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Vliv kyselého prostredi na astni dutinu
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Souhrn

Souborny referat priblizuje problematiku patologického gastroezofagealniho refluxu GERD, se zaméfenim na
jeho vliv na tkané v astni dutiné. Hlavnim projevem v astni dutiné je chemické poskozeni tvrdych zubnich tkani
— eroze. Eroze definujeme jako chemické poSkozeni zubnich tkani bez uéasti bakterii. Dulezitou roli v zavaznosti
poskozeni zubnich tkani hraje slina a jeji kvantitativni a kvalitativni slozka. Na posouzeni zavaznosti poskozeni
zubt jsme modifikovali klasifikaci Eccles- Jenkins tooth wear index, do které jsme zahrnuli i zptsob oSetieni
zubt postizenych erozemi.
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— pufraéni kapacita slin
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Influence of Acidic Environment on Oral Cavity in Patients with Gastroesophageal Reflux

Summary: The submitted rewiew presents a relationship between gastroesophageal reflux disease ( GERD)
and oral health. The main affection in the mouth is a dental erosion. Dental erosion is defined as the progressive
loss of hard dental tissues caused by a chemical process not involving bacterial action. Important by loss of tooth
surface is also salivary production and buffering capacity. We modified the Eccles-Jenkins tooth wear index with
fillings and prosthetics restorationes.

Key words: gastroesophageal reflex disease (GERD) — dental erosion — normal and stimulated salivary flow

rate — buffering capacity

Prakt. zub. Lék., roc. 55, 2007, é. 2, s. 21-24.

GASTROEZOFAGEALNI REFLUX

Gastroezofagealni reflux je zpétny tok zZaludec-
niho obsahu do jicnu, piipadné do ustni dutiny.
Patologicky gastroezofagealni reflux vyvolava
symptomatologii. K nejéastéjsim piiznaktim
patii dysfagie, odynofagie, pyréza, halitosis,
bolesti za sternem. KdyZz je reflux provazen
symptomatologii, pripadné extraesofagalnimi
komplikacemi, mluvime o refluxni nemoci jicnu
(v angl. literatuire GERD Gastroesofageal Reflux
Disease, pripadné GORD Gastro-oesophageal
Reflux Disease) [21].

Reflux vznika pii nedostatec¢nosti dolniho ezo-
fagealniho svérace jako jsou dysmotilita, dys-
funkce, anatomické odchylky. Také zvySeni nitro-
biisniho tlaku naplni Zaludku u obéznich, p¥i-
padné téhotnych, vede k refluxu. K nejzavaznéj-
§im komplikacim patii vznik prekancerézy Bar-
rettuv jicen, ktera muze vyustit v adenokarci-
nom. Jedna se o metaplazii dlazdicového epitelu

normalné vystylajiciho sliznici jicnu v epitel
cylindricky, Zaludeéni [8].

Casto onemocnéni ztistava nerozpoznano, kdyz
se reflux objevuje predevsim v noci [11]. Kdyz
nefunguji antirefluxni mechanismy, kysely zalu-
decni obsah se dostava pies dolni esofagealni své-
ra¢ az do ustni dutiny a muze dojit k poskozeni
tvrdych zubnich tkani [2, 12, 14, 16, 18]. Zubni
lékati jsou c¢asto prvni odbornici, ktefi objevi
eroze v ustni dutiné jako manifestaci gastroezofa-
gealniho refluxu [2].

EROZE

Eroze jsou u pacienti s GERD ¢astym nalezem
a mohou byt povazZovany za jeden z projevua této
nemoci [9, 20]. Eroze definujeme jako ztratu tvr-
dych zubnich tkani vlivem chemického ptisobeni
bez tucasti baktérii [17]. Aby se piedchazelo
zavaznému a irreverzibilnimu poskozeni chrupu
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a mezicelistnich vztahu, je dualezité rané rozpo-
znani erozi [4]. Vlivem kyselého prostiedi na
astni dutinu dochazi u skloviny pii pH 5,5
k demineralizaci u dentinu jiz pii pH 6,7. Reflu-
xat dosahuje pH i nizsich nez 2. Kdyz funguji
remineralizaéni mechanismy ze slin, nedochézi
k zavaznému poskozeni tvrdych zubnich tkani.
Uloha sliny je dalezita jak u kariogennich, tak
u nekariogennich procest jako jsou eroze.

Kvantitativni slozka sliny je charakterizovana
mnozstvim stimulované a klidové salivace méte-
né pomoci Skachova testu. Normované hodnoty
klidové salivace jsou 0,25—-0,35 ml/min, stimulo-
vané 0,7-1 ml/min. Dulezita je hlavné hodnota
klidové salivace, protoze vétSinu dne je dutina
astni zvlh¢ovana nestimulovanou slinou.

Kvalitativni slozka je charakterizovana pufro-
vaci kapacitou sliny. Mnozi autori zduraznuji
hlavné kvantitativni slozku [10, 13, 19]. Poskoze-
ni erozemi mohou zhor§it neptiznivé faktory jako
snizena salivace, piipadné sniZena pufraéni
kapacita slin. Nutné je tedy vySetiit salivaci kli-
dovou a stimulovanou, pfipadné pufra¢ni kapaci-
tu slin [11].

Ve studii, kde byli porovnavani pacienti
s GERD a zdravi, bylo potvrzeno, Ze u pacientu
s GERD je vétsi poskozeni tvrdych zubnich tkani,
které zasahuje az do dentinu a je sniZzena pufrac-
ni kapacita stimulované salivace [15]. Podle
Schroedera a kol. nizky vyskyt kaza u pacientu
s GERD souvisi s inhibici rustu bakterii diky
kyselému prostiedi [20]. Zubni kaz vznika demi-
neralizaci, v pritomnosti mikrofléry hlavné
z Fady Streptococcus mutans a Lactobacillus aci-
dophilus.

Holtta zjistil, Ze u pacientd s opakovanym
zvracenim u bulimie dochazi k zvySenému vysky-
tu Steptococcus sobrinus. Protoze i u pacientu
s refluxem dochazi k regurgitaci i zvraceni, pied-
pokladal taky narast Str. sobrinus. U déti
s GERD zkoumal piitomnost streptokoku. Zjistil,
7e u pacienttt s kolonizaci Str. sobrinus se vidy
vyskytuje 1 Str. mutans, ale vyskyt v porovnani
se zdravou populaci neni zasadné vyssi [6]. Otaz-
kou vsak zustava, jak se méni oralni flora vzhle-
dem ke kyselému prostiedi? Lazarchik uvadi, zZe
nebyla potvrzena zavislost poskozeni mékkych
tkani vlivem opakovaného refluxu. Pacienti uva-
déji nepiijemné vjemy na jazyku a sliznicich jako
paleni a zmény vnimani chuti [9]. I Mounz a kol.
potvrzuji, Ze nejsou vyrazné rozdily ve vyskytu
parodontalnich onemocnéni mezi zdravymi jedin-
ci a jedinci s patologickym refluxem [16].

PROJEVY V USTNI DUTINE

Typickymi projevy u pacientt s gastroezofage-
alnim refluxem je postiZeni erozemi hlavné pala-
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tinalnich ploch hornich frontalnich zubt a oral-
nich ploch molaru [1, 4, 14, 16, 22]. Eroze se jevi
jako konkavni vyhlazené plochy. Pri trvajici
demineralizaci dochazi u frontalnich zubu k zvy-
Sené transparenci aproximalnich ploch, pozdéji
k vymizeni mezizubnich kontakta za vzniku tre-
mat. Incizalni hrana je nerovnomérné ztencena,
pripadné postiZena vyraznou atrici [22] (obr. 1,
obr. 2). U distalnich zubt dochazi erozi hlavné
k sekundarni pigmentaci (obr. 3).

Nebezpecéna je ztrata okluznich vrstev, kde
muze dojit k porucham vertikalniho vztahu éelis-
ti, snizeni skusu a naslednym zménam v tempo-
romandibularnim kloubu (obr. 4). Amalgamové
vyplné jsou, na rozdil od tvrdych zubnich tkani,
vaéi erozim odolné. Proto v dusledku ztraty
retenénich mechanismt vystupuji nad zubni
tkané a pusobi jako by do zubt ani nepatiily,
v angl. literatuie tzv. ,stand above amalgam® [1]
(obr. 5). V okoli kompozitnich vyplni se objevuji
perkolorace a poruseni okrajového uzavéru (obr.
6). Pozdni rozpoznani erozi a nasledné ztraty
tkani mohou vést k ¢asové i finanéné naroénym
endodontickym a protetickym feSenim [4].

Obr. 1.
zubu.

Erozemi postizena palatinalni plocha

Obr. 2. Ztrata incizalni hrany.
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Obr. 5. Amalgam vystupujici vlivem erozi nad
zubni tkané.

Obr. 4. Ztrata okluznich vrstev zubu. Obr. 6. Objevujici se perkolorace a poruseny
okrajovy uzavér.

Tab. 1. Vlastni klasifikace, modifikace Eccles-Jenkins tooth wear index

0 Sklovina neposkozend 4 Zub opatfen vyplni

1 Sklovina misty poSkozend erozi bez viditelného 5 Zub opatfen korunkou
dentinu, hrbolky patrné

2 Expozice dentinu, nedosahujici 1/3 korunky 6 Zub nahrazen meziclenem, pfipadné snimaci ndhradou

3 Expozice dentinu vic nez 1/3 korunky, 7 Zub nenahrazen
pfipadné tvorba tercidrniho dentinu

Orélné, vestibularné, okluzalné Bez urceni

Tab. 2. Doporucené preventivni postupy osetrrovani erozi skloviny a dentinu

Preventivni sanace Konzervaéni sanace Proteticka sanace

Pravidelné vyplachovani fluoridovymi | OSetfeni erozi postihnutého dentinu: Protetické fesSeni korunkami nechat
pripravky s nizkou koncentraci fluoridia| Aplikace bondu na sniZeni citlivosti p¥i | jako posledni feSeni vzhledem
(0,025-0,05 % F~ s neutralnm, ptip. otevirenych dentinovych tubulech. k invazivnosti oSetteni.

zésaditym pH ) na zvySeni Klinovité defekty a eroze lokalizované | Korunky indikovat u ztraty vertikalnich
remineralizace. gingivalné osettit kompozitnimi rozméru Celisti, u poskozeni
Stimulovéani salivace pomoci piipadné glasionomernimi vyplnémi. zasahujictho kromé oréalnich ploch
zvykacek bez cukru. Zvyseni okluze pomoci kompozitnich také vestibularni. U abrazi

Meékky zubni kartaéek, neabrazivni materiali, aby se zamezilo ztraté a klinovitych defektt

zubni pasty s vhodnou technikou mezicelistnich vztahu. s tvorbou terciarniho dentinu.
¢isténi zubu. V lateralnich usecich udrzeni vysky

skusu amalgdmovymi vyplnémi,
které jsou rezistentni k erozim.
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DISKUSE

Casné rozpoznani erozi by mélo zabranit nena-
hraditelnym ztratam a defektim jednotlivych
zubt. Piredchozi oSetieni mohlo posuzovat eroze
jako kaz ¢i jiné defekty. Nasledné byly zuby sano-
vany vyplnémi nebo korunkami, p¥ipadné jinymi
fixnimi nebo snimacimi nahradami. Pii objektiv-
nim zhodnoceni povaZujeme vyplné a protetické
prace za invazivni FeSeni, kde jiZ neni mozZno
vyloudit jako pii¢inu zhotoveni pravé eroze.

Pro posouzeni poskozeni povrchu tvrdych zub-
nich tkani (v angl. lit. Tooth Wear Index,) navr-
hujeme pouzit klasifikaci, kde zahrneme i p¥i-
padné sanace (tab. 1).

ZAVER

U pacientu s patologickym refluxem musime
1é¢it pri¢inu a odstranit zakladni onemocnéni.
Invazivni oSetfeni vyplnémi a protetickymi pra-
cemi aplikovat jenom na citlivé, piipadné bolesti-
vé zuby, nebo pokracujici erozivni procesy. Jinak
oSetiovat hlavné preventivnimi postupy (tab. 2)
[11, 18].

Prdce vznikla za podpory Stomatologického
vyzkumného centra 1M0528.
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