008). Mezi dalsi priznaky radime
faetor ex ore, parestézii gingivy, zménu polohy zubt, obnaZovani povrchu
kotfene zubu, hnisavou exsudaci z parodontalnich chobotii a parodontalni
abscesy. Tyto piiznaky se nemuseji vzdy projevit (Slezak, 1995).

Mezi prvni piiznak fadime plakem podminénou gingivitidu (PPG). PPG
je akutni ¢i chronicky zanét gingivy, ktery je zpusobeny bakteridlni florou
zubniho plaku. Pokud neni lécena, tak pftiblizné v poloviné pripadech
piechazi v parodontitidu (Dostalova, 2008).

Mezi dalsi priznak parodontitidy patii nalez pravych parodontalnich
chobotli. Ty se mohou vyskytovat u jednoho zubu nebo u vSech ptitomnych
zubl v chrupu (Slezak, 1995). Nejcastéji jsou lokalizovany v aproximalnich
prostorech laterdlnich zub nebo u dolnich fezakd (Skach, 1984).
Parodontalni chobot je tvoren povrchem zubu a sténou gingivy, ktera
je vystldna dlaZdicobunéénym vrstevnatym nerohovéjicim epitelem. Dno
je tvoreno spojovacim epitelem, ktery ma mensi $ifi jako zdravy parodont.
Dentogingivalni spojeni je oboustranné prostupné. Dno chobotu vétSinou
neprobiha ve stejné vysi po celém obvodu kofene zubu (Slezak, 1995). Obsah
chobotu je zvelké c¢asti tvoren subgingivalnim plakem. Dile miize byt
pritomen subgingivalni zubni kamen, odloucené epitelie, zbytky odumrelych
mikroorganisml a leukocytli, mlize se také vyskytovat zanétlivy exsudat
(Slezak, 1995). Parodontalni choboty maji nékolik déleni. Délime je podle
vztahu kalveolarni kosti, a to na supraalveolarni a infraalveolarni. Jako
supraalveolarni choboty oznacujeme ty, kdy dno chobotu leZi nad okrajem
kosti alveolarni vybézku, naopak infraalveolarni choboty maji dno zcasti

nebo zcela pod okrajem kosti. Dale délime choboty dle kostnich defektf, a to
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na jednosténné, dvousténné, tristénné a kombinované. Podle hloubky se déli
na mélké, stiedné hluboké a hluboké (Slezak, 1995).

Resorpci alveoldrni kosti prokazujeme pomoci rentgenovych snimki
parodontu. Pouzivame jak extraoralni tak intraordlni snimky.
Na rentgenovém snimku hodnotime stav a strukturu kosti alveolarniho
vybézku. Kompaktu rentgenologicky nazyvame jako lamina dura, ktera je na
rtg snimku viditelna jako souvisly bily lem, primérné od jednoho do dvou
milimetri. Pod kompaktou se nachazi spongiézni kost, ktera obsahuje méné
minerall. Na rtg obrazu se jevi jako tmavsi ¢ast kosti. Vysku alveolarni kosti
mérime jako vzdalenost okraje alveolarni kosti a cemento-sklovinné hranice.
Za fyziologicky stav povaZujeme, pokud je mezi cemento-sklovinnou hranici
a vrcholem kosti vzdalenost 2 mm. Pokud je vzdalenost vétsi nez 2 mm jedna
se o resorpci alveolarni kosti. PocCate¢ni resorpce se projevi rozruSenim
vrstvy kompaktni kosti na vrcholu a interradikularnich sept (Koval'ovi,
2015). Resorpce probiha nepravidelné u jednoho zubu nebo u vsSech zubl
v chrupu. MiiZeme ji rozdélit na horizontalni typ resorpce, kdy je rovhomérny
ubytek kosti vchrupu a na vertikalni typ resorpce, kdy je nepravidelny
ubytek kosti. Dale délime na terasovitou, miskovitou a klinovitou resorpci.
Pokud je na rtg snimku patrny rozdilny ubytek kosti na vestibularni a oralni
ploSce zubu hovoiime o resorpci terasovité. U zubti, které jsou sklonény,
nalézame klinovitou resorpci. Miskovitou resorpci nalézame pfi traumatické

artikulaci (Koval ova, 2015).

3.8 Vliv diabetes mellitus na dutinu ustni

3.8.1 Diabetes mellitus a onemocnéni parodontu

Vztah mezi dutinou Ustni a diabetes mellitus je zndmy jiZ vice nez sto
let. Vyzkumy probihaji od 70. let minulého stoleti. Velkd tada autori
se shoduje na tom, Ze diabetes zvySuje vyskyt, priibéh a zavazZnost
parodontitidy (Poskerova et al., 2015).

U diabetiki 1. typu je popisovan vétsi vyskyt a tézsi forma gingivitidy.
Objevuje se az dvakrat ¢astéji nez u zdravych adolescentti, nejcastéji v obdobi
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mezi 11. a 13. rokem. U diabetikd 1. typu pro vyvolani zanétu staci takové
mnozstvi zubniho povlaku, které by pro zdravého jedince bylo podprahové.
Nékteré studie uvadeéji, Ze u postizenych DM 1. typu v rozmezi 6-18 let byly
zjiStény znamky parodontitidy dvakrat az trikrat castéji neZ u zdravych
jedinci. Rychlejsi nastup parodontitidy ma souvislost svyssi hladinou
glykovaného hemoglobinu vkrvi, a tedy i snedostatecnou kompenzaci
diabetu. Néktefi autofi udavaji, Ze parodontitida mlze byt jedna z prvnich
komplikaci diabetu u déti (Poskerova et al., 2015).

Vyzkum je vSak vice zaméfen na vztah mezi parodontitidou
a diabetem 2. typu. Diabetes mellitus 2. typu podle studii zvySuje riziko
vzniku parodontitidy dvakrat az tiikrat. K poSkozeni  tkani  parodontu
prispivd  dlouhodobad hyperglykémie a jeji dusledky. PostiZeni
parodontalnich tkani souvisi také s tim, jak je diabetes kompenzovany a zda
ma pacient rozvinuté i jiné systémové komplikace. Zavisi také na délce trvani
onemocnéni a na udrzovani glykémie na odpovidajici drovni. DelSi doba
trvani diabetu a pozdéjsi nastup cévnich komplikaci zvySuje a zesiluje priibéh
zanétlivych onemocnéni parodontu. Nejméné manifestovany vztah mezi
parodontitidou a diabetem je u diabetikli 2. typu, ktefi jsou dobie

kompenzovani (Poskerova et al., 2015).

3.8.2 Etiopatogeneze parodontopatii u diabetikii

Diabetes mellitus sniZuje odolnost parodontu na drazdéni lokalnimi
faktory. Dlouhodoba glykémie je hlavni pticinou nedostate¢né odolnosti,
ktera ovliviluje biochemické reakce vtkanich parodontu. Dochazi
k postupnému poskozeni tkani parodontu a meéni se také imunitni reakce
hostitele (Poskerova et al,, 2015; Straka, 2016). V prostredi, kde je pritomna
dlouhodobé zvySenda hladina glukézy, dochazi kneenzymatické reakci
glukdzy s molekulami bilkovin. Je to reakce, pri které se glukdza pripojuje na
aminoskupinu lysinovych zbytkl. Pri této reakci vznikaji pozdni produkty
glykace (advanced glycation end products - AGEs), které narusSuji bazalni
membranu bunék a hromadi se v tkanich a plazmé. AGEs ma vliv na proteiny
vazivovych tkani. Ovliviiuji také imunitni bunky. Zasahem do chemické
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struktury proteinu miiZe dochazet k jeho zméné, nebo i ke ztraté jeho funkce.
Strukturni a funk¢ni zmény na kapildrach v parodontalnich tkanich jsou
podobné jako ty, které postihuji o¢ni sitnici a ledviny diabetikli. AGEs
ovliviiuji funkci bazalni membrany. Bazalni membrana je zesilena a obsahuje
depozita polysacharidii a malé hemoragie. Zmény redukuji krevni pritok
a zvysuji viskozitu krve, snizuji také migraci leukocytl a imunitnich faktort
do gingivalni tkané. Nasledkem ztluSténi membrany je naruSen také privod
vyzivnych latek do bunék a tkani. ZvySend propustnost kapilar vede
k naruSeni tkanové integrity a bariérovych funkci, to ma za nasledek
zvySenou nachylnost k infekcim a Spatné hojeni ran.  Poruchy metabolismu
kolagenu vedou ke sniZzenému déleni fibroblasti a kredukci syntézy
kolagenu a glykosaminoglykant. Pt{ zvySené hladiné kolagenazy u diabetik{
dochazi k poskozovani gingivalniho vaziva a parodontdlnich vazi. Vlivem
kolagenazy je rychle degradovan nové vytvoreny kolagen a tim se sniZuje
odolnost parodontu. Je pritomna sniZzend pevnost vtahu, omezena
rozpustnost a porucha remodelace. Vysoka afinita makrofagli, monocytt
a endoteliif k AGEs vede ke zméndm imunitnich bunék. Imunitni bunky se
vazou na tyto substance pomoci receptori, a pritom dochazi k jejich aktivaci
a nasledné dochazi ke zvysSeni syntézy zanétlivych mediatord. Zvysuji
se predevsim interleukiny IL-1, IL-6 a TNF-a. Za zanétlivou reakci a poruchu
hojeni ran zodpovidaji makrofagy. Funkci polymorfonuklearnich leukocyta
naruSuji produkty AGEs. Neutrofily nemohou dostate¢né chranit
parodontalni tkané pred infekci, a to nepriznivé ovliviiuje vznik a pribéh
zanétlivych forem parodontopatii (Poskerova et al, 2015; Borilova
Linhartova et al,, 2015).

DalSim faktorem, ktery prispiva k rozvoji a vzniku parodontitidy, jsou
poruchy kostniho metabolismu. Tvorba AGEs a hyperglykémie zvySuje
aktivitu osteoklastii a na druhou stranu inhibuje mnoZeni osteoblastd,
omezuje kostni tvorbu, sniZuje produkci extracelularni matrix. To ma za
nasledek opozdéné hojeni kostnich defektli a naruseni reparacni schopnosti

a remodelaci kostni tkané (Poskerova et al., 2015).
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VSechny zmény zminéné vySe usnadiiuji ptisobeni mikroorganismi
a také zvysuji jejich patogenni potencial. V sedmdesatych letech byla popsana
zména slozeni mikrobialniho plaku u diabetikii. U diabetickych pacientl byl
prokazan selektivni vyskyt stafylokokl. Z parodontdlnich chobotli byl
izolovan Staphylococcus epidermidis, ktery muze mit zasadni ulohu
v patogenezi parodontopatii u osob sdiabetem. Z mikrobiologickych
sledovani vyplyva, Ze mezi dominantni druhy zastoupené v subgingivalni
flore u juvenilnich inzulin-dependentnich diabetikii, patfi nesporulujici
gramnegativni  anaerobni = mikroorganismy. Jedna se  zejména
o kapnocytofagy a vibria. Mezi mikrobidlni druhy, které jsou uvadény
do pri¢inné souvislosti sonemocnénim parodontu, Fadime napftiklad
Porphyromonas gingivalis, Bacteroides capillus a Prevotella intermedia, které
byvaji u diabetiki zachyceny v mensi miie nez u pacientli bez celkového
onemocnéni. Tyto mikroorganismy maji stejnou udlohu jako pfi vzniku
onemocnéni u zdravych pacientl. Za predisponujici faktor, ktery vede ke
vzniku a rozvoji parodontitidy miliZeme povazovat nedostatecnou
kompenzace onemocnéni. Zménéna imunitni odpovéd, ktera miize byt
vyvoldna témito druhy, pravdépodobné prispiva k poSkozeni parodontu

(Duskova, 2000).

3.8.3 Ostatni projevy diabetes mellitus v dutiné ustni

Projevy diabetu v dutiné tstni se tykaji sliznic dutiny Ustni, parodontu,
slinnych Zlaz a tvrdych zubnich tkani. Zmény v dutiné ustni zaviseji na délce
trvani diabetu, dobé vzniku, zplisobu 1écby a tirovné kompenzace. Nejcastéji
jsou projevy diabetu v dutiné ustni pritomny u pacienti s dlouhodobé
probihajicim a nedostatecné kompenzovanym diabetem (Poskerova et al,,
2015). Mezi projevy diabetu radime soor (candidosis), anguli infectiosi,
stomatodynie, xerostomie, oralni lichen planus, porucha hojeni ran, vyssi

vyskyt zubniho kazu (Drizhal et al.,, 2011).
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Candidosis

Podil na vzniku kandidézy ma nedostatecna tvorba slin, sniZena
imunitni odpovéd’ a vys$si hladina glukézy ve sliné (Poskerova, 2015). Nyni se
s vyskytem kandidozy setkavame jen zridka, drive se hojné vyskytovala
u dekompenzovanych pacientdi, u kterych vznikal acidoticky metabolismus.
Projevuje se jako rozsahlé bélavé povlaky, které jsou zpocatku odstranitelné,
pozdéji vSak miizou pevné Inout ke sliznici. V dne$ni dobé se setkavame
Castéji s chronickymi formami u pacientli se zubnimi nahradami, zvlasté
u dlouhodobé chronicky nemocnych pacientt hospitalizovanych v 1é¢ebnach,

kdy je také ¢asta malhygiena zubnich nahrad (Drizhal et al., 2011).

Anguli infectiosi

Anguli infectiosi neboli také bolavé ustni koutky jsou ¢astym nalezem
u pacientli s diabetem. MiliZzou vznikat jako projev snizené odolnosti proti
infekci nebo jako diisledek nevyhovujicich zubnich ndhrad a sniZzeného skusu.
To vede k maceraci kiliZe v oblasti Ustnich koutkd, kdy pfi sniZené odolnosti
dochazi k premnoZeni kvasinek. Nékdy jsou anguli infectiosi projevem
karence Zeleza, pripadné kyseliny listové nebo vitaminu B12 (Drizhal et al,,

2011).

Stomatodynické potize

Predpoklada se, Zze na vzniku stomatodynickych potizich se miuze
podilet diabetickd neuropatie (Poskerova et al., 2015). Pacienti si nejvice
stéZuji na pocity paleni v ustech, brnéni aZ poruchy chuti. Pti vySetfeni dutiny
ustni vSak nezaznamenavame vyrazné odliSnosti od normy, které by nam
vysvétlovali pri¢inu potizi. Stomatodynie miiZze mit pri¢inu neurogenni,

psychogenni ¢i kombinaci obou (Drizhal et al., 2011).

Xerostomie
Pocity sucha vustech patii také mezi Casté stiznosti u pacientt.
Pricina nedostatecného tvoreni slin neni Uplné jasna, podileji se na ni

pravdépodobné naruSeni bazdlnich membran Zlazového epitelu, polyurie
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a poruchy mikrocirkulace (Poskerova et al, 2015). Musime si vsak
povSimnout, Ze nékteré antihypertenziva, psychofarmaka ¢i jiné rady léki
muzou vyvolat pocit sucha v ustech. Pacienti si nejcastéji stézuji na pocity

sucha v oblasti jazyku, obtiZné mluvi a polykaji potravu (Drizhal et al,, 2011).

Oralni lichen planus

Oralni lichen planus je onemocnéni sliznice dutiny ustni, které je
spojeno s jinymi onemocnénimi jako je hypertenze, diabetes mellitus, jaterni
onemocnéni (D¥izhal et al., 2011). Castgji se vyskytuje u pacientd s diabetem
1.typu, ve srovnani sdiabetem 2. typu je jeho vznik vysvétlovan
autoimunitnim mechanismem. Piitomnost diabetu s hypertenzi a postizenim
sliznice dutiny ustni ve formé lichenu oznacujeme jako Grinspantiv syndrom

(Poskerova et al., 2015).

3.9 VysSetieni pacienta s diabetes mellitus

VySetieni pacienta s diabetem se témér nelisi od béZného postupu.
Musime si vSak uvédomit néktera specifika, na které musi
stomatolog/dentalni hygienistka brat zretel. Velky vyznam ma kontakt mezi
stomatologem a diabetologem, kdy dochdazi k ptenosu informaci o pribéhu
1é¢by diabetu a celkovém stavu pacienta (Drizhal et al., 2011).

Komplexni vySetreni stavu parodontu pred parodontologickou 1écbou
je nutné pro stanoveni spravné diagnézy a prognézy onemocnéni a sestaveni
lé¢ebného planu. Umoziiuje nam pozdéjsi zhodnoceni efektu terapie a stavu
parodontu po terapii. Pomdhd nam predchazet komplikacim lécby
a nedorozuménim vzhledem k pacientovi (Slezak, 1995).

Soubor pomocnych vysSetieni Ize rozdélit na nasledujici ¢asti:

1. Anamnesticka ¢ast
2. Klinicka cast, sestavajicitho s vySetifeni extraoralniho a intraoralniho
(vySetreni stavu dutiny ustni, gingivy, parodontu)

3. Pomocna vySetreni
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3.9.1 Anamnéza

Anamnestické Udaje miiZeme ziskat pomoci kratkého pohovoru
s pacientem, nebo pomoci predtiSténého dotazniku, ktery pacient vyplni a
pravdivost udaju stvrdi podpisem. Anamnesticky dotaznik se stava soucasti
lé¢ebné dokumentace (Slezak, 1995).
Dilezitymi tidaji ve vztahu k chorobam parodontu jsou osobni udaje,
mezi které radime:
= rodinnou anamnézu, zaméieni na stav celkového a oralniho zdravi
rodiny,
» celkovy zdravotni stav vySetifovaného pacienta,
» vyskyt celkovych faktori ovliviiujici klinicky obraz a pribéh
parodontopatif (celkové choroby, uzivané 1éky, koureni, alergie),
» vyskyt lokalnich faktord ovliviiujici Kklinicky obraz a pribéh
parodontopatii (ortodonticka 1écba, trazy zubii),
» charakter a kvalita predchozi stomatologické péce,

* Udaje o ustni hygiené a hygienickych navycich (Slezak, 1995).

3.9.1.1 Extraoralni vySetieni
Pfi zevnim vySetfeni pacienta zjiStujeme:
» konfiguraci obliceje a krku,
» charakter koZniho krytu orofacialni krajiny,
» vyskyt ustniho dychani, parafunkci, zlozvykd,
= stav miznich uzlin v orofaciilni oblasti,

* temporomandibularni kloub (Slezak, 1995).

3.9.1.2 Intraoralni vySetieni

Intraoralni vySetreni provadime pohledem, pohmatem, poklepem,
a kromé vlastnich smysli vyuzivame také vySetifovaci nastroje a pomicky
(Slezak, 1995). VySetfujeme stav sliznic, tvrdych zubnich tkani, uroven
hygieny dutiny ustni. Aspekci zjiStujeme celkovou uroven hygieny, kazivé
léze, stav parodontu, otoky a zarudnuti, ortodontické anomalie, kvalitu

stavajictho oSetreni. Pomoci palpace (prsty) zjistujeme viklavost zubd,
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bolestivost zubii v pii¢né ose, palpaci pomoci sondy vysetiujeme kazy, spary
u vyplni. Pomoci perkuse zjiStujeme gangrenézni ¢i nekrotickou pulpu

(Mazanek, 1999).

3.9.2 VysSetreni stavu oralni hygieny

3.9.2.1 QHI

Plaque index podle Quigleyho a Heina se v dnesni dobé hojné pouziva
pro zjisténi stavu hygieny dutiny dstni. Hodnoti se pokryti povrchu korunky
mikrobidlnim plakem. Vestibularni ploSky zubi pied vySetienim obarvime
indikatorem plaku. Pfi vyhodnocovani rozliSujeme Sest stupiii. Stupném 0
hodnotime, pokud neni ptritomen Zadny plak, stupném 1 hodnotime ojedinélé
ostravky plaku, stupenn 2 hodnotime jako souvislou linii u okraje gingivy do
1 mm $ifky, stupném 3 hodnotime plak, ktery je rozsiren v cervikalni tretiné
korunky, stupeii 4 hodnotime, pokud plak zasahuje do stfedni tretiny
korunky a stupent 5 hodnotime, pokud plak zasahuje do koronarni tretiny

korunky (Hellwig et al.,, 2003).

3.9.3 VysSetreni stavu gingivy

3.9.3.1 PBI

Papillen-Bluntungs-Index (PBI) hodnoti intenzitu krvaceni marginalni
gingivy po podrazdéni tupou sondou, kterou vedeme dasnovym zlabkem c¢i
parodontalnim chobotem vrozsahu interdentdlnich papil ze strany
vestibularni ¢i oralni. VySetfeni provadime v chrupu, ktery je rozdéleny na
kvadranty. Pravy dolni a levy horni kvadrant hodnotime ze strany
vestibularni a protilehlé strany hodnotime ze strany oralni. Pti dal$i navstévé
strany vyménime. Test zaliname v kvadrantu na papile mezi strednim
a postrannim rezdkem a ukonCujeme na papile mezi druhym a tretim
molarem. Krvaceni gingivy hodnotime podle stupnice, ktera obsahuje 5
stupiid. Pfi hodnoté 0 gingiva nekrvaci na podnét. Pri hodnoté PBI 1

nalézame jednotlivé bodové krvaceni. Pfi hodnoté PBI 2 nalézame prouzkové
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krvaceni nebo vice Kkrvacejicich bodii. Pfi hodnoté PBI 3 krev vyplnuje
interdentalni prostor. Pti PBI 4 nalézame spontanni krvaceni a krev stéka do
okoli. V praxi provadime provokaci interdentalnich papil v celém kvadrantu a
hodnoty krvaceni hodnotime s odstupem 20-30 s. Aby pacient 1épe pochopil
vyhodnoceni indexu pouZivame sumarni hodnotu, ktera leZi v rozmezi 0 aZ

112. Optimalni hodnoty PBI jsou bliZici se 0 (Slezak, 1995).

Obrazek 4: Interpretace indexu PBI

stupen 1 stupen 2 stupen 3 stupen 4

LI

jednotlivy krvicejici linie nebo mezizubni profuzni krviceni
krvicejici bod vice krvacejicich bodi trojihelnikovity pies zub a gingivu
prostor vyplnén krvi

Zdroj: WEBER, Thomas. Memorix zubniho lékarstvi: preklad 2. vyddni, 279 vyobrazeni. Vyd. 1.
Ceské. Praha: Grada, 2006. ISBN 80-247-1017-x

3.9.4 VysSetreni stavu parodontu

3.9.4.1 CPI-TN

CPI-TN (Community Periodontal Index of Treatment Needs) slouzi
k rychlému hodnoceni stavu parodontu a nasledujici 1écby.Index obsahuje
2 ¢asti. Hodnoty CPI, které jsou vrozmezi 0-4 stanovujeme pomoci
klinického vySetifeni. Hodnoty TN vyplyvaji z klinickych tudaji a nabyvaji
hodnot 1 az 3. VySetieni provadime v chrupu, ktery je rozdélen na sextanty.
KaZdy zubni oblouk je rozdélen na sextant frontalni, kde radime trezaky a
Spicdky a na dva postranni sextanty, kde fadime premolary a molary. Pri
pouziti u osob starSich 19 let se hodnoti stav parodontu u vSech funk¢nich
zubl v sextantu s vyjimkou tietich molard. Pfi pouziti u osob mladsich 19 let
vySetfujeme v kazdém sextantu pouze jeden zub, ktery je stanoveny. Jedna se
o zuby 16 (17), 11 (21), 26 (27) v horni zubnim oblouku a zuby 46 (47), 31
(41), 36 (37) vdolnim zubnim oblouku. Pokud néktery ze zubii chybi je

nahrazen zubem, ktery je uveden v zavorce. Abychom mohli sextant hodnotit
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musi byt vném alesponi dva funkéni zuby. V kazdém sextantu zapisujeme
nejvétsSi namérenou hodnotu. Vpraxi provadime index postupnym
zavadénim sondy do dasnového Zlabku paralelné s dlouhou osou korene
zubu po celém obvodu zubu, kdy hrot sondy sleduje pribéh dna zZlabku.
VySetreni provadime pomoci kalibrované sondy, kterd ma na konci kulicku,
ktera zabranuje priniku do tésniciho epitelu. Vyhodnoceni indexu je

znazornén v tabulce (Slezak, 1995).

Tabulka 3: Interpretace indexu CPI-TN

Stupen | Definice OSetieni
0 Zdravy parodont (Zadné krvaceni pri
sondazi)
1 Krvaceni pti sondazi Instruktaz tstni hygieny
2 Zubni kdmen a/nebo iatrogenni Instruktaz tstni hygieny a
marginalni podrazdéni odstranéni

supra/subgingivalniho

zubniho kamene

3 Hloubka sondazZe chobotlii do 5 mm

4 Hloubka sondaZze chobotli od 6 mm Komplexni terapie

parodontitidy

Zdroj: WEBER, Thomas. Memorix zubniho lékarstvi: preklad 2. vyddni, 279 vyobrazeni. Vyd. 1.
Ceské. Praha: Grada, 2006. ISBN 80-247-1017-x

3.9.5 Disledky pro dentalni hygienistku

3.9.5.1 OSetieni pacienta s diabetem

Osetreni pacienta s diabetem v ordinaci zubniho lékate ¢i dentalni
hygienistky se témér neliSi od oSetfeni béZného pacienta. Musime si vSak
uvédomit urcité zvlastnosti, na které by mél byt bran zretel. Vyznamny
je kontakt mezi stomatologem a diabetologem, kdy by mél byt stomatolog
informovany o pribéhu nemoci a 1é¢by (Drizhal et al, 2011). U pacientti

s diabetes mellitus 1. typu bychom méli dbat na jejich 1éCebny reZim, méli
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bychom je objednavat tak, aby dodrzZovali aplikaci inzulinu a pravidelny
prijem potravy, nejlépe 1,5 - 2 hodiny po snidani, abychom piedesli
hypoglykémii. Pokud je potfeba pouzit lokalni anestetikum, mélo by byt bez
adrenalinu. Adrenalin zvySuje hladinu cukru, je leps$i pouzit noradrenalin. Pri
pouziti adrenalinu miiZe dojit k nekréze nebo ischemii tkani v dutiné Gstni.

Pokud je u pacienta naplanovany chirurgicky vykon, je potreba vykon
zajistit antibiotickou clonou. U vétSich chirurgickych vykond, kdy neni
diabetes dostatecné kompenzovan se 1écba zperoralni prevadi
na parenteralni. Zménu lé¢by provadi diabetolog (Drizhal et al,2011; Kilian,
1999).
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4, Prakticka cast

4.1 Hypotézy

» (Ocekavam, Ze alespoil 50 % dotazovanych pacientli bylo informovano

o vztahu dutiny Ustni a diabetes mellitus.

* Predpokladam, Ze priblizné 70 % zubnich lékarli se alespon jednou

mésicné setka s pacienty s diabetes mellitus.

» Ocekavam, Ze priblizné 30 % zubnich lékaii se nejCastéji setkava
s komplikacemi v dutiné Ustni, jako je zhorSené hojeni a atrofie sliznice dutiny

ustni.

* Domnivdm se, Ze 20 % pacientli nepouzivd pomiicky pro dentalni

hygienu, které mu byly doporuceny.

4.2 Dotaznikové sSetieni

V dotaznikovém Setfeni byly vytvoreny dva dotazniky. Na dotazniky
odpovidali zubni 1ékati a pacienti s diabetes mellitus. Dotaznik pro pacienty
byl distribuovan v tiSténé formé a na internetovych strankach. Internetova
forma byla prezentovana na socialnich sitich ve skupinach, které sdruzuji
pacienty s diabetem. TiSténa forma byla roznaSena do ordinaci, které sidli
v Praze a ve Zliné. Dotaznik se skladal z osmi otazek. (viz priloha ¢. 1).

Dotaznik pro zubni lékate/dentdlni hygienistky byl distribuovan
v internetové formé. Byl posilan jednotlivé na e-mail a k dispozici byl také na
socidlnich sitich ve skupinach se stomatologickou problematikou. Dotaznik

se skladal z péti otazek. (viz priloha ¢. 2).
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4.3 Kazuisticka studie

VySetreni pacientd probihalo ve vyukovém centru 3. 1ékarské fakulty
Univerzity Karlovy, ve stomatologickém centru Unident s.r.o. v ordinaci
MUDr. Hladikové, kde absolvuji svou odbornou praxi a také v privatni praxi
MUDr. AleSe Legera. Od kaZdého pacienta byla zjiSténa anamnéza, ktera
je soucasti anonymnich kazuistik. Pacienti, ktefi se zucastnili kazuistické
studie byli vySetfovani jednou. Po odebrani anamnestickych tidaji bylo u
pacientd provedeno vysetifeni. U pacientd byl vySetfen stav dasni a droven
hygieny dutiny ustni. Pro vySetfeni byly pouzity dva gingivalni indexy PBI a
CPI-TN. Pro vySetreni jsem pouZivala kalibrovanou sondu WHO a zrcatko. U
pacientd byla porizena fotodokumentace pomoci mobilniho telefonu iPhone

5s. U pacientti byla provedena motivace a instruktaz dle potreby.

4.4 Vysledky

Kazuistika ¢. 1

Osobni udaje:

Pohlavi: muz

Vék: 35

Kurak - 10 cigaret tydné

Osobni anamnéza:
Diabetes mellitus 1. typu, kompenzovany
AA: neudavj,

FA: glykovany inzulin, inzulinova pumpa

Stomatologicka anamnéza:

Pravidelné navstévy u zubniho 1ékare

Dentalni hygienistku navstévuje pravidelné

PouZziva elektricky kartacek 2x denné po dobu 2 minut
Mezizubni kartacky pouziva 3x tydné
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Subjektivné: neudava zadné potize

Objektivné: oralné zubni kdmen ve frontalnim useku dolnf celisti,

gingivalni recesy II. tfidy dle Millera v lateralnich usecich,

odhaleni kr¢ku zubt 13 a 23 do 2 mm,

ve 3. sextantu pritomno krvaceni dasné, v 5. sextantu depozita zubniho
kamene,

hygiena dutiny ustni vyhovujici

VySetieni:
Index CPI - TN

Index PBI =1/28

Zdroj: archiv autorky
Obrazek 6 - Kazuistika ¢. 1

Zdroj: archiv autorky

Pacientovi diagnostikovali diabetes mellitus 1. typu v 10 letech.

V minulosti byl oSetien pro zubni kaz a prodélal zanét dasni. V soucasné dobé
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nepocituje Zadné problémy. Na vznik komplikaci byl upozornén od svého

zubniho lékare. Dentalni hygienistku navstévuje pravidelné.

Kazuistika ¢. 2

Osobni udaje:

Pohlavi: muz

Vék: 56

Kurak 10-15 cigaret denné

Osobni anamnéza:
Diabetes mellitus 2. typu, vysoky krevni tlak
AA: pyl, seno,

FA: Prestarium neo forte, Alergocrom, Metformin

Stomatologicka anamnéza:

Nepravidelné navstévy zubniho 1ékare

Dentalni hygienistku nenavstévuje

Pouziva manudlni zubni kartacek 2x denné po dobu priblizné 1 minuty
Mezizubni kartacky a nit nepouziva

Subjektivné: neudava zZadné potize

Objektivné: oralné zubni kdmen ve frontalnim useku dolnf Celisti,
pigmentace z oralni strany v lateralnich tsecich,

viklavost zubu 31 II. stupné,

stésnani zubt ve frontalnim Gseku dolni ¢elisti,

ve 1., 2., 4. a 5. sextantu depozita zubniho kamene z oralni strany a pfitomno
krvaceni dasni, v 6. sextantu pritomno krvaceni dasné,

hygiena dutiny ustni nevyhovujici

VySetieni:

Index CPI-TN




Index PBI = 15/22

Obrazek 7 - Kazuistika ¢. 2

Zdroj: archiv autorky
Obrazek 8 - Kazuistika ¢. 2

Zdroj: archiv autorky

Pacientovi diagnostikovali diabetes mellitus 2. typu ve 46 letech.
V minulosti byl oSetfen pro zubni kaz, prodélal zanét dasni, ztratu zubi a
parodontdzu. V soucasné dobé pocituje krvaceni dasni a zapach z ust. Na
vznik komplikaci spojené s DM nebyl od svého zubniho lékare upozornén.

Navstéva dentalni hygienistky byla doporucena.
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Kazuistika ¢. 3

Osobni udaje:
Pohlavi: Zena
Vék: 23

Nekurak, nikdy nekoufila

Osobni anamnéza:
Diabetes mellitus 1. typu, onemocnéni Stitné Zlazy, vysoky krevni tlak
AA: neudava,

FA: Novorapid, Euthyrox

Stomatologicka anamnéza:

Nepravidelné navstévy zubniho lékare

Dentalni hygienistku nenavstévuje

Pouziva 2x denné manualni kartac¢ek po dobu 2 min

Mezizubni kartacky pouziva 1x tydné

Subjektivné: neudava zZadné potize

Objektivné: zubni kdmen ve frontalnim tseku dolni Celisti,

klinovity defekt na zubu 37,

v1, 2, 3., 4. a 6. sextantu pritomno krvaceni dasné, v 5. sextantu depozita
zubniho kamene,

hygiena dutiny Gstni nedostacujici

VySetieni:

Index CPI-TN 1 ‘ 1 ‘ 1

Index PBI =29/23
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Obrazek 9 - Kazuistika ¢. 3

NPy
- -

Zdroj: archiv autorky
Obrazek 10 - Kazuistika ¢. 3

Zdroj: archiv autorky

Pacientce diagnostikovali diabetes mellitus 1. typu v 7 letech.
V minulosti byla oSetfena pro zubni kaz, prodélala zanét dasni a zubni
kamen. V soucasné dobé pocituje zvySené krvaceni dasni. Byla upozornéna
na vznik komplikaci spojené s DM od zubniho lékare, a to na predispozici
kvétsimu vyskytu zubniho kazu. Navstéva dentdlni hygienistky nebyla

doporucena.
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Kazuistika ¢. 4

Osobni udaje:
Pohlavi: Zena
Vék: 52
Nekuidk

Osobni anamnéza:
Diabetes mellitus 2. typu, vysoky krevni tlak, onemocnéni Stitné Zlazy
AA: neudava

FA: Metformin, Euthyrox, Tryasin

Stomatologicka anamnéza:

Nepravidelné navstévy zubniho 1ékare

Dentalni hygienistku nenavstévuje

Pouziva manudlni kartacek 2x denné po dobu priblizné 2 minut
Mezizubni kartacky nepouziva, dentalni nit' 1x tydné
Subjektivné: neudava zZadné potize

Objektivné: zubni kdmen ve frontalnich tseku dolni Celisti,
pigmentace v lateralnich usecich z vestibula,

fraktura incizalni ¢asti pryskyti¢né korunky zubu 21,

klinovity defekt zubu 23,

zakus zubu 12,

otok dasné v okoli zubu 21,

v1, 2, 3, 4., a 6. sextantu pritomno krvaceni dasni, v 5. sextantu depozita
zubniho kamene

hygiena dutiny ustni nedostacujici
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VySeti‘eni:

Index CPI-TN 1 ‘ 1 ‘ 1

Index PBI = 29/27

Obrazek 11- Kazuistika ¢. 4

Zdroj: archiv autorky

Obrazek 12 - Kazuistika ¢. 4

Zdroj: archiv autorky

Pacientce diagnostikovali diabetes mellitus 2. typu ve 48 letech.
V minulosti byla oSetiena pro zubni kaz a prodélala zanét dasni. V soucasné
dobé pocituje vyssi krvacivost dasni. Na vznik komplikaci v dutiné udstni

upozornéna nebyla. NavStéva u dentalni hygienistky byla doporucena.
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4.4.1 Vysledky dotaznikové studie pro zubni lékaie/dentalni
hygienistky

Graf 1: Otazka ¢. 1

Otazka c.1: Jak casto se setkavate s pacienty s
onemocnénim diabetes mellitus?

B 1xtydné

v prabéhu 14

dni
[ 1x mésicné

H vice neZ za
meésic

Na otazku ¢. 1 odpovédélo 100 % (70 odpovédi) dotazovanych. 47 %
(33 odpovédi) dotazovanych lékarti a dentalnich hygienistek se jednou tydné
setkd spacienty s diabetes mellitus. 23 % (16 odpovédi) dotazovanych
se spacienty sDM setkavaji v pribéhu c¢trnacti dnd. Jednou meésicné
se s pacienty setkava 11 % (8 odpovédi) dotazovanych a vice neZ jednou za
mésic se spacienty setkavda 18 % (13 odpovédi) dotazovanych. Z grafu
vyplyva, Ze priblizné polovina dotazovanych respondenti se alespoini jednou

tydné setka s pacientem s onemocnénim diabetes mellitus.
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Graf 2: Otazka ¢. 2

Otdazka C. 2: Jak €asto se setkavate s komplikacemi v
dutiné astni u diabetickych pacienti?
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hojeni  kazivost zubl  sliznice

mVidy mCasto mZiidka ™ Nikdy

Na otazku ¢. 2 odpovédélo vSech 100 % (70 odpovédi) respondentd.
Respondenti odpovidali na to jak, Casto se setkavaji s komplikacemi v dutiné
ustni u pacientli s DM. V grafu €. 2 je znazornéna ¢etnost vyskytu komplikaci.

Kazdy respondent odpovédél u sedmi komplikaci, jak Casto se s nimi
setkavaji. Cetnost odpovédi, kdy respondenti odpovédéli, Ze se vzdy setkavaji,
jsme zaznamenali u xerostomie (1 odpovéd’), zhorSené hojeni (6 odpovédi),
zvySena kazivost zubll (4 odpovédi), atrofie ustni sliznice (1 odpovéd) a
parodontitis (9 odpovédi). Ziidka se respondenti setkavaji s xerostomii (41
odpovédi), kandidézou (41 odpovédi), zhorSenym hojenim (29 odpovédi),
zvySenou kazivosti zubl (32 odpovédi), atrofii ustni sliznice (39 odpovédi),
oralnim lichen planus (37 odpovédi) a parodontitis (17 odpovédi). Casto se
respondenti setkavaji s xerostomii (17 odpovédi), kandidézou (18 odpovédi),
zhorsenym hojenim (34 odpovédi), zvySenou kazivosti zubtli (32 odpovédi),
atrofii Ustni sliznice (24 odpovédi), ordlnim lichen planus (12 odpovédi) a
parodontitis (43 odpovédi). Nikdy se respondenti nesetkali s komplikacemi
jako xerostomie (11 odpovédi), kandidézou (11 odpovédi), zhorSenym

hojenim (1 odpovédi), zvySenou kazivosti zubli (2 odpovédi), atrofii ustni
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sliznice (6 odpovédi), ordlnim lichen planus (20 odpovédi) a parodontitis (1
odpovéd).
Graf 3: Otazka ¢. 3

Otazka ¢. 3: Povazujete za nutné upozornovat pacienty
o vlivu diabetes mellitus na stav dutiny ustni?

3%

m Urcité ano
M SpiSe ano
i Spise ne

H Urdéité ne

Na otazku ¢. 3 odpovédélo 100 % (70 odpovédi) dotazovanych. 83 %
(58 odpovédi) respondentli odpovédélo, Ze je urcité nutné upozornovat
pacienty o vlivu DM na stav dutiny ustni. 10 % (7 odpovédi) respondentti
odpovédélo, Ze spiSe ano, je nutné pacienty upozornovat na vliv onemocnéni
na dutinu ustni. 3 % (2 odpovédi) respondentli odpovédélo, Ze spiSe neni
potreba pacienty upozornovat a 4 % (3 odpovédi) respondenti odpovédélo,
Ze urcité nepovazuji za nutné pacienty upozornovat. Z grafu vyplyva, Ze velka
Cast respondentli povazuje za nutné upozorinovat pacienty o vlivu diabetes

mellitus na stav dutiny dstni.
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Graf 4: Otazka ¢. 4

Otazka ¢.4: Pokud ano, na jaké problémy pacienty
nejcastéji upozornujete?
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Na otazku ¢. 4 odpovédélo 97% (68 odpovédi) respondentl. Nejvice
respondenti upozorfiuji na vznik komplikaci jako je zhorSené hojeni (62
odpovédi) a zvySenad kazivost zubli (43 odpovédi). Nejméné respondenti
upozornuji na oralni lichen planus (4 odpovédi). Z grafu vyplyva, Ze nejvice
respondentli upozoriiuje pacienty na zhorSené hojeni, coz je hlavnim

problémem u pacientii s diabetem.
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Graf 5: Otazka ¢. 5

Otazka ¢.5: Jak casto pozorujete u pacienti s
diabetes mellitus vétsi motivaci k provadéni spravné
ustni hygieny?

B Pfi kazdé navstévé
H Casto

i Zridka

Na otazku €. 5 odpovédélo 100 % (70 odpovédi) dotazovanych. 22%
(15 odpovédi) respondentd odpovédélo, Ze se pri kazdé navstévé pozoruji
vétSi zdjem o motivaci u pacientii s DM. 24 % (17 odpovédi) respondentti
odpovédélo,ze se ¢asto pozoruji vétsi zdjem o motivaci. 54 % (38 odpovédi)
respondenti odpovédélo, Ze pouze zridka pozoruji vétSi motivaci. Z grafu
vyplyva, Ze u pacientli s DM prevlddd mald motivace k provadéni spravné

hygieny dutiny ustni.
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4.4.2 Vysledky dotaznikové studie pro pacienty

Graf 6: Otazka ¢. 1

Otazka ¢.1: Jaky typ cukrovky vam byl
diagnostikovan?

B cukrovka 1. typu
B cukrovka 2. typu

Na otédzku ¢.1 odpovédélo 100 % (60 odpovédi) dotazovanych. 4 7%
(28 odpovédi) dotazovanych odpovédélo, Ze jim byl diagnostikovana
cukrovka 1. typu. 53 % (32 odpovédi) dotazovanych ma diagnostikovanou
cukrovku 2. typu. Zgrafu vyplyva, Ze vice jak 50 % dotazovanych trpi
cukrovkou 2. typu.

Otazka ¢. 2: V jakém véku Vam byla zjisténa cukrovka?

Na otazku ¢. 2 respondenti odpovidali formu oteviené odpovédi.
U 6 pacientti byla cukrovka diagnostikovana ve 45 letech. U 26 pacient byla
cukrovka diagnostikovana v rozmezi 30-65 let. V hranici pod 30 let byla

cukrovka diagnostikovana u 28 pacientf.
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Graf 7: Otazka ¢. 3
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Otazka ¢.3: Prodélali jste v minulosti néjaké z nize
uvedenych probléma?

72%

Zubni kaz Zanétdasni  Zubni kamen Ztrata zubd Paradentoza

Na otazku ¢. 3 odpovédélo 100% dotazovanych. Dotazovani mohli

vybirat vice odpovédi. 72 % (42 odpovédi) respondentii odpovédélo,

Ze v minulosti bylo oSetfeno pro zubni kaz. 16 % (9 odpovédi) respodentti

uvedlo, Ze prodélali zanét dasni. 47 % (27 odpovédi) respondentii uvedlo, Ze

v minulosti méli zubni kdmen. 26 % (15 odpovédi) respondentt uvedlo,

ze vminulosti méli problém se ztratou zubi a 41 % (24 odpovédi)

respondentid uvedlo, Ze prodélali paradentdzu. Z grafu vyplyva, Ze dotazovani

pacienti se v minulosti nejcastéji potykali se zubnim kazem, coz muze byt

nasledek Spatného provadéni péce o dutinu tstni.
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Graf 8: Otazka ¢. 4

Otazka ¢€.4: V soucasné dobé pocitujete néjaky z niZe
uvedenych probléma?

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

39%

Pocit suchosti v Krvaceni dasni Zapach z ust Zvyseny vyskyt
ustech zubniho kazu

Na otazku ¢.4 odpovédélo 89 % (62 odpovédi) dotazovanych.
Dotazovani mohli vybirat moZnost vice odpovédi. 39 % (19 odpovédi)
respondentd odpovédélo, Ze v soucasné dobé pocituji suchost v ustech.

33 % (16 odpovédi) respondentii odpovédélo, Ze maji problém s krvacenim
dasni. 29 % (14 odpovédi) respondentti uvedlo, Ze pocituji zapach z tst. 27 %
(13 odpovédi) respondentti uvedlo, Ze pocituji zvySeny vyskyt zubniho kazu.
Nejvice respondentd odpovédélo, Ze pocituji suchost v ustech. Pricina
nedostatecného tvoreni slin vSak neni zcela jasna. Pravdépodobnou pricinou
je polyurie a naruSeni bazalnich membran Zlazového epitelu (Poskerova et

al, 2015).
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Graf 9: Otazka ¢. 5

Otazka ¢.5: Byl/a jste upozornén/a Vasim zubnim
Iékafem/dentalni hygienistkou na vznik komplikaci v
dutiné udstni spojené s cukrovkou?

B Ano B Ne

Na otazku ¢. 5 odpovédélo vSech 100 % (60 odpovédi) respondentdi.
20 % (12 odpovédi) respondentii odpovédeélo, Ze byli upozornéni na vznik
komplikaci spojené s cukrovkou. 80 % (48 odpovédi) respondenti
odpovédélo, Ze nebyli upozornéni. Z grafu vyplyva, Ze velka Cast pacientl
neni informovana od svych zubnich 1ékarti/dentalnich hygienistek na vznik
komplikaci v dutiné ustni spojené scukrovkou. Pacienti jsou malo

upozornovani na mozné komplikace.

Otazka ¢. 6: Pokud ano, na jaké?
Na otdzku ¢. 6 respondenti odpovidali formou oteviené odpovédi.
Celkem odpovédélo 11 respondentl. Nejcastéji jsou pacienti upozornovani

na zvySeny vyskyt zubniho kazu, zanét dasni a pocit suchosti v tstech.
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Graf 10: Otazka ¢. 7

Otazka ¢.7: Byla Vam doporuéena navstéeva
dentalni hygienistky?

B Ano HENe

Na otazku €. 7 odpovédélo vSech 100 % (60 odpovédi) respondentdi.
28 % (17 odpovédi) respondentii odpovédélo, Ze jim byla doporucena
navstéva dentalni hygienistky, avSak 72 % (43 odpovédi) odpovédélo, Ze jim
nebyla doporucena navstéva u dentalni hygienistky. Z grafu vyplyva, Ze zubni

lékari nedoporucuji navstévu u dentalni hygienistky.
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Graf 11: Otazka ¢. 8

Otazka ¢.8: Doporucil Vam zubni lékaF nebo dentalni
hygienistka jak Iépe pecovat o dutinu ustni?

HAno M Ne

Na otadzku ¢. 8 odpovédélo vsech 100 % (60 odpovédi) dotazovanych.
47 % (28 odpovédi) odpovédélo, Ze jim zubni lékar/dentalni hygienistka
doporucila jak l1épe pecovat o dutinu ustni. 53 % (32 odpovédi) dotazovanych
odpovédélo, Ze jim nebylo doporuceno jak lépe pecovat o dutinu ustni.
Z grafu vyplyva, Zze vice jak polovina dotazovanych pacientli nebyla

informovana o tom jak 1épe peCovat o dutinu dstni.

Otazka ¢. 9: Jaké pomiicky Vam byly doporuceny?

Na otdzku ¢. 9 respondenti odpovidali formou oteviené odpovédi.
Celkem odpovédélo 25 respondenti. Nejvice jsou pacientim doporucovany
mezizubni kartdcky a dentdlni nit. Zridka je doporucovan solo kartacek

a ustni voda.

Otazka ¢. 10: Které pomiicky dentalni hygieny skutec¢né pouzivate?
Pokud nékteré z doporucenych pomiicek nepouzivate, napiste, z jakého
divodu.

Na otazku ¢. 10 respondenti odpovidali formou oteviené odpovédi.

Na otdzku celkem odpovédélo 49 respondentli. Pacienti nejvice pouZivaji
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manudlni zubni kartdc¢ky a dstni vodu. Doporucené pomiicky pro dentalni

hygienu nepouZivaji z diivodu nedostatku ¢asu a malé motivace.
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5. Diskuze

Prakticka ¢ast byla provadéna dvéma zpiisoby. Bylo vyuzito kazuistik
a dotaznikové studie. Na pocatku byly stanoveny ctyri hypotézy. V diskuzi
zhodnotime pravdivost hypotéz a cile prace.

Hypotéza ¢. 1 ocCekava, Ze alesponn 50 % dotazovanych pacienti
je informovano o vztahu dutiny ustni a diabetes mellitus. Podle dotaznikové
studie jsme zjistili, Ze pouze 20 % dotazovanych bylo informovano o vztahu
a 80 % nikoliv. Hypotéza ¢. 1 tedy nebyla splnéna. AvSak v otazce
¢. 3 vdotaznikovém Setfeni pro zubni lékare/dentdlni hygienistky
odpovédélo 83 % dotazovanych, Ze je urcité nutné upozortiovat na vliv
diabetes mellitus na stav dutiny ustni. Za pri¢inu malé informovanosti
muzeme povazovat nedostatek zubnich lékaid na podavani informaci o
vztahu obou onemocnéni. Za dalsi pricinu mizeme povazovat nedostatecné
posilani pacientd k dentalnim hygienistkam, které maji na pacienta vymezen
vétsi ¢asovy usek.

Hypotéza ¢. 2 predpokladala, ze alesponi 70 % zubnich 1ékari se setka
s pacienty s diabetes mellitus jednou mésicné. Dle dotaznikového Setieni
jsme zjistili, Ze 47 % dotazovanych se alespon jednou tydné setka s pacienty
s DM. 23 % dotazovanych se s nimi setkd v pribéhu ¢trnacti dnti a 11 %
se setkdva béhem jednoho mésice. Hypotéza ¢. 2 tedy byla splnéna. Dle
hypotézy vyplyva, Ze se zubni 1ékari ¢asto setkavaji s pacienty s DM. Myslim
si, ze narust pacientl s diabetem v populaci stdle stoupa.

Hypotéza ¢. 3 ocekava, Ze priblizné 30 % zubnich l1ékait se nejvice
setkava s komplikacemi v dutiné ustni, jako je zhorSené hojeni a atrofie
sliznice dutiny ustni. Podle dotazniku 34 zubnich 1ékaid odpovédélo, Ze
se setkava se zhorsenym hojenim casto a 29 1ékaii se setkava zridka, pouze
6 1ékarti odpovédélo, ze se setkava vzdy se zhorSenym hojenim. Z komplikaci
atrofie sliznice dutiny ustni se setkava 39 lékait ziidka, 24 1ékarli casto

a vzdy se setkava pouze 1 1ékat. Hypotéza C. 3 byla splnéna.
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Hypotéza ¢. 4 se domniva, Ze alespon 20 % pacientli nepouZziva
pomitcky pro dentdlni hygienu, které mu byly doporuceny zubnim lékarem
nebo dentalni hygienistkou. Respondenti nejvice pouZivaji manualni zubni
kartacek a tstni vodu. Casto nepouZivaji doporuéeny mezizubni kartacek
a solo kartacek. Divodem miiZe byt nedostatecna motivace pacienta ze
strany zubnich l1ékait a dentalnich hygienistek. Pacienti casto odpovédéli, Ze
nemaji ¢as pomiicky pouzivat nebo se jim nechce. Hypotéza €. 4 byla splnéna.

V dotaznikové studii zjisStujeme Kklinickou manifestaci obou
onemocnéni a informovanost pacientt.

V dotaznikové studii pro zubni lékare a dentdlni hygienistky
odpovidali respondenti na pét otazek. Dle hypotézy €. 2 jsme zjistili, Ze se
zubni 1ékarfi s pacienty s diabetes mellitus setkavaji Castéji nez v pribéhu
¢trnacti dni. Dle hypotézy ¢. 3 jsme zjistili, Ze se hodné zubnich 1ékaid setkava
s komplikacemi, jako je zhorSené hojeni a atrofie sliznice dutiny tustni. Dle
grafu ¢. 2, kde zubni lékafi odpovidali na cetnost vyskytu komplikaci
odpovédéli, Ze se nejvice setkavaji s  xerostomii, kandidézou
a parodontitidou. Za pri¢inu xerostomie a parodontitidy povazujeme poruchy
mikrocirkulace. Z grafu ¢. 3 vyplyva, ze vice jak 80 % zubnich 1ékart
povazuje za nutné upozornovat pacienty na vztah diabetu a dutiny ustni,
ale z grafu ¢. 9 vyplyva, Ze pacienti nebyli informovani o vztahu. Myslim si, Ze
je nutné upozorniovat pacienty na vztah, protoZe je prokazan primy vztah
mezi onemocnénim parodontu a diabetes mellitus. Lékati by si méli na
pacienta s diabetem vyhradit 0 néco vice casu
a probrat s nim komplikace, které miizou nastat. Dle grafu ¢. 4 nejvice
zubnich 1ékarl a hygienistek upozoriiuje na komplikaci zhorSeného hojeni
a zvySenou kazivost zubli. Myslim si, Ze za zvySenou kazivost zubi spiSe
miZe nedostatecnd hygiena dutiny ustni. Z grafu ¢. 5 vyplyva, Ze tretina
1ékarli pozoruje vétsi motivaci a zajem o péci dutiny ustni. Vice jak polovina
1ékarti odpovédeélo, Ze pozoruji pouze ziidka vétsi zajem o péci. Je zjevné, Ze
u pacienti prevladad mald motivace o péci dutiny ustni. Pacientim by méla
byt doporucovana navstéva dentdlni hygienistky, kterd na pacienty ma vice

Casu nez lékar a podrobné s pacienty probere pouzivani dentalnich pomiicek.
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V dotaznikové studii pro pacienty respondenti odpovidali na deset
otazek. Z grafu ¢. 6 vyplyv4, Ze vice jak polovina respondenti trpi diabetem
2. typu.

Diabetes mellitus 2. typu radime mezi civiliza¢ni choroby. Myslim si,
Ze v budoucnosti by vyskyt DM 2. typu mohl klesat, protoZe hodné lidi zac¢ina
klast diiraz na zdravy zivotni styl. Dle otazky ¢. 2 byl diabetes diagnostikovan
v rozmezi 30-65 letech, u poloviny pacienti byl diagnostikovan v hranici pod
30 let. Z grafu €. 7 jsme zjistili, Ze pacienti v minulosti byli oSetfovani pro
zubni kaz, a to 72 % respondentd. Dale
se nejvice setkali se zubnim kamenem a to 46 % respondentli. Za vznik
zubniho kazu miZeme predpokladat Spatnou péci o dutinu ustni nebo také
nedostateCnou motivaci a instruktdZ. 41 % respondentli prodélalo
paradent6zu, kdy za vznik mizeme povazZovat piimy vztah s onemocnénim
diabetes mellitus. Z grafu ¢. 8 vyplyva, Ze 38 % respondentii pocituje suchost
vustech a 32 % respondenti ma problém skrvacenim dasni.
Za pricinu pocitu suchosti v ustech mizZeme piredpokladat polyurii a poruchy
mikrocirkulace. Pri¢inou krvaceni dasni mtze byt nedostatecna ustni hygiena
a vétsi predispozice k vzniku zanétu dasni.

Na otazku ¢ 6 respondenti odpovidali, na jaké komplikace byli
upozornéni. Odpovédélo pouze 11 respondentdi, nejvice jsou upozornovani
na zvySeny vyskyt zubniho kazu, zanét dasni a pocit suchosti v ustech.
Myslim si, Ze by méli byt pacienti informovani vice o vzniku parodontitidy,
kdy je prokazany piimy vztah mezi obéma onemocnénimi. Z grafu ¢. 10
vyplyva, Ze vice jak 70 % pacientli neni doporuCena navstéva dentalni
hygienistky. Pacienti by méli byt vice odesilani k dentalni hygienistce, ktera
s nimi projde vznik komplikaci a provede diikladnou motivaci a instruktaz.
Z grafu ¢. 11 jsme zjistili, Ze vice jak 50 % respondentd, nebylo doporuceno,
jak 1épe pecovat o dutinu ustni. CoZ souvisi s otazkou ¢. 7, kdy neni pacientlim
doporucovana navsStéva dentdlni hygienistky. Na otazku ¢. 9 pacienti
odpovidali, jaké pomtcky jim byly doporuceny. Nejvice jsou doporucovany
pomiicky pro mezizubni péci. Plak usazeny v mezizubnim prostoru miiZe vést

ke vzniku mezizubnich kazi a vzniku zanétu dasni, ktery miize prejit az
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do stadia parodontitidy. Na otazku ¢. 10 respondenti odpovédéli, Ze nejvice
pouzivaji zubni kartacky a ustni vodu. Zde vidime rozpor s otazkou ¢. 9, kdy
jsou nejvice doporucovany pomilcky pro mezizubni hygienu. Pacienti
doporucené pomiicky nepouzivaji z dlivodi nedostatku ¢asu a malé motivace
k provadéni spravné hygieny dutiny ustni.

Pacient vkazuistice ¢. 1 pouziva klécbé inzulinovou pumpu,
kompenzace diabetu je dobra. Pacient byl informovany o vzniku komplikaci
v dutiné ustni. Zubniho lékare navsStévuje pravidelné. Poté co mu byla
doporucena navstéva dentalni hygienistky zacal chodit pravidelné. Pomticky
pro mezizubni hygienu pouZiva pravidelné s frekvenci 3x tydné. Hodnota
indexu PBI vysla 1/28, coz ukazuje na témér zdravé dasné. Nejvyssi hodnota
indexu CPI - TN vysla 2, coz poukazuje na piitomnost zubniho kamene.
Pacient v kazuistice ¢. 1 nejlépe pecCuje o svou dutinu ustni ve srovnani
s pacienty ze zbylych kazuistik.

Pacient v Kkazuistice ¢. 2 je 1é¢en pomoci peroralnich antidiabetik
a dietni lécby. Kompenzace je dobra. Od svého zubniho lékare nebyl
upozornén na vznik komplikaci spojenych s diabetem. Zubniho 1ékare
navstévuje nepravidelné. U dentdlni hygienistky nebyl. Pacient nepouziva
pomticky pro mezizubni hygienu. Hodnota indexu PBI vysla 15/22, coz Ize
ocekavat vzhledem k nedostatecné hygiené mezizubnich prostor. Nejvyssi
hodnota indexu CPI - TN vysla 2, coZ poukazuje na krvaceni dasni a
pritomnost zubniho kamene. Pacient ma nevyhovujici hygienu dutiny ustni.

Pacientka vkazuistice ¢. 3 pouzivd klécbé inzulinové pero,
kompenzace je dobra. Pacientka nepravidelné navstévuje zubniho lékare,
u dentdlni hygienistky nebyla. Diivodem je strach ze stomatologického
oSetfeni. Od svého zubniho lékare byla upozornéna na zvySeny vyskyt
zubniho kazu. Pomiticky pro mezizubni hygienu pouziva 1x tydné. Hodnota
indexu PBI vySla 29/23 coZ lze ocekavat vzhledem k nedostate¢né hygiené
mezizubnich prostor. Nejvyssi hodnota indexu CPI-TN byla 2, kdy bylo
pritomno krvaceni dasni a depozita zubniho kamene ve frontalnim useku

dolnf Celisti. Pacientka ma nedostacujici hygienu dutiny dstni.
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Pacientka v kazuistice ¢. 4 je 1é¢ena pomoci peroralnich antidiabetik
a dietni lécby. Kompenzace je dobra. Od svého zubniho lékare nebyla
upozornéna na vznik komplikaci v dutiné dstni. Pomiicky pro mezizubni
hygienu pouZziva s frekvenci 1x tydné a to dentalni nit. Hodnota indexu PBI
vysla 29/27, coz ukazuje nedostatecnou péci o mezizubni prostory. Nejvyssi
hodnota indexu CPI-TN vySla 2, coZz ukazuje na pritomnost krvaceni a

zubniho kamene. Pacientka ma nevyhovujici hygienu dutiny tstni.
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6. Zaver

Tato bakalarska prace se zabyva vztahem mezi onemocnénim diabetes
mellitus a dutinou ustni, kdy obé onemocnéni spolu souviseji. V zavéru bych
chtéla zhodnotit své hypotézy.

Teoreticka Cast je rozdélena na nékolik kapitol. V prvni kapitole je
popsano onemocnéni diabetes mellitus, jeho rozdéleni a pridruzené
komplikace. Ve druhé Kkapitole se zabyvam charakteristikou parodontu,
faktory, které napomahaji vzniku onemocnéni a onemocnénim parodontu,
kde radim zejména onemocnéni dasni a parodontitidu. Ve treti kapitole se
zabyvam vztahem mezi diabetes mellitus a dutinou dstni, kdy je prokazany
vztah mezi obéma onemocnénimi. Ctvrta kapitola je zaméiena na vysetfeni
pacienta s DM, pata kapitola poukazuje na zvlastnosti oSetifeni u pacientti
s diabetes mellitus.

U prvni hypotézy jsem ocekavala, Ze priblizné 50 % dotazovanych
pacientd jsou informovani o vztahu dutiny ustni a diabetes mellitus. Na
zakladé vysledki jsem zjistila, Ze velkd Cast pacienti neni informovana
o vztahu a hypotéza tedy nebyla potvrzena.

Druhad hypotéza predpokladala, ze alesponn 70 % zubnich lékait
se jednou mésicné setkd s pacienty sonemocnénim diabetes mellitus.
Hypotéza byla potvrzena, velka ¢ast zubnich 1ékaii se setka s pacienty s DM
jednou za tyden.

U tieti hypotézy jsem ocekavala, Ze priblizné 30 % zubnich 1ékart se
setkava nejcastéji s komplikacemi zhorSeného hojeni a atrofii sliznice dutiny
ustni. Hypotéza byla potvrzena.

Ctvrta hypotéza predpokladala, Ze alespoii 20 % pacientli nepouZivaji
pomticky, které jsou jim doporuceny. Hypotéza byla potvrzena. Pacienti

nedostatecné pouzivaji pomticky pro dentalni hygienu.
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8. Souhrn

Cil: Priblizeni problematiky vztahu mezi diabetes mellitus
a onemocnénim dutiny ustni. Porovnani parodontu pomoci indexi PBI a
CPI-TN u pacientt s diabetes mellitus 1. a 2. typu. Pomoci dotaznikové studie
pro pacienty zjistit informovanost o vztahu obou onemocnéni. Pomoci
dotaznikii pro zubni lékare zjistit vyskyt komplikaci v dutiné ustni spojené

s onemocnénim diabetes mellitus.

Uvod: Incidence diabetu obou typl vpopulaci stoupa. Diabetes
mellitus 2. typu miiZzeme povazovat za civilizacni chorobu. Obé onemocnéni
spolu souvisi. Diabetes mellitus je rizikovy faktor pro vznik parodontitidy.
Diabetického pacienta povazujeme za rizikového pacienta, u kterého je
potfeba individualni péce a sestaveni 1éCebného planu. Cilem je zabranit

vzniku komplikaci spojené s DM.

Soubor a metodika: Vyzkumu se zuacastnili celkem 4 pacienti
s diabetes mellitus. U pacientii byly provedeny indexy CPI-TN a PBI
pro srovnani stavu parodontu. Vysledkem bylo sestaveni kazuistik.
Dotaznikova studie slouZzila kzjisténi informovanosti pacientli o vztahu
onemocnéni. Od lékari jsem zjiStovala vyskyt komplikaci u diabetickych

pacient.

Vysledky: Hypotéza ¢. 1, predpokladala, Ze alesponn 50 %
dotazovanych pacienti je informovdno o vztahu mezi diabetes mellitus
a dutinou ustni nebyla potvrzena. Hypotéza ¢. 2, predpokladala,
Ze alesponl 70 % zubnich 1ékaii se setkd jednou mésicné s pacienty s diabetes
mellitus. Hypotéza C. 2 byla potvrzena. Hypotéza ¢. 3 predpokladala,
ze priblizné 30 % zubnich lékarti se nejvice setkdvd u pacienti
s komplikacemi jakou je zhorSené hojeni a atrofie sliznice dutiny ustni.
Hypotéza €. 3 byla potvrzena. V hypotéze ¢. 4 jsem se domnivala, Ze alespon
20 % pacientd nepouZiva pomiicky pro dentalni hygienu, které mu byly

doporuceny. Hypotéza C. 4 byla potvrzena.
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Zavér: Onemocnéni diabetes mellitus a parodontu se vzajemné
ovliviiuji. Musime vsak zohlednit i ostatni faktory, které ptispivaji k rozvoji

obou onemocnéni.

Klicova slova: diabetes mellitus, parodontitida, dentalni hygiena,

rizikovy pacient
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9. Summary

Objectives: Giving insight into the relationship between diabetes
mellitus
and diseases of the oral cavity. Comparison of periodontitis of diabetes
mellitus type 1 and type 2 patients through the PBI and CPITN indices. By
means of a questionnaire study assess the patients’ awareness of the relation
between the two diseases. By means of questionnaires for dentists determine
the incidence of complications in the oral cavity associated with diabetes

mellitus.

Introduction: The incidence of diabetes of both types in population is
increasing. We can consider diabetes mellitus type 2 a lifestyle disease. The
two diseases are closely connected. Diabetes mellitus is a high-risk factor for
the development of periodontitis. A patient with diabetes is considered a
high-risk patient in need of an individual care and a formation of a nursing

care plan. The objective is to prevent complications linked to DM.

Participants and methodology: A total of 4 patients with diabetes

mellitus took part in the study. The patient’s CPITN and PBI indices were
assessed to compare the condition of the periodontium. The result was a
compilation of case history of the patients. The questionnaire study served as
an assessment of the patients’ awareness of the relation between the
diseases. In the dentists’ questionnaires, I inquired about the incidence of

complications in patients with diabetes.

Results: Hypothesis no. 1 which assumed that at least 50 % of
patients are informed about the relationship between diabetes mellitus and
the oral cavity was not confirmed. Hypothesis no. 2 assumed that at least 70
% of dentists have one or more patients with diabetes mellitus a month.
Hypothesis no. 2 was confirmed. Hypothesis no. 3 assumed for roughly 30 %
of dentists the most common complications in patients are slow healing and

atrophy of the oral mucosa. Hypothesis no. 3 was confirmed. In hypothesis
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no. 4 I assumed, that at least 20 % of patients do not use the dental hygiene

tools recommended to them. Hypothesis no. 4 was confirmed.

Conclusion: Diabetes mellitus and periodontitis influence each other.
However, we must take into consideration other factors which contribute to

the development of both diseases.

Keywords: diabetes mellitus, periodontitis, dental hygiene, high-risk

patient
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Prilohy
Priloha 1: Dotaznik pro pacienty

Dotaznik pro pacienty

Dobry den, jmenuji se Barbora Co¢kova a jsem studentkou 3. ro¢niku oboru Dentalni
hygienistka na 3. 1ékarské fakulté Univerzity Karlovy. Chtéla bych Vas poprosit o
vyplnéni anonymniho dotazniku, ktery bude soucasti mé praktické Ccasti
v bakalarské praci s nazvem Pacient s diabetes mellitus v praxi dentalni hygienistky

a pomize mi s jejim zpracovanim.

Dékuji Vam za spolupraci a preji hezky den.

1. Jakym typ cukrovky Vam byl diagnostikovan?
e cukrovka 1. typu e cukrovka 2. typu
2. Vjakém véku Vam byla zjisténa cukrovka?
Napiste
3. Prodélali jste v minulosti néjaké z niZe uvedenych problémii?
e zubni kaz e zanét dasni e zubni kdmen
e ztrata zuba e parodontéza
4. Vsoucasné dobé pocitujete néjaky z nize uvedenych problému?
¢ pocit suchosti v ustech ¢ krvaceni dasni
¢ zapach z st « zvySeny vyskyt
« zubniho kazu
5. Byl/ajste upozornén/a Vasim zubnim lékafem/dentalni hygienistkou
na vznik komplikaci v dutiné ustni spojené s cukrovkou? Pokud ano, na
jaké?
* ano e ne

Na jaké?




6. Byla Vam doporucena navstéva dentalni hygienistky?
e ano *ne

7. Doporucil Vam zubni 1ékai nebo dentalni hygienistka, jak 1épe pecovat
o dutinu dstni? Jaké pomticky Vam byly doporuceny?

® ano ® ne

Vypiste

8. Které pomiicky dentalni hygieny skutecné pouzivate? Pokud nékteré
z doporucenych pomiicek nepouzivate, napiste, z jakého diivodu.

Vypiste




Priloha 2: Dotaznik pro zubni lékare

Dotaznik pro zubni 1ékaie

Dobry den, jmenuji se Barbora Co¢kova a jsem studentkou 3. roéniku oboru Dentalni
hygienistka na 3. lékarské fakulté Univerzity Karlovy. Chtéla bych Vas poprosit o
vyplnéni anonymniho dotazniku, ktery bude soucasti mé praktické casti
v bakalarské praci s nazvem Pacient s diabetes mellitus v praxi dentalni hygienistky

a pomtze mi s jejim zpracovanim.
Dékuji Vam za spolupraci a preji hezky den.

1. Jak Casto se setkavate s pacienty s onemocnénim diabetes mellitus?
e 1x tydné e v pribéhu 14 dni ¢ 1x mésicné

e vice nez za meésic

2. Jak casto se setkavate s komplikacemi v dutiné dstni u diabetickych

pacientii?

e xerostomie vzdy Casto ziidka nikdy
« kandidéza vzdy Casto ziidka nikdy
« zhorSené hojeni vzdy Casto ziidka nikdy
e zvySend kazivost chrupu  vidy Casto ziidka nikdy
« atrofie Ustni sliznice vzdy Casto ziidka nikdy
e oralni lichen vzdy Casto ziidka nikdy
« parodontitis vzdy Casto ziidka nikdy

3. Povazujete za nutné upozornovat pacienty o vlivu diabetes mellitus na
stav dutiny ustni?

e urcité ano e urcité ne * spiSe ano * spiSe ne

4. Pokud ano, na jaké problémy pacienty nejcastéji upozornujete?

e Xerostomie e kandidé6za ezhorSené hojeni

¢ zvySena kazivost chrupu e atrofie tstni sliznice ¢ oralni lichen planus



5. Pozorujete u pacientd s diabetes mellitus vét$i motivaci k provadéni
spravné ustni hygieny?
e ano e ne



