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SOUHRN

Uvod a cil: Diabetes mellitus (DM) a parodontitida jsou chronickd zdnétlivd onemocnéni s vysokou pre-
valenci, ktera maji nékteré spole¢né znaky a mohou se vzajemné ovliviiovat. Cilem studie bylo posoudit
stav chrupu a parodontu u ¢eskych pacient s DM a prispét k poznani rizikovych faktorl obou chorob.
Metody: Vysetfili jsme a vzajemné porovnali tfi skupiny osob: diabetiky 1. typu (TIDM), diabetiky 2.
typu (T2DM) a osoby bez diabetu (kontroly). U¢astniky studie jsme vySetfili klinicky, rentgenologicky
a dale jsme se zamérili na analyzu mikrobialniho sloZeni subgingivalniho plaku. Hodnoceni vysledkd
jsme provedli s vyuzitim statistického softwaru IBM SPSS Statistics 23.

Vysledky: Do studie jsme zahrnuli celkem 141 osob (32 s TIDM, 51s T2DM, 58 kontrol) ve véku 35-65 let
vysSetfenych béhem let 2010-2015. Zjistili jsme, Ze stav chrupu a parodontu u diabetikd, a to pfedevsim
u T2DM, byl horSi nez u kontrol. Tento ndlez se tykal plak indexu a gingivalniho indexu, poctu extra-
hovanych zubd, pfitomnosti zubnich ndhrad a dalSich parametr hodnoticich pfitomnost a zavaznost
parodontitidy. Rozdily v zastoupeni parodontalnich patogenl a jejich mnozstvi mezi skupinami byly
minimalni. Pacienti s T2DM a diabetickou nefropatii méli horsi stav parodontu; toto se nam nepodafilo
prokazat u pacientl s nedostate¢né kompenzovanym diabetem, resp. del$i dobou trvani choroby.
Zaveér: U diabetik( Ize predpokladat Castéjsi vyskyt zanétlivych parodontopatii i dalSich onemocnéni
dutiny ustni. Z klinického vysetteni a anamnestickych tdajd mlze zubni I1ékaf vyslovit podezieni na
DM a vcasnou lécbou parodontitidy pak prispét ke zlepSeni celkového zdravotniho stavu pacienta.
Klicova slova: diabetes mellitus - chronicka parodontitida - parodontologicky index - rentgenologické
vysetfeni - parodontalni patogeny

SUMMARY

Introduction, aim: Diabetes mellitus (DM) and periodontitis are chronic inflammatory diseases with
high prevalence. Both conditions possess some common traits and can mutually affect each other. The
aim of the study was to investigate the state of teeth and periodontium in Czech diabetic patients and
contribute to the identification of genetic risk factors of both diseases.

Methods: We examined and mutually compared three groups of subjects: type 1 diabetic patients
(TIDM), type 2 diabetic patients (T2DM) and subjects without diabetes mellitus (controls). The sub-
jects included in the study underwent clinical, radiological and further we focused on the analysis of
microbiological composition of subgingival plaque. Evaluation of results was performed by statistical
software IBM SPSS Statistics 23.

Results: The study comprised a total of 141 subjects (32 with TIDM, 51 with T2DM, 58 controls), aged
35-65 years, examined during 2010-2015. We found that the state of teeth and periodontium in diabetic
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(mainly T2DM) patients was worse than in subjects without diabetes. This finding was confirmed for
plague index and gingival index, number of extracted teeth, the presence of teeth replacement and
other parameters evaluating the presence and severity of periodontitis. The differences in the repre-
sentation of periodontal pathogens and their quantity among the groups were minimal. Patients with
T2DM and diabetic nephropathy had worse state of the periodontium; this finding was not proven in
patients with insufficiently controlled diabetes or the disease duration.

Conclusion: In diabetic patients, a more frequent occurrence of inflammatory periodontal diseases
and other diseases of the oral cavity is expected. Based on clinical examination and anamnestic data,
the dentist can presume DM, early treatment of periodontal disease contributes to improved general

health of the patient.

Keywords: diabetes mellitus - chronic periodontitis - periodontal index - radiological examination -

periodontal pathogens

uvob

Vliv onemocnéni diabetes mellitus na stav duti-
ny astni, zejména na tkané parodontu, tvrdé zubni
tkané, slinné z1azy a Gstni sliznice je znadm a sledo-
van jiz nékolik desetileti. Rada studii potvrzuje tuto
souvislost zejména u osob s dlouhodobé pritomnym
a nedostatecné kompenzovanym onemocnénim [1,
6, 14, 29]. Za hlavni etiologicky faktor vzniku a roz-
voje parodontitidy u diabetiki je povazZovana dlou-
hodobé zvysSena hladina glukdzy v krvi vedouci ke
vzniku pozdnich produkt glykace. Tyto pak, spolu
s dalsimi patogenetickymi mechanismy, zptisobuji
strukturalni a funkéni zmény kapilar, poruchy meta-
bolismu kolagenu, zmény funkce imunitnich bunék
a poruchy kostniho metabolismu [37]. V posledni
dobé se vyzkum zamétuje na objasnéni souvislosti
mezi diabetem a parodontitidou na molekularni
abunécéné irovni. Ukazuje se, Ze vztah mezi obéma
chorobami je oboustranny. Diabetes je rizikovym
faktorem pro rozvoj zanétlivych onemocnéni paro-
dontu, pokrocila parodontitida mtze vlivem zvySené
produkce prozanétlivych medidtora prispét napfi-
klad ke vzniku inzulinové rezistence [8]. Pfedpoklada
se, ze 1é¢ba parodontitidy by mohla zlepSit kompen-
zaci DM [16]. Tato prace si klade za cil porovnat stav
chrupu a parodontu u ceskych pacientdi s diabetem
a bez diabetu a pfispét k poznani rizikovych faktorti
obou chorob.

METODIKA

Sledovany soubor tvofilo celkem 141 osob (53
muzi, 88 Zen). Vysetfili jsme a vzajemné porovnali
tfi skupiny: diabetiky 1. typu (T1IDM), diabetiky
2. typu (T2DM) a osoby bez diabetu (kontroly) (tab. 1).
VySetfovani jsme provadéli v letech 2010-2015,
vSichni pacienti byli seznameni s jeho priibéhem
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a svou ucast ve studii potvrdili podpisem informo-
vaného souhlasu. Studie byla schvalena etickou
komisi Lékatské fakulty Masarykovy univerzity
a Fakultni nemocnice u svaté Anny v Brné. Kritéria
pro zatazeni do studie byla nasledujici: vice nez 12
vlastnich zubt (kromeé tfetich molart) a u diabetikt
délka trvani diabetu od jeho diagnostiky vice nez
dva roky. Vyloucili jsme ucast téhotnych a kojicich
Zen, pacientl po transplantacich organti, osob se
zavaznymi systémovymi chorobami a jedinci dlou-
hodobé uzivajicich kortikosteroidy, imunosupresiva
anesteroidni antiflogistika. Do studie také nebyli za-
Tazeni pacienti, ktefi podstoupili parodontologickou
1é¢bu béhem uplynulych Sesti mésici a ktefi uzivali
v poslednich tfech mésicich antibiotika.

Anamnéza, klinické a rentgenologické vysetfeni

S kazdym pacientem zatfazenym do studie jsme
vyplnili podrobnou anamnézu véetné indexu téles-
né hmotnosti (BMI). U diabetikli jsme zaznamenali
dobu trvani a typ diabetu, jeho 1é¢bu a pfitomnost
komplikaci. Ve spolupraci s oSetfujicimi 1ékari
jsme zjiStovali hodnotu glykovaného hemoglobi-
nu (HbAlc), z niZ 1ze odvodit stupenl kompenzace
diabetu [18]. U zdravych osob jsme vyloucili pti-
tomnost nerozpoznaného diabetu vySetfenim
glykémie z kapilarni krve nala¢no za pouziti glu-
kometru.

Ucastnici studie ddle podstoupili komplexni
stomatologické vySetfeni vcetné parodontolo-
gického (nehodnotili jsme stav tfetich molard).
Zaznamenavali jsme pocet pfitomnych zubi, index
kazivosti chrupu (KPE) a pfitomnost zubnich na-
hrad. V ramci parodontologického vySetfeni jsme
stanovili hodnoty plak indexu (PI) a gingivalniho
indexu (GI) [28], dale jsme u kazdého zubu zjiStovali
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hloubku parodontalnich chobot (HPCH) na ctyfech
ploskach. Ve stejnych lokalitich jsme zméftili veli-
kost gingivalnich recesti (GR) a zapsali jsme i mista
s vyraznou hyperplazii gingivy. Z téchto tidaji jsme
nasledné vypocitali klinickou ztrdtu iponu (CAL).
Podkladem pro posouzeni resorpce alveolarni kosti
bylo rentgenologické vysetfeni. Do souboru byli za-
fazeni pouze pacienti s chronickou parodontitidou,
kterou jsme vyhodnotili podle zavaznosti a rozdélili
do tfi skupin s ohledem na CAL. Nasledujici podmin-
ky platily vzdy pro alespon Ctyii riizné lokality [41]:
NP: bez parodontitidy
P1: CAL1-2mm parodontitida mirna
P2: CAL 3-4 mm parodontitida stfedné
pokrocila
P3: CAL 5a vice mm parodontitida pokrocila
Vysetfeni parodontialnich patogenii

U v8ech pacientdl jsme dale nechali stanovit sedm
vybranych parodontalnich patogenti (Aggregatibacter

Tab. 1 Charakteristika souboru a klinické parametry (n = 141)

actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema denticola,
Parvimonas micra, Fusobacterium nucleatum) testem
StomaGene® (Protean, Ceské Budéjovice). Pomoci
tohoto semikvantitativniho testu lze také urcit miru
rizika resorpce zavésného aparatu.

Statistické hodnoceni

Ke statistickému hodnoceni byl pouzit Kruskaldv-
Wallistiv a Manntiv-Whitneyho test pro srovnani
rozdéleni pravdépodobnosti spojitych proménnych
ve skupindch. Fisherovym exaktnim testem by-
ly hodnoceny zavislosti dvou kategoridlnich pro-
meénnych. Za hladinu statistické vyznamnosti byla
zvolena P-hodnota < 0,05. Vysledky porovnani jed-
notlivych kategorii (T2DM vs. kontroly, TIDM vs.
kontroly, T2DM+T1DM vs. kontroly) byly korigovany
na mnohondasobné testovani pomoci Bonferroniho
korekce. I pfes urcité vékové rozdily ve vySetfovanych
skupinach je mozné porovnavat T2DM a T1DM se

Parametr Kontroly (n = 58) TIDM (n = 32) T2DM (n = 51)
median (min; max)
Muzi (n = 53) 13 (22,4 %) 12 (37,5 %) 28 (54,9 %)
Zeny (n = 88) 45 (77,6 %) 20 (62,5 %) 23 (451 %)
Vék [primér + SD v letech] 52,0+93 494 +78 559+772
KufFaci (n = 29) 10 (17,2 %) 8 (25,0 %) 11 (21,6 %)
NekufFaci (n = 112) 48 (82,8 %) 24 (75,0 %) 40 (78,4 %)
259 24,8 31,3
BMI [kg/m?]
(19,5; 37,1) (21,8; 31,6) (20,9;52,9)
0,5 0,5 0,5
KPE
(0,1;1,0) (0,1;0,9) (0,109
; 1,088 1,0 3,0%**
Extrahované zuby
(0,0;10,0) (0,0;10,0) (0,0;16,0)
Zubni nadhrady (n = 82) 27 (46,6 %) 18 (56,3 %) 37 (72,5 %)*
Bl 0,6588 1,0* 1,2%%*
©.12D (0,3;2.1) 0,1;2,3)
el 0,988 1,0 1,1%*
(0,0;1,7) (0,4;1,8) 0,324
3,0§§§ 3,3* 3‘7***
HPCH [mm]
(1,7;6,0) (2,6;5,8) 21,7,3)
3,6§§§ 4]]* 417***
CAL [mm]
(1.9;7,0) (2,7;6,9) 21,96)
Kostni resorpce dle rtg snimku
vice nez 2/3 délky kofene 10 (17,2 %)88& 13 (40,6 %) 21 (41,2 %)**

*P<0,05 v porovnani ke kontrolam, ** P<0,01 v porovnani ke kontrolam, *** P<0,001v porovnani ke kontroldm (po Bonferroniho korekci)

# P<0,05 v porovnani k TIDM , ## P<0,01 v porovnani k TIDM (po Bonferroniho korekci)

§ P<0,05 kontroly vs. TIDM+T2DM, §§ P<0,01 kontroly vs. TIDM+T2DM, §§§ P<0,001 kontroly vs. TIDM+T2DM (po Bonferroniho korekci)

BMI = body mass index, CAL = klinicka ztrata Uponu, Gl = gingivalni index, HPCH = hloubka parodontalniho chobotu, KPE = kaz/plomba/extrahovany zub
index, n = pocet, Pl = plak index, SD = smérodatna odchylka, TIDM = diabetici 1. typu, T2DM = diabetici 2.typu

CESKA
STOMATOLOGIE
ro¢nik 118,

2018, 1,

s. 3-12



CESKA
STOMATOLOGIE
ro¢nik 118,

2018, 1,

s. 3-12

Poskerova H., Borilova Linhartova P., Cvanova M., Izakovicova Holla L.

skupinou osob bez diabetu kazdou zvlast, i pokud
diabetiky sloucime v jeden celek.

VYSLEDKY

Porovnani uirovné ustni hygieny, zanétu gingivy
a stavu chrupu u osob s diabetem a kontrol

Z pramérnych hodnot nebo medidnu PI a GI 1ze
odvodit, Ze diabetici v nasem souboru méli ve srovna-
ni s osobami bez diabetu horsi istni hygienu a castéji
pritomnou gingivitidu. Statisticky nevyznamné roz-
dily byly zjistény pouze pti porovnani intenzity za-
nétu dasni mezi skupinami TIDM a kontrol (tab. 1).
U indexu KPE jsme mezi sledovanymi skupinami
vyznamny rozdil v hodnotach nezjistili. Diabetici 2.
typu vSak méli vys$si pocet extrahovanych zubd nez
osoby bez diabetu. Také zubni nadhrady byly ¢astéji
pritomny u osob s T2DM, a to zejména u zZen (78,3 %
diabeticek 2. typu vs. 44,4 % Zen bez diabetu). U mu-
Z0 tato souvislost nebyla statisticky vyznamna.
U diabetiki 1. typu jsme hodnoty KPE ani pfitom-
nost ndhrad neprokazali signifikantné odlisné od
kontrol (tab. 1).

Porovnani prevalence a zivaZnosti parodontitidy
u osob s diabetem a kontrol

U diabetikli jsme ve srovnani s kontrolami nasli
hlubsi parodontalni choboty, vétsi ztratu tponu,
vyznamnéjsi resorpci alveolarni kosti a také cas-

§§ *k
100,0

90,0
80,0
70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0

10,0 .
0,0 ’ 2,0

Kontroly T1DM T2DM
ENP mP]l mP2 mP3

Cetnost [%]

v

Graf 1 Porovndni prevalence a zavaznosti parodontitidy u osob

s diabetem a u kontrolni skupiny

NP = bez parodontitidy, P1/2/3 = mirna/stredné pokrocila/pokrocila
parodontitida, TIDM = diabetici 1. typu, T2DM = diabetici 2. typu

** P<0,01 v porovnani ke kontroldm (po Bonferroniho korekci)

§§ P<0,01 kontroly vs. TIDM+T2DM (po Bonferroniho korekci)

téj$i vyskyt pokrocilé parodontitidy. Tyto odchylky
jsme zaznamenali zejména pti porovnavani skupin
T2DM a kontrol (tab. 1, graf1). Pfi srovnani skupin
T1DM a kontrol byl vyznamny rozdil pouze u para-
metrii HPCH a CAL (tab. 1).

Vliv koufeni na stav chrupu a parodontu u osob
s diabetem a kontrol

V nasi studii bylo celkem 20,6 % kurakd.
Pfedpoklad, Ze by tito kutaci méli vyssi index pla-
ku a nizsi gingivalni index ve srovnani s nekutaky
byl patrny pouze u nékterych podskupin, vysled-
ky vSak nebyly statisticky vyznamné. Po analyze
porovnavajici index KPE a stav parodontu mezi
kufaky a nekufaky jsme zjistili vyznamny rozdil
jen u diabetikii 2. typu u parametru ztrata iponu.
CAL byl u kufédka (nad 5 i nad 10 cigaret za den)
s T2DM vétsi neZ u celoZivotnich nekufakt s T2DM
(tab. 2).

Vliv nadvahy a obezity na stav chrupu a parodon-
tu u osob s diabetem a kontrol

V nasem souboru se potvrdil vSeobecny pred-
poklad, Ze nejvic obéznich bude mezi diabetiky 2.
typu (60,8 %), obézni diabetik 1. typu byl pouze
jeden a osob bez diabetu s obezitou bylo 22,4 %.
Po statistickém zhodnoceni vysledkd se ukaza-
lo, Ze obézni a osoby s nadvahou z kontrolni sku-
piny (a to zejména zeny) mély vyznamneé vyssi hod-
notu plak indexu a obézni pak vys$si hodnotu gingi-
valniho indexu ve srovnani s osobami s normalni
vahou (tab. 3a). U diabetikdl jsme odlisné hodnoty
plak indexu prokazali pouze u Zen s T2DM. U obéz-
nich diabeticek 2. typu jsme dale zjistili hlubsi son-
daz parodontalnich chobotd (tab. 3b). Nepotvrdili
jsme vSak predpoklad, Ze obézni osoby trpi castéji
pokrocilou parodontitidou.

Souvislost mezi kompenzaci diabetu a stavem
parodontu u diabetiku

Ve sledovaném souboru diabetikli se ndm ne-
podaftilo prokazat u pacientll s nedostatecnou
kompenzaci horsi stav parodontu (P3) nez u téch
dobfe kompenzovanych. Tento vysledek je prav-
dépodobné ovlivnén nerovnomérnym rozdélenim
osob v jednotlivych skupindch. Napfiklad 93,8 %
diabetikd 1. typu patfilo mezi neuspokojivé kom-
penzované (u osob s T2DM to bylo 74,5 %). Mezi
diabetiky se zdravym parodontem (NP) byl pouze
jeden s TIDM a jeden s T2DM (oba s neuspokojivou
kompenzaci).
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Tab. 2 Vliv koufeni na stav chrupu a parodontu u osob s T2DM (n = 51)

Parametr Celozivotni nekufaci (n = 33) Kufaci nad 5 cig/den (n =10) Kufaci nad 10 cig/den (n = 8)
medidn (min; max)
KPE 0,5 0,6 0,6
(0,1;0,9 (0,2,0,9) (0,2,0,9)
Pl 12 1 0,9
(0,1;2,3) ©0,4;21) 04;21)
Gl 1,1 1 1
(0,3;2,4) (0,5;1,5) (0,511
HPCH [mm] 3,4 4, 4]
2,1, 7,3) (2,4;57) (2,4;57)
CAL [mm] 4.2 5,4* 5,4*
Q@174 (2.8;87) (28:87)
P3 20 (60,6 %) 9 (90,0 %) 7 (87,5 %)

* P<0,05 v porovnani k nekurakim (po Bonferroniho korekci)

CAL = klinicka ztrata Uponu, cig = cigareta, Gl = gingivalni index, HPCH = hloubka parodontalniho chobotu, KPE = kaz/plomba/extrahovany zub index,
n = pocet, P3 = pokrocild parodontitida, Pl = plak index, SD = smérodatna odchylka, T2DM = diabetes mellitus 2 . typu

100,0 * znamné hor$i stav parodontu
(P3) nez ti s kratkou dobou je-
80,0 . ho vlivu. Tento vysledek mizZe
byt opét ovlivnén nerovnomeér-
£ 600 T nym rozdélenim osob v jed-
g notlivych kategoriich. Napfi-
3 400 klad pouze jeden diabetik 1. typu
mél diabetes pfitomny méné nez
200 I deset let (byl zatazen do skupiny
P1).
0 II - I uill & )
AAC PG TF ™ PM PI PN ko Souvislost mezi pfitomnosti dia-
ToSOTpice betickych komplikaci a stavem
mKontroly 0,0 379 138 17 24 52 54 79,3 . o
=TIDM 00 $38 219 0.0 313 63 531 875 parodontu u diabetiku
=T2DM 00 490 306 0,0 53,1 102 796 980
Koncentrace bakteri{ >10° Ze sledovanych diabetickych

Graf 2 Porovnani subgingivalni mikrofldry a rizika resorpce alveolarni kosti u osob s dia-

betem a u kontrolni skupiny

AAC = Aggregatibacter actinomycetemcomitans,

FN = Fusobacterium nucleatum, PG = Porphyromonas gingivalis, Pl = Prevotella intermedia,
PM = Parvimonas micra, TIDM = diabetici 1. typu, T2DM = diabetici 2. typu,

TD = Treponema denticola, TN = Tannarella forsythia

* P<0,05 v porovndni ke kontroldm, ** P<0,01 v porovnani ke kontroldm (po Bonferroniho

korekci)
§ P<0,05 kontroly vs. TIDM+T2DM (po Bonferroniho korekci)

Souvislost mezi délkou trvani diabetu a stavem
parodontu u diabetika

Pacienti s TIDM méli diabetes primérné 26,4
roku (median 24,0 rokl), u T2DM byla primérna
doba jeho trvani 9,5 roku (median byl 7,0 let).
Nepodaftilo se nam prokazat, Ze by pacienti s dlou-
hodobé pritomnym diabetem méli statisticky vy-

komplikaci (nefropatie, retinopa-
tie a neuropatie) se nam podafrilo
prokazat statisticky vyznamny
vztah pouze mezi parodontiti-
dou a nefropatiemi u diabetikl
2. typu. Zjistili jsme, Ze postize-
ni ledvin méli jen ti s pokrocilou
parodontitidou, zatimco osoby ve
skupinach NP, P1, P2 touto kom-
plikaci netrpély.

Porovnani subgingivalni mikroflory a rizika re-
sorpce alveolirni kosti u osob s diabetem a kontrol

Pfi porovnani vyskytu vybranych bakterii (paro-
dontalnich patogentl) jsme pozorovali rozdil v jejich
zastoupeni pouze ve skupiné T2DM oproti kontro-
lam. Statisticky vyznamné zmény jsme vSak zjistili
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Tab. 3a Vliv nadvahy a obezity na stav parodontu u Zen z kontrolni skupiny (n=45)

Parametr BMI < 25 BMI =25 BMI =30

median (min; max)

Pl 0,4 0,9 0,9*
0121 0,2,1,7) ((CARW))

Gl 0,6 1,0 1,0
0117 (0,0;1,6) (0,0;1,6)

Tab. 3b Vliv nadvahy a obezity na stav parodontu u zen s T2DM (n= 23)

Parametr BMI < 25 BMI =25 BMI = 30

medidn (min; max)

Pl 0,7 1,3* 1,3*
(0,1;0,7) (0,7;2,3) 0,3,2,3)

HPCH [mm] 32 4,1* 37
31,36) 3160 @160

BMI = body mass index, Gl = gingivalni index, HPCH = hloubka parodontalniho chobotu, n = pocet, Pl = plak index, T2DM = diabetes mellitus 2 . typu
*P<0,05 v porovnani k BMI = 30 vs. < 25 a BMI = 25 vs. < 25 (po Bonferroniho korekci)

jen pro P. micra a F. nucleatum. V kategorii rizika re-
sorpce alveolarni kosti jsme zaznamenali vyznamny
rozdil pro kostni resorpci ve skupiné T2DM oproti
kontrolam (graf 2).

DISKUSE

Ve svétové literatufe se vztahem diabetu a pa-
rodontitidy zabyva vice nez dva tisice odbornych
clankd (pavodnich védeckych praci i souhrnnych
prispévki) [3]. V Ceské republice se studiu stavu
chrupu a parodontu u diabetikli dlouhodobé vénuje
pouze prof. MUDr. Jana Duskova, DrSc. [10-13],
genetickymi aspekty parodontitidy u diabetikd se
pak zabyva prof. MUDr. Lydie Izakovicova Holla,
Ph.D. [4, 5]. Cilem této prace bylo prispét k SirSimu
poznani problematiky v CR a porovnat vysledky zis-
kané studiem vlastniho souboru pacientfi se situaci
v ostatnich zemich. Nase vysledky hodnoceni stavu
chrupu, parodontu a vyskytu mikroorganismu v sub-
gingivalnim plaku lze v mnoha ohledech povazZovat
za blizké literarnim tdajam.

Uroveii istni hygieny, gingivialniho zinétu a sta-
vu chrupu u osob s diabetem a kontrol

Ve shodé s nasimi zavéry uvadéji autori vyzkum-
nych praci, Ze diabetici 2. typu méli ve srovnani
s osobami bez diabetu horsi astni hygienu (PI) [6,
20] a castéji se u nich vyskytovala gingivitida (GI)
[24]. V na$i studii méli diabetici 2. typu vice extra-
hovanych zubil nez osoby bez diabetu, coZ Campus
a kol. potvrdili pouze u T2DM star§ich nez padesat
let [6].

Prevalence a zavaZnost parodontitidy u osob
s diabetem a kontrol

U diabetikl jsme ve srovnani s osobami bez dia-
betu prokazali pfitomnost hlubsich parodontalnich
chobotil, vétsi ztratu tponu, rozsahlejsi resorpci
alveolarni kosti a také castéjsi vyskyt pokrocilé pa-
rodontitidy. Statisticky vyznamna byla tato zjisténi
zejména pro diabetiky 2. typu. Podobné vysledky
uvadéji i literarni zdroje véetné rozsahlych meta-
analyz [9, 25].

Chéavary a kol. provedli metaanalyzu 57 studii
(prfezovychilongitudinalnich) zkoumajicich vztah
mezi diabetem (T2DM i TIDM) a onemocnénim pa-
rodontu [9]. Z vysledkt odvodili, Ze diabetes 2. typu
je rizikovym faktorem pro vznik a rozvoj parodon-
titidy. U osob s diabetem 1. typu tento vztah nebyl
vyznamny, coz bylo zptisobeno zejména nizkym
vékem pacientli s TIDM zahrnutych ve vyzkumnych
pracich. Khader a kol. ve své metaanalyze 23 studii
zjistili, ze pokrocila parodontitida se vyskytovala
Castéji u diabetikl obou typil ve srovnani s osobami
bez diabetu [25]. I ve své dalsi praci prokazali, Ze
diabetici 2. typu trpi vaZnéj$im onemocnénim pa-
rodontu [24]. Podobné zavéry ucinili i Hintao a kol.,
Lim a kol. a Campus a kol. [6, 20, 27]. Garcia a kol.
Pri rozboru dat zjistili, Ze zavaznost parodontitidy
pozitivné korelovala s hladinou HbAlc [19]. Rajhans
a kol. vySetfili 1500 diabetikil, pficemz glykemicky
status signifikantné koreloval se zavaznosti paro-
dontitidy [34].

Problémem vzajemného porovnani jednotlivych
studii jsou vSak rozdilné pfistupy v metodice. Jak
uvadi Holtfreter se spolupracovniky v recentnim
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sdéleni, v soucasné dobé neexistuje univerzalné
akceptovana definice chronické parodontitidy [21].
Je sice témér vZdy zaloZena na parametrech HPCH
a CAL, ale jednotliva doporuceni pro klasifikaci se
mezi studiemi 1isi.

Vliv koufeni a obezity na stav chrupu a parodon-
tu u osob s diabetem a kontrol

Predpoklad, Ze by kufaci méli horsi stav chrupu
a parodontu jsme zaznamenali pouze u nékterych pod-
skupin. Mozna i proto, Ze kufakd bylo pétkrat méné
nez nekurakil. Podrobnou souhrmnou praci s ndzvem
,Smoking and diabetes - The double health hazard!“
zvefejnili Fagard a Nilsson [17]. Analyzuji v ni mnozstvi
odbornych studii na toto téma a uvadéji, ze silni kutaci
meéli zvySené riziko vzniku diabetu (témét dvakrat ve
srovnani s nekuraky) a také diabetickych mikrovasku-
larnich a makrovaskularnich komplikaci. Syrjdld a kol.
zjistili, Ze u kufakl s diabetem byly hlubsi parodontal-
ni choboty a vétsi ztrata iponu ve srovnani s nekuraky
diabetiky i s nekuradky bez diabetu [38]. K podobnym
zavérim u diabetiki dospéli i Jansson a kol. [23]. Moore
a kol. pfi studiu souboru 320 diabetiki 1. typu zjistili,
Ze kutaci méli pokrocilou parodontitidu témér deset-
krat ¢astéji nez nekuraci [31].

Prvni prace, které zacaly zkoumat vztahy mezi
stavem parodontu a obezitou se objevily na pfelomu
20. a 21. stoleti a mnoho z nich potvrzuje pfedpo-
kladanou souvislost mezi obéma chorobami [7, 22,
30, 32]. Nase vysledky ukazaly, Ze zejména obézni
Zeny mély vy$si hodnotu PI a CI. U diabeticek 2.
typu jsme dale zjistili hlubsi sondaz parodontal-
nich chobotil. Chaffee se spolupracovniky provedli
rozsahlou metaanalyzu 57 nezavislych populac¢nich
studii na téma obezita a parodontitida [7]. Zjistili,
Ze pacienti s parodontitidou méli o jednu tfetinu
vyS$si prevalenci obezity neZ osoby se zdravym pa-
rodontem. U obéznich pak byla zjiSténa vétsi ztrata
aponu. Vztah mezi obezitou a parodontitidou byl
vyznamnéjsi u Zzen, nekurakt a mladsich osob nez
u bézné dospélé populace. Nishida a kol. ve své
studii zabyvajici se podrobné vlivem koufeni a obe-
zity na vyskyt parodontitidy uvadéji, ze kouteni je
nejsilnéjsim vnéjsim rizikovym faktorem pro prti-
tomnost parodontitidy, obezita je pak vyznamnym
pfidatnym faktorem [33].

Vztah mezi kompenzaci diabetu, délkou jeho
trvani a vyskytem a zdvaZnosti parodontitidy
u diabetikii

V nasSem souboru diabetikill jsme pfi hodnoceni
téchto souvislosti nezjistili statisticky vyznamny

rozdil. Z literarnich zdroj@ vsak vyplyva, Ze vyse
zminény vztah fada praci potvrdila. Tsai se spo-
lupracovniky v rozsahlé epidemiologické studii
(4343 osob ve véku vyssim nez 45 let) zjistili, Ze
nedostatecné kompenzovani diabetici 2. typu méli
2,9krat vyssi prevalenci pokrocilé parodontitidy nez
osoby bez diabetu [40]. Apoorva a kol. v souboru 600
osob ve véku od 35 do 75 let popsali vyskyt pokrocilé
parodontitidy u nedostatecné kompenzovanych
2,42krat, u uspokojivé kompenzovanych 2,10krat
a u vyborné kompenzovanych 1,97krat ¢astéjsi nez
u osob bez diabetu [2]. Khader a kol. uvadéji, ze
zavaznost parodontitidy byla signifikantné vyssi
u pacientli s T2DM trvajicim déle neZ pét let [24].
Podobné i Rajhans a kol. zjistili, Ze délka diabetu
korelovala s prevalenci a zavaznosti parodontitidy
[34]. Moore a kol. udavaji tuto souvislost i pro pa-
cienty s TIDM [31].

Diabetické komplikace a stav parodontu u dia-
betikil

V naSem souboru se statisticky vyznamny vztah
mezi pfitomnosti komplikaci diabetu a parodonti-
tidou podafilo prokazat pouze u diabetikd 2. typu
s nefropatiemi. Shultis a kol. popsali vztah mezi
stavem parodontu a diabetickymi komplikacemi
u diabetikd 2. typu populace Pima indiana (529
subjektl) [36]. Makroalbuminurie a rendlni selha-
vani se u osob se stfedné pokrocilou a pokrocilou
parodontitidou, i u téch jiz zcela bezzubych, vysky-
tovaly Castéji (2,3krat; 3,5krat; respektive 4,9krat)
nez u diabetik® se zdravym nebo jen mirné posti-
Zenym parodontem. Saremi a kol. studovali také
populaci Pima indiand (628 ti¢astniki) v prospek-
tivni dlouhodobé studii [35]. U diabetikd s tézkou
parodontitidou popsali tmrtnost na diabetickou
nefropatii 8,5krat vyssi a na ischemickou chorobu
srdec¢ni 2,3krat vyssi nez u diabetiki s mirné po-
krocilou parodontitidou nebo bez ni. Stav chrupu
u pacientli s diabetickymi komplikacemi hodnotila
i Duskova v CR [10]. V souboru osob zafazenych
do transplanta¢niho programu pro diabetickou
nefropatii a zejména ve skupiné osob vySetfenych
v podiatrické poradné pro syndrom diabetické nohy
zjistila, ze poCet osob bez vlastniho chrupu mnoho-
nasobné prevySoval pocet bezzubych stejné starych,
ale zdravych jedinca.

Subgingivalni mikrofléra u diabetikii a kontrol
Drive se prepokladalo, Ze u pacientd s diabetem

ma podstatny vliv na stav parodontu specialni
bakterialni mikrofléra, to ale nasledné vyzkumy
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nepotvrdily. Autofi, ktefi se zabyvali sloZenim
subgingivalniho biofilmu zjistili, Ze mikrofléra
je v této lokalité u diabetikil obou typli a ve zdra-
vé populaci velmi podobna [15, 20, 26, 39, 42].
Taylor a kol. popsali podrobné jedenéct studii (z let
1989-2008), ve kterych autofi analyzovali slozeni
subgingivalni fléry riznymi metodami (kultivace,
PCR analyza, vySetfeni protilatek) [39]. V zavéru se
shodli na tom, Ze nenfi statisticky vyznamny rozdil
ve slozeni mikrofléry mezi diabetiky a zdravymi
osobami (pfipadné mezi diabetiky s vysokou a niz-
kou hladinou HbAlc), pouze nékteré bakterie se
u pacientd s diabetem mohou vyskytovat ve vy$$im
poctu. V nasem souboru jsme pii studiu zastoupeni
vybranych bakterii v souladu s literaturou zjisti-
li, Ze vSechny sledované bakterie se vyskytovaly
ve vSech sledovanych skupinach (u T2DM, T1IDM
iu kontrol), takzZe Zadny z patogen nebylo mozZno
povazovat za specificky pro diabetiky. Pozorovali
jsme pouze o néco vyssi kvantitativni zastoupeni
mikroorganismu ve skupiné T2DM oproti kont-
rolam.

Limity nasi studie

Za hlavni limitaci této prace povazZujeme re-
lativné nizky pocet osob, které jsme zatadili do
zavérecného hodnoceni. Z primarné vySetfeného
souboru 225 dospélych osob (ve véku 23-83 let) jsme
vybrali mensi soubor (n = 141) ve vékovém rozmezi
35-65 let tak, aby byly skupiny TIDM, T2DM a kon-
trol, pokud jde o vék, vzajemné porovnatelné. Po
celou dobu trvani vyzkumného projektu jsme se
potykali s nedostatkem zdjemcti, ¢ast kandidatt
pak nespliiovala relativné prisné podminky pro
zafazeni (napf. dostatecny pocet vlastnich zubt,
nutnost odbéru krve, dand kritéria pro zdravotni
stav a medikaci). Ackoli vybér osob nebyl z nasi stra-
ny ovlivnén, je velmi pravdépodobné, Ze odesilajici
1ékari doporucovali parodontologické vysetfeni ze-
jména tém pacientlim, ktefi si na potiZe s chrupem
a dasnémi stézovali.

Pfednost studie spatifujeme v tom, Ze ve§kera kli-
nicka vysetfeni provadéla pouze jedna osoba, hod-
noceny byly vS§echny pfitomné zuby a fada méreni
byla provadéna na nékolika ploskach jednotlivych
zub{l. Zaznamenavali jsme pomérné velky pocet
vybranych anamnestickych, klinickych a mikro-
bidlnich parametrii, a tak jsme ziskali o jednotli-
vych pacientech dostatecné mnozstvi dat. Bylo tedy
mozné provést i multivariacni analyzu interakci
mezi jednotlivymi faktory, ktera by mohla prispét
k lepSimu pochopeni etiopatogeneze parodontitidy
a/nebo diabetu.

ZAVER
V Kklinické Casti studie jsme zjistili, Ze:

1.stav chrupu u diabetikd 2. typu byl horsi nez
u osob kontrolni skupiny. Tykalo se to poc¢tu extra-
hovanych zubfl a pfitomnosti zubnich ndhrad, nikoli
vSak indexu KPE;

2.diabetici 2. typu méli ve srovnani s kontrolami
vétsi mnozstvi zubniho povlaku a ¢astéji pfitomnou
gingivitidu;

3.diabetici ve srovnani s kontrolami vykazovali
pritomnost hlubsich parodontdlnich chobotdl, vétsi
ztratu iponu, vyznamnéjsi rentgenologicky ovéfenou
resorpci alveolarni kosti a castéjsi vyskyt pokrocilé
parodontitidy. Mezi skupinami T1IDM a kontrol byl
zjistén statisticky vyznamny rozdil pouze v hloubce
parodontilnich chobotdl a ztraté tponu;

4.u diabetikil 2. typu s diabetickou nefropatii
byla Castéji pritomna pokrocild parodontitida nez
u pacientil bez této komplikace. PostiZeni ledvin bylo
diagnostikovano pouze u T2DM s P3;

5.nedostatecné kompenzovani diabetici a ti
s dlouhodobé pritomnym diabetem neméli v nasem
souboru oproti predpokladu horsi stav parodontu nez
ostatni osoby s DM;

6.pfi porovnani stavu chrupu a parodontu mezi
kutaky a nekuraky byl statisticky vyznamny rozdil
jen u diabetikd 2. typu, a to u parametru ztrata ipo-
nu;

7.0soby bez diabetu s obezitou a nadvahou (a to
zejména zZeny) mély vyznamné vyss$i hodnotu PI
a obézni pak i vyssi hodnotu GI nezZ jedinci s nor-
malni vahou. U diabetikll jsme rozdilné hodnoty PI
prokazali pouze u Zen s T2DM. U obéznich diabetic¢ek
2. typu jsme dale zjistili hlubsi sondaz parodontal-
nich chobotli. Nepodafilo se ndm vSak prokazat, ze
obézni osoby trpi ¢astéji pokrocilou parodontitidou
P3.

V mikrobiologické ¢asti studie jsme zjistili, Ze:

8.rozdil v zastoupeni bakteridlnich druh@i a v cel-
kovém mnozstvi subgingivalni mikrofléry u diabeti-
ki oproti kontroldm byl minimalni. U diabetikd 2.
typu jsme vSak pfi porovnani s osobami bez diabetu
zjistili vyznamné vyssi Cetnost bakterii P. micra a F.
nucleatum;

9.u diabetiki 2. typu jsme zjistili vy$si riziko re-
sorpce alveolarni kosti (test StomaGene®) neZ u kon-
trol.
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