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SOUHRN

Pfedmét sdéleni: Ve sdéleni autori shrnuji sou¢asné poznatky o vztazich mezi diabetes mellitus (DM)
a onemocnénim tkani dutiny ustni. V uvodu je zminéna definice diabetu, priciny jeho vzniku, rozdéleni
na zakladni typy a popis komplikaci, které DM provazeji. Uvedena jsou posledni epidemiologicka data
souvisejici s vyskytem diabetu v Ceské republice i ve svété. V ¢lanku jsou shrnuty projevy DM v dutiné
ustni a jeho vliv na tkdné parodontu (gingivitidy a parodontitidy), kazivost chrupu, stav ustnich sliznic
(oralni kandiddza, ordlni lichen planus, atroficka glossitis, stomatodynie, glosodynie), stav slinnych zlaz
(diabeticka sialoadendza), tvorbu slin, vnimani chutovych podnétl a na hojeni ran v dutiné ustni (ex-
trakce a jiné chirurgické zakroky). Déle autofi vysvétluji, jakym zplsobem a jakymi mechanismy dochazi
k postizeni tkani dutiny ustni u pacientl s DM. Za hlavni etiologicky faktor se povazuje dlouhodobé
zvys$enad hladina glukozy v krvi vedouci ke vzniku pozdnich produktd glykace proteinli (AGEs). Ty pak,
spolu s dalSimi patogenetickymi mechanismy (napf. oxida¢nim stresem, akumulaci polyold), vedou
ke strukturdlnim a funkénim zménam na kapilarach, k porucham metabolismu kolagenu, ke zménam
funkce imunitnich bunék a k porucham kostniho metabolismu. V praci se diskutuje o oboustranném
vztahu DM a parodontitidy, v€etné vlivu parodontologické Iécby na zakladni metabolické onemocnéni.
Autori se zamysleji také nad moznostmi Gcinné prevence a nedostate¢cnou motivaci diabetikl k péci
o oralni zdravi. V zavéru jsou zminéna doporuceni z evropského setkani parodontologl (9th European
Workshop in Periodontology), které se konalo ve Spanélsku na podzim roku 2012 a bylo zamérené na
vztah mezi parodontitidou a systémovymi chorobami; spolec¢né s odkazem na sbornik této konference,
kde je mozné bezplatné ziskat plné texty vSech odbornych sdéleni.

Klicova slova: diabetes mellitus - dstni dutina - kazivost chrupu - gingivitis - parodontitis - onemoc-
néni ustnich sliznic

SUMMARY

Background: This review summarizes the current state of knowledge about the relationship between
diabetes mellitus (DM) and diseases of the oral cavity tissues. In the introduction, the authors define
diabetes including its classification, describe causes of DM origin as well as complications accompanying
this disease. Further, the actual epidemiological data related to the diabetes occurrence in the Czech
Republic and in the world are given. The authors summarize manifestation of DM in the oral cavity and
its impact on the periodontal tissues (gingivitis and periodontitis), caries rate, state of the oral mucosa
(oral candidiasis, oral lichen planus, atrophic glossitis, stomatodynia, glossodynia), state of the salivary
glands (diabetic sialoadenosis), saliva formation, perception of taste stimuli and healing wounds in the
oral cavity (extraction and other surgical treatments). The authors also explain in what manner and by
which mechanisms the oral cavity tissues in DM patients are affected. The long-term increased blood
glucose level leading to the origin of advanced glycation end products (AGEs) is considered as the main
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etiologic factor. These products together with other pathogenetic mechanisms (e.g. oxidative stress,
polyol accumulation) lead to structural and functional alterations of capillaries, changes in collagen
metabolism, functional changes of the immune cells, and bone metabolism. Study also shows a mutual
relationship between DM and periodontitis and the effect of the periodontal treatment on this metabolic
disease. The authors also consider effective prevention and insufficient motivation of diabetic patients
for oral health care. In conclusion, results of the 9th European Workshop in Periodontology, which was
held in Spain in autumn 2012 and focused on the relationship between periodontitis and systemic di-
seases, are mentioned together with the reference to the online proceedings of this conference where
free full texts of all presented communications are available.

Keywords: diabetes mellitus - oral cavity - caries rate - gingivitis - periodontitis - oral membrane

mucous diseases

uvobp

Vliv diabetes mellitus (DM) na stav ustni dutiny,
zejména na tkané parodontu, tvrdé zubni tkané,
slinné zlazy a ustni sliznice, je znam a sledovan
jiz nékolik desetileti. V posledni dobé se vyzkum
zameéruje zejména na objasnéni souvislosti mezi
DM a parodontitidou na molekularni a bunécéné
arovni. Ukazuje se, Ze vztah mezi obéma choroba-
mi je oboustranny. DM je rizikovym faktorem pro
rozvoj zanétlivych onemocnéni parodontu a 1éc¢ba
parodontitidy mhZe ovliviiovat metabolickou kon-
trolu diabetu.

DIABETES MELLITUS - EPIDEMIOLOGIE,
ETIOLOGIE, ROZDELENI

Diabetes mellitus je zavazné metabolické one-
mocnéni, které vznika ptisobenim fady environmen-
talnich a genetickych faktorti na lidsky organismus,
jehoz hlavnim znakem je hyperglykémie. Jde o celo-
svétové roz§ifenou chronickou chorobu, ktera posti-
huje obé pohlavi, vSechny vékové skupiny a rasy a ve
vyspélych zemich je povazovana za ctvrtou hlavni
pri¢inu tmrti. Na svété dnes trpi diabetem pfes 370
miliond lidi (primérna prevalence je 8,3 %), pricemz
zemeé s nejvyssim poctem nemocnych jsou Indie,
Cina a Spojené staty americké (v USA je to 11,3 % do-
spélé populace) [50]. Podle odhad® IDF (Mezinarodni
diabetologicka federace) bude na zemi Zit v roce 2030
aZ 552 miliont osob s touto chorobou [50]. Ceski
republika je se svymi 841 227 diagnostikovanymi
diabetiky [52] na horni hranici evropského primeéru.
Vyrazny nartist nemocnych je dan pfedevsim zmé-
nou zivotnich podminek véetné stravovacich navyka
a pohybové aktivity, ale také lep§imi diagnostickymi
moznostmi a aktivnim vyhledavanim v rdmci pre-
ventivnich prohlidek v fadé zemi.
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Diabetes mellitus zahrnuje skupinu metabolic-
kych onemocnéni charakterizovanych hypergly-
kémii, kterd vznika v disledku defektli inzulinové
sekrece, poruch tc¢inku inzulinu v cilovych tkanich
nebo kombinaci obojiho. Nejcastéji se vyskytuje
DM 2. typu (dfive oznacovany jako non-inzulin-
-dependentni, NIDDM), jehoZ prevalence roste nej-
rychleji a objevuje se u 90 % diabetikii. Je zplisoben
snizenou citlivosti tkani vlastniho téla k inzulinu
(relativni nedostatek), ktera vede zpocatku k hyper-
inzulinémii a pozdéji ke sniZovani jeho sekrece.
Postihuje hlavné osoby stfedni a starSi generace,
vyskyt s vékem stoupd. Na jeho vzniku ma podil
i dédicnost, ale dtilezitym faktorem je nezdravy
zplisob Zivota. Vyznamnou roli v rozvoji inzulinové
rezistence hraje zmnozeni viscerdlni tukové tkané;
60-85 % diabetikli 2. typu patii do populace s nad-
vahou nebo obéznich. Soucasny vyskyt inzulinové
rezistence, obezity, dyslipidémie a hypertenze ma
souhrnny nazev metabolicky (Reaveniiv) syndrom.
DM 1. typu (dfive oznacovany jako inzulin-depen-
dentni, IDDM, u asi 5-10 % diabetikll) za¢ina obvykle
v détstvi nebo v mladi (muZe se ale manifestovative
vys$$im véku) a jeho pric¢inou je absolutni nedostatek
inzulinu. Dochazi k nému v disledku autoimunitni
destrukce beta bunék Langerhansovych ostrvk sli-
nivky bfisni (plati pro typ 1A, u typu 1B autoimunitni
protilatky nejsou pfitomny). Vyznamna je geneticka
predispozice (odliSna od diabetu 2. typu) a spousté-
cim faktorem byva nejcastéji virova infekce a nad-
meérna fyzicka nebo dusevni zatéz. Dalsimi typy jsou
gestacni diabetes a ostatni specifické formy diabetu,
mezi které se fadi naptiklad sekundarni diabetes,
jehoZ primarni pfi¢inou je onemocnéni slinivky
brisni (zdnéty, tumory), polékovy diabetes (napft.
pri terapii kortikoidy) a nékteré genetické defekty.

Epidemiologické udaje a vysledky experimen-
talnich praci ukazuji na tzké vztahy mezi inzu-
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linovou rezistenci, diabetem 2. typu, poruchami
kognitivnich funkci a vyskytem sporadické formy
Alzheimerovy choroby. Tyto patologické projevy
pravdépodobné souviseji s mechanismy, které jsou
spojené s abnormalnim metabolismem glukézy
v mozku. Néktefi autofi pro toto onemocnéni po-
uzivaji oznaceni diabetes mellitus 3. typu [51].

DIABETES MELLITUS - KOMPLIKACE

Diabetes mellitus je provazen komplikacemi, kte-
ré mohou byt akutni (hyperglykémie, hypoglykémie)
nebo chronické. V soucasné dobé jsou vyznamnym
problémem piedevs§im chronické pozdni komplika-
ce, jejichz hlavni ptfi¢inou je dlouhodobé zvysena
hladina glukoézy v krvi, kterd zptisobuje nevratné
zmény na cévnim endotelu. Dlsledkem postizeni
malych tepen a kapilar - mikrovaskularni kompli-
kace - je diabetickd nefropatie a retinopatie. Tyto
zmény jsou zarovern povazovany za specifické pro
DM a nedoprovazeji jind onemocnéni. Postizenim
velkych cév - makrovaskularni komplikace - vzni-
ka ateroskleréza. Diabetickd neuropatie se rozvi-
ji v disledku nezanétlivého poskozeni struktury
a funkce perifernich nervli. Komplexni pfi¢iny ma
potom syndrom diabetické nohy. U diabetikdi 1.
typu je nejzavaznéjsim problémem selhani ledvin
v dfisledku mikrovaskularnich zmén. U diabetik
2. typu jsou Castéjsi aterosklerotické zmény na vel-
kych cévach, které zptisobuji ischemickou chorobu
srdecni a cerebrovaskularni onemocnéni. Diabetici
jsou dale nachylnéjsi k infekcim a také k nékterym
typtim nadord.

PROJEVY DIABETU V DUTINE USTNi

Oralni projevy DM se tykaji parodontu, sliznic
dutiny Gstni, slinnych Zlaz a tvrdych zubnich tkani.
Zmeény v dutiné ustni vétSinou koresponduji s dél-
kou trvani diabetu, dobou jeho vzniku, zptisobem
1é¢by, trovni kompenzace a pritomnosti dalsich
systémovych komplikaci. Postihuji predevsim dia-
betiky s dlouhodobé probihajicim a nedostatecné
kompenzovanym onemocnénim [6].

Diabetes prispiva zejména ke vzniku parodontiti-
dy, kterou popsal profesor Harald Loe v roce 1993 jako
»Sestou komplikaci diabetu* (k zakladnim péti kom-
plikacim se fadi diabeticka nefropatie, retinopatie,
neuropatie, makrovaskularni komplikace a syndrom
diabetické nohy) [25]. Zanét parodontu a castéjsi
vyskyt zubniho kazu, ktery popisuji u diabetikd
nékteré vyzkumné prace [6, 27], mhZe vést u téchto
pacient k pfedcasné ztraté zubu [3, 19, 25]. Patel se
spolupracovniky provedli v USA v letech 2003-2004

rozsahlou studii zaméfenou na stav chrupu, které se
Ucastnilo 2508 osob ve véku vys$im nez padesat let
[33]. Zjistili, ze 17 % z nich bylo zcela bezzubych. Pri
rozdéleni na diabetiky a osoby bez diabetu to bylo
28 % bezzubych diabetikl a 14 % bezzubych osob bez
diabetu. Kazivost chrupu u diabetik{ ovliviiuje fada
faktord. Jsou to sniZena salivace a pufrovaci kapacita
sliny (dasledek postiZeni slinnych zlaz) a zvySena
hladina glukézy ve sliné a v sulkularni tekutiné
(zptisobend hyperglykémii) [6, 27]. Dalsi pri¢inou
muZe byt vyssi frekvence pfijmu potravy u diabetikl
a horsi kvalita stomatologického oSetfeni [6].
Nedostate¢na tvorba slin, hyposialie (potvrze-
na scintigraficky) [18] a z ni vyplyvajici xerostomie,
byla zjisténa u 10-30 % diabetik [30], néktefi autori
uvadéji pocit suchosti st az u 50-60 % pripadu [20,
37]. Se sniZzenym mnozstvim slin souvisi i atrofie
ustni sliznice (zejména atroficka glossitis) a snazsi
tvorba dekubitli pod snimacimi zubnimi ndhradami.
Pri¢ina hyposalivace neni zcela jasna, ale pravdépo-
dobné se na ni podileji polyurie, naruseni bazalnich
membran zlazového epitelu a poruchy mikrocirku-
lace [27]. Nedostatek slin mtZe vést spolecné se sni-
Zenou imunitou a vyssi hladinou glukoézy ve slinach
k manifestaci oralni kandidoézy [11, 27]. Projevuje
se predevsim jako chronicka atroficka kandidéza na
patfe u pacientli se snimacimi zubnimi nahrada-
mi, angularni cheilitida nebo pseudomembranézni
kandidoéza (obr. 1). U dekompenzovanych diabetikil
reaguje nedostatecné na lokalni antimykotickou
1é¢bu. Tito diabetici jsou také nachylnéjsi k bakte-
ridlnim zanétlm zplsobenym odontogenni infekci
a k jejich rychlému $ifeni [27]. Dalsi komplikaci je
porucha hojeni mékkych tkani a opozdéné hojeni
extrakénich ran [27, 30, 40]. Nepfijemné jsou sto-
matodynické a glosodynické obtiZe, u kterych se

Obr.1  Akutni pseudomembrandzni kandiddza na patrové
sliznici po 1é¢bé antibiotiky u pacientky s diabetem

2. typu
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predpoklada vliv periferni diabetické neuropatie [27].
Projevuji se palenim sliznic dutiny tustni, pfipadné
poruchou chuti [27, 30]. Stobolova a jeji spolupra-
covnici zjistili elektrogustometrickym méfenim, Ze
40 % diabetiki 2. typu a 33 % diabetikll 1. typu trpi
hypogeusii [43]. To mliZe vést k naruseni stravova-
cich navyki, ke zvySenému prijmu jidla a nasledné
k obezité [27, 43]. Diabetika miize postihnout také
asymptomatické oboustranné zdufeni pfiusnich
slinnych Z1az ve formé sialoadendzy (Charvatiiv
priznak). Pricinami této nezanétlivé hypertrofie
zlazového parenchymu je pravdépodobné porucha
autonomni inervace, ktera vede k dysregulaci syn-
tézy nebo sekrece proteinti [27, 30].

U diabetik@ mtiZeme pozorovat i zvySenou pre-
valenci nékterych onemocnéni sliznic dutiny tastni
[6, 27]. Kromé jiz zminéné oralni kandidézy a atro-
fické glositidy byl v literatufe popsan castéjsi vyskyt
oralniho lichen planus [27]. Jeho vy$§i prevalence
u diabetikd 1. typu ve srovnani s diabetem 2. typu
je vysvétlovana pravdépodobnym autoimunitnim
mechanismem spoleénym obéma chorobam [34].
Kombinace diabetu s hypertenzi a postiZzenim sliznic
dutiny astni ve formé lichenu je oznacovana jako
Grinspaniv syndrom (obr. 2 a, b, c). Néktefi autori
povazuji diabetes také za rizikovy faktor pro vznik
premalignich zmén a tumort v dutiné tstni [10].
Vyse uvedena zjisténi v§ak neplati pro vSechny stu-
die, navic tato onemocnéni nejsou v literatute tak
dobfe dokumentovana jako zanétlivé zmény tkani
parodontu. Je to dano pravdépodobné vlivem dalsich
faktort (napfiklad medikace), které se vzajemné
kombinuji a ¢asto je nelze ve studiich eliminovat.
Mozné projevy diabetes mellitus v dutiné ustni
 Gingivitis a parodontitis
» Hyposalivace, xerostomie
« Atroficka glossitis
« Oralni kandidéza
 Bakterialni infekce
e Stomatodynie, glosodynie
e Poruchy chuti
 Oralni ulcerace
» Oralni lichen planus
* Obtizné hojeni extrakénich ran
« Diabeticka sialoadendza
» Periferni paréza n. facialis
* ZvySené riziko vzniku zubniho kazu

PROJEVY DIABETU V OBLASTI PARODONTU

Souvislosti mezi DM a onemocnénim parodontu
jsou znamé jiz vice nezZ sto let a intenzivni vyzkum
probiha zejména od sedmdesatych let minulého
stoleti, Vét§ina autorli se shoduje v tom, Ze diabetes

Obr. 2a, b, ¢

Vyskyt ordIniho lichen planus souc¢asné s one-
mocnénim diabetes mellitus a arteridlni hyper-
tenzi je oznacovan jako GrinspanGv syndrom.
Retikularni Iéze na bukalnich sliznicich u tFf
pacientek s diabetem 2. typu a lécenou
hypertenzi.

zvyS$uje incidenci, prevalenci, progresi a zavaznost
parodontitidy [24, 31, 33, 48].

U mladych diabetiki 1. typu je popisovana pie-
devsim vyssi prevalence a tézsi forma gingivitid [6,
29]. Objevuji se az dvakrat ¢astéji nez u zdravych déti
a adolescenttl, a to pfedevs§im mezi 11. a 13. rokem
[22, 29]. Ukazuje se, Ze juvenilni diabetik reaguje



Diabetes mellitus a ordlni zdravi

zanétem na takové mnozstvi mikrobidlniho povlaku, §$S$TOLOGIE
které by pro celkové zdravého jedince bylo z hlediska  oenik 14,
vyvolani gingivitidy jesté podprahové [6]. Nékteré  2014.5
prace uvadéji, Ze jiz u déti s diabetem 1. typu (vék 75788
vySetfovanych 6-18 let) byly zjisStény znamky paro-
dontitidy, a to dvakrat az tfikrat castéji ve srovnani
se zdravymi détmi [21, 25]. Lalla se spolupracovniky
zjistila, Ze rychlejsi progrese parodontitidy u diabe-
tickych déti ma primou souvislost s vyssi hladinou
glykovaného hemoglobinu v krvi, a tedy s horsi
kompenzaci onemocnéni [21]. Autofi z téchto vy-
sledki vyvozuji, Ze parodontitida mtiZe byt jednou
z prvnich komplikaci diabetu u déti. Také u dospé-
Obr. 3a gfseskr:j'fl‘“eec‘é:‘g‘éea’l:t‘)’eetke“s Zr’r?e'"eitt'u‘;tf?’ygﬁ" ‘é‘i’agzg‘é_ 13’/ch’diavbetik1/i 1. typu koreluje postiZent parodontu

kou retinopatii a nefropatii. Generalizovana pokro¢ila se zavaznosti a kvalitou kompenzace zakladniho

parodontitis s nepravidelnou resorpci alveoldrni kosti onemocnéni a s pfitomnosti dalsich diabetick;’/ch
a ztrata dvou pravych dolnich molard pro viklavost.

Muz zemfel ve véku 39 let na diabetickou nefropatii. komplikaci (obr. 3 a, b).

Vyzkum vztahu mezi parodontitidou a DM se v§ak
soustfeduje predevsim na diabetes 2. typu, protoze
diabetici 1. typu byvaji diagnostikovani a vySetfovani
zejména v détstvi (hlavné ve vékové skupiné 11-15
let), kdy se parodontitida nemusi jesté zcela projevit.

Z vysledki vyplyva, Ze DM 2. typu zvysuje riziko
vzniku parodontitidy dvakrat az tfikrat. Taylor se
spolupracovniky analyzoval fadu studii zvefejnénych
v odbornych databazich v letech 1960-2000, které se
zabyvaly timto tématem [46]. Vybral 48 stézejnich
praci, pficemz 44 z nich potvrdilo vyznamny vliv
diabetu na stav parodontu. Také Loe ve své rozsahlé
studii (vySetfil 2180 osob starSich nez 15 let) zjistil,
Ze pokrocilou parodontitidou ve véku 15-35 let trpélo

45 % muzl a 48 % Zen s diabetem 2. typu ve srovnani
Obr. 3b OPG snimek 42letého muze s nedostatecné kompen- s 8 % osob bez diabetu [25].

zovanym diabetem 1. typu s velmi dobrou hygienou - , P e ..
dutiny Ustni. Generalizovana parodontitis s rozséhlou K poskozeni parodontalnich tkani prispiva pre-

resorpci alv&_epla'(ni kosti, §vertika’|n|’mi kostnimi de- deviim dlouhodoba hyperglykémie a jeji dﬁsledky.
fekty a postizenim furkaci. v . . , . . .
Postizeni parodontu tedy souvisi s tim, jak je diabe-
tik kompenzovany a zda ma jiz rozvinuté systémové
komplikace. Ve velké mife zavisi tedy na délce trvani
diabetu a na schopnosti pacienta i oSetfujiciho lékate
udrzet hladinu glykémie na odpovidajici tirovni [6,
19, 35, 45, 46]. S narfistajici dobou trvani diabetu
a s nastupem pozdnich cévnich komplikaci zesiluje
vliv metabolické choroby na prbéh a zavaznost za-
nétlivych onemocnéni parodontu. Nejméné patrny
je vztah mezi diabetem a parodontitidou u dobfe
kompenzovanych diabetikd 2. typu, u kterych rozsah
zanétlivého postizeni parodontu zavisi pfedevsim na
arovni tstni hygieny [6, 49] (obr. 4).
Velka cast diabetikl 2. typu se 1é¢i s vysokym
Obr.4  Zena ve véku 56 let s dobfe kompenzovanym diabe- krevnim tlakem (soucast metabolického syndromu).
tem 2. typu a pokrocilou parodontitidou. Po parodon- Pokud jsou v medikaci hypertenze pouZity blokatory
tologické lécbé je stav stabilizovany. Pacientka udrzuje . . 210 . . o . 1 sy
vybornou Ustni hygienu véetné pouziti mezizubnich kalciovych kanalli (zejména nifedipin), vznika casto
kartackd v oblasti furkace. u pacienti s nedostatecnou tstni hygienou hyper-
plasticka gingivitis (obr. 5a, b, c, d).
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Diabetes mellitus je také povazovan za jeden z ri-
zikovych faktori pro zavadéni enosedlnich zubnich
implantatd, a to zejména u pacientti s nedostatecné
kompenzovanym onemocnénim [17, 32, 36]. VétSina
praci z poslednich let dosla k nejednoznacnym zaveé-
rim, coZz muZe byt dano ptisobenim fady riznych fak-
torti ovliviiujicich tspésné prihojeni implantatu (17,
32]. Javed se spolupracovniky ve svém sdéleni podrobili
studiu vyzkumné prace z let 1982-2009 na téma pouZziti
dentalnich implantatd u diabetikli nebo na zvifecim
modelu s diabetem [17]. Zavérem uvadéji, Ze ispésnost
implantace je u dobfe kompenzovanych diabetiki srov-
natelna se zdravou populaci. Nedostatecné kompenzo-
vany diabetes vSak oseointegraci ovliviiuje negativné,
coz dokladaji studiemi na zvifatech.

Projevy diabetu v oblasti parodontu

Gingivitis

 Castéjsi vyskyt a téZsi pribéh u pacientd s diabe-
tem 1. typu

» vyrazna hyperplasticka polékova gingivitis u dia-
betikil s nelé¢enym parodontem a hypertenzi (pfi-
datny vliv blokatorti kalciovych kanala)

Parodontitis

« Castéjsi vyskyt u nedostatecné kompenzovanych
diabetikli obou typli

» hlubsi parodontalni choboty

« tendence k tvorbé parodontalnich abscesti (i mno-
hocetnych)

 vétsi ztrata attachmentu

« vice chybéjicich zubtt

ETIOPATOGENEZE ONEMQCNENI'
PARODONTU U DIABETIKU

DM snizuje rezistenci parodontu na drazdéni
lokalnimi faktory [1, 6]. Hlavni pfi¢inou této nedo-
statecné odolnosti je dlouhodoba hyperglykémie,
ktera vyznamné ovliviiuje biochemické reakce ve
tkanich. Dtsledkem je postupné poskozeni zaveés-
ného aparatu zubl a také zména imunitni reakce
hostitele na parodontalni patogeny.

V prostfedi s dlouhodobé zvySenou hladinou
glukoézy dochazi k jeji neenzymatické reakci s mo-
lekulami bilkovin. Vznikaji tak pozdni produkty
glykace (advanced glycation end products - AGES),
které postihuji bazalni membranu bunék a hromadi
se v plazmé a ve tkanich [40]. Tvorba AGEs ma nepfi-
znivy vliv pfedevs§im na cévni vystelku a strukturni
proteiny, mezi které patfi kolagen a elastin vazivo-
vych tkani [29]. Ovlivnény jsou i buriky imunitniho
systému. Soucasné se zasahem do chemické struk-
tury proteinu mutiZe dojit i ke zméné, nebo dokonce
ztraté jeho plivodni funkce [12].

Obr. 5a, b, ¢

Generalizovana parodontitis a polékova (lé¢ba
blokatory kalciovych kanald) hyperplastic-

ka gingivitis u pacientl s diabetem 2. typu.
Nedostate¢na ustni hygiena zesiluje vliv této
medikace. Prevazuje exsudativni slozka zanétu
a tvorba granula¢ni tkané.

Strukturalni a funkéni zmény na kapilarach
parodontalnich tkani jsou podobné tém, které se po-
pisujina o¢ni sitnici a glomerulech ledvin diabetik{
[29]. Vlivem AGEs jsou bazalni membrany kapilar
zesilené a obsahuji depozita polysacharidd a drobné
hemoragie [26]. Tyto zmény redukuji krevni priitok,
zvysuji viskozitu krve a také snizuji moznost mig-
race leukocytll a imunitnich faktorti do gingivalni
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vé vytvorené Kkosti [29]. Zplsobuje opozdéné hojeni  2014.5.
kostnich defekti a naruguje reparaéni schopnosti 75788
a fyziologickou remodelaci kostni tkaneé.

U diabetikdl byly zjistény také zmény ve sloZe-
ni sulkularni tekutiny, kterd vznika transsudaci
ze séra. Jeji obsah je tedy ovlivnén hyperglykémii
izvysenou produkci zanétlivych mediatort [29, 40].
Bylo prokazano, ze sulkularni tekutina u osob s dia-
betem obsahuje vyssi hladinu glukézy, IL-18, TNF-a
a kolagenaz ve srovnani se zdravymi osobami [9, 40].

VSechny uvedené zmény usnadriuji pusobeni mi-
kroorganismuii a zvyS$uji jejich patogenni potencial

Obr. 5d  OPG snimek 46leté Zeny s diabetem 2. typu (klinicky [35]. U diabetiki bylo zjiSténo v dutiné dstni vétsi
stav viz obr. 5¢). Generalizovana pokrocila parodonti- mnozstvi mikroorganismi Staphylococcus epidermidis
tis s resorpci alveolarni kosti az do dvou tfetin délky 5 .
kofene, viklavost I1.-1Il. st. u vétginy zubd. [2, 5, 6], Capnocytophaga a kvasinek [6]. Pokud jde
o slozeni subgingivalniho biofilmu, mnozi autori
konstatuji, Ze pravdépodobné existuji jen malé od-
tkané [40]. Bazdlni membrana epitelidlni vystelky liSnosti mezi diabetiky a zdravou populaci [7, 22].
je zesilend, cozZ narusuje transport nutri¢nich latek Tyto rozdily mohou vzniknout tak, Ze se vlivem
do buneék a tkani [12]. ZvySeni permeability kapildir = diabetu zméni prostfedi v gingivalnim sulku a dojde
vede k poruseni bariérovych funkci a tkanové inte- k prednostnimu rastu nékterych bakteridlnich dru-
grity a to zplisobuje zvySenou nachylnost k infekci  hii (zejména anaerobnich patogenii). Oslabeni imu-
a opozdéné hojeni ran [40]. nitniho systému posiluje virulenci mikroorganismi
Nasledkem poruch metabolismu kolagenu do- a jejich rychlejs$i mnozeni [35]. Vyznamnou tlohu
chazi ke sniZené proliferaci fibroblastli a k redukci ma parodontalni patogen Porphyromonas gingivalis,
syntézy kolagenu a glykosaminoglykanti [16]. ZvySend Ktery je povazZovan za rizikovy faktor nékolika systé-
hladina kolagenazy u diabetik poskozuje gingivdlni movych onemocnéni, pfedevsim pro svou schopnost
pojivo a parodontdlni vazy. Zatimco rychla degrada- aktivovat hostitelsky imunitni systém k uvolfiovani
ce nové vytvofeného kolagenu snizuje odolnost pa- zanétlivych cytokint [26, 39].
rodontu, kolagen modifikovany AGEs se ve tkanich
kumuluje. Vyznacuje se sniZenou pevnosti v tahu, Faktory ovliviiujici postiZeni parodontalnich
omezenou rozpustnosti a poruchou remodelace, coz tkani u diabetiku
vede ke zpomalenému hojeni tkani po chirurgickych e Strukturdlni a funkéni postizeni cév parodontu
zakrocich i po parodontologické 1&6¢bé [29, 40].  Poruchy metabolismu kolagenu - sniZzen{ syntézy
Zmény imunitnich bunék jsou dany vysokou kolagenu, zvySena hladina kolagenazy
afinitou monocytl, makrofagli a endotelii k AGEs. e« Poruchy kostniho metabolismu - zvySena aktivita
Vazou se na tyto substance pomoci receptoril, pii- osteoklastil, inhibice proliferace osteoblastii, sni-
cemz dochézi k jejich aktivaci a nasledné ke zvysSené zena produkce extracelularni matrix, narusena
syntéze zanétlivych mediatord (pfedevsim interleu- remodelace kostni tkané
kinu IL-1B, IL-6 a TNF-a) [23, 29, 40, 47]. » Porucha regenerace a hojeni tkani
Makrofagy jsou zodpovédné za vystupniovanou e Oslabeni bunécné a humoralni imunity
zanétlivou reakci a poruchu hojeni ran. Funkce ¢ Deregulace normalni produkce zanétlivych me-
polymorfonukledarnich leukocyti (PMN) je naopak diatort a ristovych faktort
produkty AGEs naruSena. Neutrofily dostatecné < Zmény v sulkularni tekutiné
nechrani parodontalni tkané pred infekci, coZ ne- ¢ Zmény v subgingivalni mikrofléte
priznivé ovliviiuje vznik a pribéh zanétlivych forem o
parodontopatii. VLIV ONEMOCNENI PARODONTU
Poruchy kostniho metabolismu jsou dalsim NA DIABETES MELLITUS
predpokladanym faktorem, ktery pfispiva ke vzniku
arozvoji parodontitidy u diabetikti. Hyperglykémie Jeznamo, Ze DM je rizikovym faktorem pro vznik
s naslednou tvorbou AGEs zvySuje aktivitu osteo- parodontitidy, nebot sniZuje rezistenci parodon-
Kklastli, a naopak inhibuje proliferaci osteoblastii, talnich tkani a usnadniuje jejich poskozeni mik-
81
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roorganismy. Méné jasny je vsak vliv onemocnéni
parodontu na diabetes, studie s timto tématem se
zacCaly Castéji objevovat aZ od pocatku devadesatych
let minulého stoleti. Jejich vysledky nejsou vzdy
zcela jednoznacné a mechanismy, jakymi by paro-
dontitida mohla ovliviiovat vznik a rozvoj diabetu
jsou stale pfedmeétem vyzkum [3, 15].

Parodontitida je chronické zanétlivé onemocnéni
zavésného aparatu zubd, u kterého zanét parodon-
tadlnich tkani vznika a je dale udrzovan dlouhodo-
bou pfitomnosti zubniho mikrobidlniho povlaku.
Zejména gramnegativni anaerobni mikroorganismy
plaku jsou zdrojem trvalého uvolfiovani bakterial-
nich lipopolysacharidl a dalSich produkt, které
indukuji imunitni odpovéd organismu. Béhem
zaneétlivé reakce se zvysSuje exprese prozanétlivych
medidtord (zejména IL-1B, IL-6, PGE2, TNF-«, regu-
la¢ni cytokiny T bunék IL-12 a IL-18 a chemokiny) [8],
pricemz fada z nich se dostava do krevniho obéhu
a prispiva ke vzniku systémového zanétu [8, 23,
48]. Mediatory zanétu spoustéji kaskadu slozitych
déjh, které ovlivniuji glukézovy a lipidovy metabo-
lismus, indukuji inzulinovou rezistenci [2, 8, 29,
31, 35, 48] a mohou zptisobit i po§kozeni beta bunék
pankreatu.

Demmer a jeho spolupracovnici [3] analyzovali
v ramci narodni studie NHANES (National Health
and Nutrition Examination Survey) rozsahly vzorek
populace (9296 jedinct). Zjistili, Ze ve skupiné se
stfedné pokrocilou parodontitidou meélo diabetes
2,26krat vice osob nezZ ve skupiné parodontologicky
zdravych jedincti. Demmer dale zkoumal v prospek-
tivni pétileté studii vliv parodontitidy na zmeény
hodnot glykovaného hemoglobinu u 2973 osob bez
diabetu [4]. Prokazal, Ze u téch, ktefi trpéli na po-
catku tézkou pokrocilou parodontitidou, stoupla
hladina tohoto ukazatele béhem sledovaného obdobi
pétkrat ve srovnani s osobami bez parodontitidy.
Touto studii doklada, Ze zanétlivé onemocnéni pa-
rodontu muze vést ke zvyseni glykémie i u osob bez
diabetu.

Z tfady studii za poslednich 20 let vyplyva, Ze
diabetici s tézkou formou parodontitidy jsou na-
chylnéjsi ke vzniku a rozvoji mikro- a makrovas-
kularnich komplikaci, které jsou primarné zodpo-
védné za zvySenou morbiditu a mortalitu spojenou
s diabetem [15, 29, 31]. Rada praci se shoduje na
tom, Ze prevalence a zavaznost téchto komplikaci,
zahrnujicich diabetickou retinopatii, nefropatii,
neuropatii a kardiovaskularni onemocnéni, kore-
luje se zavaznosti parodontitidy [6, 38]. Napfiklad
u diabetiktl s téZkou parodontitidou byla popsana
amrtnost na diabetickou nefropatii 8,5krat vyssi

vy

a na ischemickou chorobu srde¢ni 2,3krat vyssi nez

u diabetikli s mirné pokrocilou parodontitidou nebo
bez ni [38].

VLIV PARODONTOLOGICKE LECBY
NA DIABETES MELLITUS

Diabetiky s parodontitidou je nutné 1é¢it velmi
intenzivné. Nelécend parodontitida totiz mtZe vést
k systémovému zanétu v organismu, indukovat in-
zulinovou rezistenci a podpofit vznik diabetickych
komplikaci [19, 35, 38]. Rada studii potvrdila, Ze
efektivni parodontologicka 1écba mtize redukovat
hladinu glykovaného hemoglobinu, a to zejména
u nedostatecné kompenzovanych diabetikli s po-
krocilou parodontitidou [13, 42, 48]. Mechanismy,
kterymi k tomuto efektu dochazi, nejsou zcela jasné.
S nejvétsi pravdépodobnosti se na zlepseni glykemic-
kého profilu pacienta tcastni pokles systémového
zanétu a sniZzeni hladin zanétlivych mediatora, ze-
jména TNF-a a IL-6 v navaznosti na redukci zanétu
parodontu po 1é¢bé.

OBOUSTRANNY VZTAH MEZI
DIABETEM A PARODONTITIDOU

Autori Soskolne a Klinger uvadéji dvé hypotézy
vztahu mezi diabetem a parodontitidou [41]. Prvni
teze predpoklada pfimou souvislost pfic¢in a nasled-
kli. Hyperglykémie a hyperlipidémie u diabetikii
zplisobuji metabolické poskozeni parodontalnich
tkani, z ¢ehoz vyplyva snadnéjsi rozvoj mikroorga-
nismy indukované parodontitidy. Druha hypotéza
vychézi z domnénky, Ze nepfizniva kombinace gentt
spolecné s plisobenim zevnich faktorti ovliviiuje na
zakladé podobnych imunologickych mechanismi
vznik obou chorob soucasné. Autofi pfedpokladaji,
Ze obé hypotézy mohou platit soucasné, a proto je
vyzkum vzijemného vztahu obou onemocnéni tak
komplikovany. Pokud ma pacient diabetes a paro-
dontitidu soucasné, rozviji se ,,zacarovany kruh*
(circulus vitiosus), kdy parodontitida zhorsSuje hy-
perglykémii a ta pfispiva k postizeni mnoha tkani,
vCetné dutiny dstni.

V poslednich letech se ukazuje, Ze také obezi-
ta je rizikovym faktorem pro vznik parodontitidy,
pficemz zanétlivé onemocnéni parodontu naopak
miiZe zhorsit metabolicky syndrom, jehoZ je obezita
soucasti [14, 28, 44]. Pro vztah mezi parodontitidou,
obezitou a metabolickym syndromem vcetné diabetu
2. typu maji zadsadni vyznam zanétlivé mediatory
[28]. Chaffee se spolupracovniky provedli rozsdhlou
metaanalyzu vyzkumnych praci na téma obezita
a parodontitis ziskanych z odbornych elektronickych
databazi [14]. K zavérecnému posouzeni vybrali 57
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nezavislych populac¢nich studii. Potvrdili, Ze pacienti  sbornik konference, ve kterém v Sestnacti sdélenich gTEngOLOGIE
s parodontitidou méli o jednu tfetinu vyssi prevalen- shrnuli zavéry svého systematického zkoumani dané i 114,
ci obezity nez osoby se zdravym parodontem. Vztah problematiky (J. Clin. Periodontol., roc. 40, 2013, 5071;1,_2,6
mezi obezitou a parodontitidou byl vyznamnéjsi Suppl. 4, a J. Periodontol., ro¢. 84, 2013, Suppl. 4,
u Zen, nekufakd a mladsich osob neZubézné dospélé bezplatné dostupné na http://www.joponline.org/
populace. toc/jop/84/4-s). Z celkového poctu se Ctyti prace tykaji
. . diabetu a poskytuji komplexni souhrn znalosti o této
MOTIVACE DIABETIKU K PECI problematice. Skupina, ktera se zabyvala hodnoce-
O ORALNI ZDRAVI nim vztahu mezi parodontitidou a diabetem, nala
v odbornych databazich celkem 2246 publikaci na
Mnoho autorl se vénovalo vztahu diabetik@i toto téma; 114 z nich byly pavodni vyzkumné prace.
k ordlnimu zdravi. Vysledky téchto studii jsou regio- Po uplatnéni vybranych kritérii tykajicich se prede-
nalné odlisné, ale pfesto naznacuji, ze lidé s diabe- vS$im metodiky bylo pro zavérecnou analyzu vybrano
tem maji o sviij chrup mensizajem nez nediabetickd 17 studii. Z jejich kritického zhodnoceni vyplynuly
populace. Méné casto chodi na preventivni zubni tfizakladni teze:
prohlidky, stomatologa navs§tévuji zejména v akut- 1. U osob s parodontitidou pronikaji parodontalni
nich ptfipadech nebo tehdy, pokud sami citi potfebu patogeny a jejich virulentni faktory do krevniho
1é¢by. Mnozi z nich ru$i domluvena oSetfeni castéji obéhu, coz vede k systémovému zanétu organis-
nez osoby bez diabetu [6, 33]. mu. Tento mechanismus miiZe mit vliv na rozvoj
. . diabetu a jeho komplikaci.
KONFERENCE O VZTAZICH MEZI CELKOVYMI 2. Pokrocila parodontitida ovliviiuje hladinu gly-
CHOROBAMI A PARODONTITIDOU kémie u diabetikli i u osob bez diabetu. Existuje
prima souvislost mezi zavaznosti parodontitidy
Na podzim roku 2012 se ve Spanélském meésté a vyskytem diabetickych komplikaci a také zvyse-
La Granja seSli predni evropsti a americti parodon- né riziko vzniku diabetu u pacientd s pokrocilou
tologové z European Federation of Periodontology parodontitidou.
(EFP) a American Academy of o o
Periodontology (AAP) na pravidel- Tab. 1 Kritéria kompenzace, cile 1é¢by DM1 A DM2
né konané parodontologické kon- Laboratorni hodnoty
ferenci (9th European Workshop | gjykémie nalaéno (mmol/!)
in Periodontology). Zasedanibylo | (| iiarni krvi alespors 4,0-60 6,0-7,0 >7,0
zamereneé na qudlum soquslosFl s eseehiovan B
mezi parodontitidou a systémovy- ——
mi chorobami. Odbornici praco- S
vali ve étyfech skupinach zaméfe- | (v Kapilamikrvi 5575 7,5=3,0 >3.0
nych na konkrétni problematiku | 22 60-120 min po jidle)
(DM, kardiovaskularni choroby, | Glykovany hemoglobin
téhotenstvi a dal$i onemocnéni) | HbA _(mmol/mol)
: 13 . < 43 43-53 =53
a systematicky vyhodnotili stov- | (zména jednotky z %
ky studii zvefejnénych v medi- | na mmol/mol od 1. 1. 2012)
cznskych datab’azlch. Na zva.k.ladé Celkovy cholesterol (mmol/l) <45 4,5-5,0 >50
téchto znalosti pak vytvorili do-
poruceni pro odborniky, politiky, HDL-cholesterol (mmol/!) > 1,1 11-0,9 <09
vefejnost a pacienty a ur¢ili smér | LPL-cholesterol (mmol/) <25 2,5-3,0 >3,0
dal$ich aktivit v oblasti vyzkumu. | Triacylglyceroly (mmol/l) <17 1,7-2,0 >20
Vysledkem jednani byl manifest | kreynitiak (mm Ho) <130/80 : >130/80
”Per,lo a.nd. Ger}eral Healtr}“’ V€ lemi (kg/m2) 20-24 25-27 >27
kterém je jasné uvedeno, Ze pa-
rodontitida jako chronické za- Kompenzace diabetu vyborna uspokojiva neuspokojiva
nétlivé onemocnéni mtze mit
negativni dﬁsledky pro celkové Podle: Soucek, M.: Vnitini Iékafstvi, Praha, Grada Publishing, 2011, s. 976.
zdravi. V dubnu roku 2013 vyda— Friedecky, B., Kratochvila, J., Budina, M.: Prediabetes, prehypertenze, dyslipidémie a metabo-
ly obé odborné parodontolo gické licky syndrom. Doporuéeni: Zména jednotky pro stanovani glykovaného hemoglobinu A, (HbA, )
spolecnosti ve svych ¢asopisech a rozhodovacich mezi, Praha, Maxdorf, 2012, s. 269-270.
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hyperglykémie/hyperlipidémie
na metabolické zmény tkani
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PARODONTITIS
Zvysena hladina
prozanétlivych mediatort

Y

Obr. 6

Diabetes mellitus jako rizikovy faktor pro vznik
parodontitidy a mechanismus, kterym mdze
ovliviovat vznik inzulinové rezistence

3.Z randomizovanych klinickych studii vyplynulo,
Ze konzervativni (nechirurgické) parodontologické
osetfeni mtiZe sniZit hladinu glykovaného hemo-
globinu az o 0,4 % za tfi mésice, coz je klinicky
vyznamny vysledek.

Chapple a Genco [15] ve sborniku konstatuji, ze
vzhledem k soucasnym poznatkiim je nejvyssi cas po-
skytnout odborné i laické vefejnosti prakticky navod
pro kvalitni péci o parodont diabetickych pacienti
a zvy$it motivaci vSech zainteresovanych skupin.
Navrhuji konkrétni opatfeni, ktera rozdélili do ctyt
¢asti, znichz kazda se tyka urcité skupiny osob.

Guideline A je smérnice pro vSeobecné 1ékate
a dalsi profesiondly v péci o diabetiky.

Guideline B je smérnice pro zubni 1ékafe, kteti
pecujio diabetiky a o osoby s rizikovymi faktory pro
vznik diabetu.

Guideline C je doporuceni pro diabetické pacienty
v ambulancich v§eobecnych 1ékati.

Guideline D je doporuceni pro diabetické pacienty
a osoby s rizikovymi faktory pro diabetes v zubnich
ambulancich.

Guideline B doporucuje zubnim lékaiim, aby své
pacienty informovali o tom, Ze:

- diabetes zvySuje riziko vzniku a rozvoje parodonti-
tidy a ovliviiuje zdravi dutiny dstni,

- zubni mikrobidlni povlak ma vliv na jejich oralni
i celkové zdravi,

- parodontitida zvySuje nebezpeci nedostatecné kom-
penzace diabetu a diabetickych komplikaci.

» U kazdého diabetika by mél byt vySetfen stav paro-
dontu (véetné déti od Sesti let).

» Diabetici s parodontitidou by méli byt adekvatné
parodontologicky 1éCeni.

 Diabetici, ktefi jiz pfisli o vétsi cast chrupu, by
meéli byt vcas proteticky oSetfeni tak, aby nebyl
negativné ovlivnén piijem potravy.

* Osoby s rizikovymi faktory pro vznik diabetu 2.
typu (obezita, vysoky krevni tlak, zvySena hladina
cholesterolu, rodinna zatéz) by méli byt zubnim
lékafem informovani o tomto riziku a méli by byt
vySetfeni (bud pfimo u kfesla ,,chair-side“ testem
na glykovany hemoglobin, nebo odeslani k vySet-
feni praktickym lékafem - tab. 1). Toto doporuceni
vychazi z pfedpokladu, Ze vétsi procento dospélych
navstivi béhem roku castéji svého zubniho lékate
nez lékate praktického.

ZAVER

Komplikace diabetu souviseji s mnoha medi-
cinskymi obory, a proto komplexni péce o diabeti-
ka vyzZaduje interdisciplinarni spolupraci. Vyznam
zdravi tstni dutiny je vSak u diabetiki ¢asto zastinén
ostatnimi pridruzenymi chorobami/komplikacemi.
Podle vyse uvedenych doporuceni by meéli byt pacien-
ti s diabetem rutinné odesilani ke stomatologickému
a parodontologickému vysSetfeni, které by se mélo
stat soucasti dlouhodobé péce o diabetiky.

Parodontitida i diabetes jsou chronicka onemoc-
néni s vysokou prevalenci a maji nékteré spolecné pa-
togenetické znaky [31, 48]. Pfikladem je oboustranné
plisobeni cytokinu TNF-« pfi vzniku parodontitidy
a inzulinové rezistence [8]. Zanétlivé onemocnéni
parodontu mfiZe byt rizikovym faktorem pro vznik
hyperglykémie/DM, a naopak 1é¢ba parodontitidy
ma vliv na sniZeni hladiny glukézy v krvi [31, 48]. To
znamena vyznamny posun v prevenci diabetickych
komplikaci. Pfedpoklada se tedy, Ze vysledkem di-
sledné parodontologické 1é¢by pacientl s diabetem
bude nejen zlepSeni stavu parodontu, ale i stabiliza-
ce jejich celkového onemocnéni.
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