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ÚVOD

Prevalence refluxní choroby jícnu v České
republice není známa. Ve všeobecné populaci
západní Evropy a USA je odhadována na 5 až
10 %. Dle údajů České gastroenterologické společ-
nosti, incidence onemocnění refluxní nemocí jícnu
v České republice stoupá [17]. 

Gastroezofageální reflux je zpětný tok žaludeč-
ního obsahu do jícnu, případně do ústní dutiny.
Když je reflux provázen symptomy nebo extraezo-
fagálními komplikacemi, mluvíme o refluxní
nemoci jícnu (v angl. literatuře GERD Gastroeso-
fageal Reflux Disease, případně GORD Gastro-
oesophageal Reflux Disease). Často onemocnění
zůstává nerozpoznáno, když nejsou symptomy pří-

liš výrazné, nebo když se reflux objevuje převážně
v noci [1, 3, 4, 14, 24, 29]. 

Projevem refluxní choroby v  ústní dutině je
především poškození tvrdých zubních tkání eroze-
mi. Eroze zubů mnoho autorů považuje za jeden
z prvních extraezofageálních projevů jícnové
nemoci, a proto zubní lékaři jsou často první
odborníci, kteří objeví manifestaci gastroezofage-
álního refluxu v  ústní dutině [3, 5, 10, 29]. Eroze
zubů je chemické poškození a je provázeno ztrá-
tou tvrdých zubních tkání bez účasti kariogenních
bakterií. Na závažnosti poškození se podílí množ-
ství sliny, pufrační kapacita, přítomnost pelikuly
na povrchu zubu, exogenní příjem kyselých látek,
hygiena ústní dutiny, pH refluxátu a čas, kdy a jak
dlouho reflux přetrvává [3, 7, 32].
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Hlavním projevem refluxní nemoci jícnu v ústní dutině je poškození tvrdých zubních tkání erozemi. Poškození
měkkých tkání, parodontu a změně mikrobiální flóry je všeobecně věnováno málo pozornosti. Kyselý refluxát dosa-
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Výsledky ukazují na nižší hodnoty počtů kariogenních kmenů, a tím na snížené riziko vzniku zubního kazu.
Navíc potvrzují, že demineralizace tvrdých zubních tkání, na rozdíl od zubního kazu, se děje bez účasti kariogen-
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The main oral manifestation of gastroesophageal reflux disease is dental erosion. The very few studies have
evaluated the damage and changes of soft, periodontal tissues and microbial flora.  The aim of this study was to
measure mutant streptococci and lactobacilli counts as predisposing factors to dental caries using Dentocult SM®
and Dentocult LB® tests.

The results showed lower counts of Streptocococcus mutans and lactobacilli, that means lower predisposing fac-
tor to dental caries. These results suggest that demineralization of hard dental tissues is without cariogenic pla-
que.
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Z důvodu multifaktoriálního původu erozí je
důležitá včasná klinická diagnóza primárního
onemocnění s důsledným plánováním ošetření v
ústní dutině. Poškození zubů způsobuje estetický
i funkční problém ztrátou tvrdých zubních tkání
a citlivost zubů k vnějším podnětům.

U pacientů s jícnovou refluxní nemocí však není
úplně objasněn vliv kyselého prostředí na poško-
zení měkkých tkání, parodontu a na změnu ústní
mikrobiální flóry. Poškození sliznice jícnu při opa-
kovaném styku se žaludeční kyselinou a pepsinem
je prokázáno, proto se očekává i možné poškození
měkkých tkání ústní dutiny [15]. 

Cílem práce autorů je přiblížit problematiku
patologického gastroezofageálního refluxu se
zaměřením na měkké tkáně ústní dutiny a ob -
jasnění rizika vzniku zubního kazu stanovením
počtu kmenů laktobacilů a Streptococcus mutans.

TEORETICKÁ ČÁST 

Refluxní nemoc jícnu 
Gastroezofageální reflux vzniká nekontrolova-

ným pohybem žaludečních šťáv ze žaludku přes
dolní ezofageální svěrač do distálního jícnu. Tím
převáží agresivní faktory nad obrannými mecha-
nismy a kyselý žaludeční obsah prostupuje přes
dolní ezofageální svěrač do jícnu a úst, kde může
dojít k poškození všech přítomných tkání [4, 21,
22, 25].

Agresivně působící refluxát může být tvořen
žaludeční kyselinou, pepsinem, solemi žlučových
kyselin, pankreatickými štávami. Když se jedná
o duodenální reflux, může být i alkalický. Fyziolo-
gický reflux se objevuje po jídle, zvláště po fyzické

námaze, při zvýšené náplni žaludku, nebo při hori-
zontální poloze. Na rozdíl od fyziologického reflu-
xu, patologický reflux trvá dlouhodobě a vyvolává
uvedené příznaky a extraezofageální komplikace
(tab. 1, tab. 2).

Slina
Slina hraje velmi důležitou roli v ochraně tvr-

dých a měkkých tkání ústní dutiny. Je schopna
omývat, ředit, neutralizovat a pufrovat kyseliny,
tvoří ochrannou pelikulu a obsahuje ionty, které
jsou schopné remineralizovat poškozené zubní
tkáně. Omývací činnost sliny umožňuje odstraně-
ní zbytků potravy a kyselých látek z jícnu
a žaludku. Obsah HCO3 pufruje slinu na pH při-
bližně 6,5, zabraňuje poklesu pH pod 5,5, které je
kritické pro demineralizaci zubní skloviny. Slouží
jako rezervoár vápenatých, fosfátových a fluori -
dových iontů [19]. Množství sliny v průběhu dne
není konstantní, závisí na cirkadiánních rytmech
i na dalších faktorech [31]. 

Normální ústní flóra a zubní plak
Normální mikrobiální flóra poskytuje sliznicím

ústní dutiny i zubům ochranu před invazivními
patogenními organismy. Mikroflóru ústní dutiny
dělíme na stálou a přechodnou. Za normálních
okolností nevyvolává stálá mikroflóra patologický
stav. Za změněných podmínek jsou však fakulta-
tivní patogeny ústní dutiny schopné vyvolat one-
mocnění tvrdých zubních tkání, sliznic nebo paro-
dontu.

Rod Streptococcus (S.)
Streptokoky jsou fakultativně anaerobní, kata-

lázanegativní grampozitivní koky, seřazené do
dvojic až řetízků. Streptoky dělíme podle hemolý-
zy na krevním agaru na beta, alfa a gama hemo-
lytické streptokoky. Kromě typu hemolýzy se
streptokoky rozdělují i podle toho, zda obsahují
specifický polysacharid C (sérologické skupiny A-
Z). Specifický polysacharid C chybí pneumokokům
a většině streptokoků v  ústní dutině. Streptokoky
skupiny mutans jsou považovány za nejdůležitěj-
šího mikrobiálního původce zubního kazu [13, 26,
33]. 

Ústní streptokoky dělíme do skupin :
Skupina mitis : Streptococcus mitis, sanguinis,

gordonii, oralis, peroris.Vyskytují se na povrchu
sliznic ústní dutiny a v zubním plaku.

Skupina salivarus : Streptococcus salivarius,
vestibularis. Vyskytují se ve slinách, na povrchu
sliznic a jazyka [33]. 

Skupina mutans : Streptococcus mutans, sobri-
nus, cricetus, rattus. Jsou předpokládanými
původci zubního kazu. Streptokoky skupiny
mutans štěpí svými enzymy sacharózu a pevně
adherují na povrchu zubu. Tyto produkty štěpení
sacharózy tvoří základní mezibuněčnou hmotu

Tab. 1. Typické a atypické příznaky refluxní nemoci
[17].

Typické příznaky Atypické příznaky 

refluxní nemoci refluxní nemoci

pyróza- pálení žáhy chronické respirační potíže

dysfagie- obtížné polykání
zánětlivé respirační 

komplikace 

odynofagie –bolestivé 
iritace hlasových vazů

polykání

halitosis astma bronchiale

nekardiální bolesti 
eroze zubů

za sternem

Tab. 2. Příčiny komplikací refuxní nemoci.

Komplikace refluxní nemoci

refluxní ezofagitis – opakovaným chemickým drážděním,

dochází k zánětu sliznice jícnu

striktury – následek zánětu

vředy – zánět postupuje pod sliznici

Barettova metaplazie (prekanceróza) – metaplazie 

dlaždicového epitelu v epitel cylindrický

adenokarcinom – maligní tumor
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zubního plaku. Streptokoky tvoří kyseliny
a odolávají i poklesu pH. Při nepřítomnosti sacha-
ridů v potravě jsou schopné syntetizovat intrace-
lulární polysacharidy. Organické kyseliny spolu
s dalšími faktory mohou způsobit vznik zubního
kazu. Zubní kaz je multifaktoriální přenosné
infekční onemocnění. Pro jeho vznik je potřebný
vnímavý zubní povrch, sacharidy v potravě, pří-
tomnost kariogenních bakterií a čas [13, 33]. Za
hlavního bakteriálního původce zubního kazu je
považován Streptococcus mutans a Streptococcus
sobrinus [26]. 

Rod Lactobacillus (L.)
Grampozitivní tyčinky Lactobacillus casei, L.

acidophilus, L. oris se v  ústní dutině vyskytují běž-
ně v malém počtu. Zvýšení počtu laktobacilů pou-
kazuje na zvýšené množství sacharidů v potravě,
nebo je nalezneme na okraji zubního kazu. Jsou
vysoce acidogenní. Tvoří kyselinu mléčnou a jsou
schopné se množit při nižším pH než 5. Ze sacha-
rózy tvoří extra i intracelulární polysacharidy. Pří-
tomnost laktobacilů poukazuje na progresi kario-
genní léze. Neúčastní se vzniku samotného kazu.
Vyšetření přítomnosti  kariogenních kmenů
S. mutans  a Lactobacillus spp. ve slinách se pou-
žívá k vyhodnocení rizika vzniku zubního kazu.
Vysokou kariogenní aktivitu předpokládáme
u nálezů počtu streptokoků u více než 106 a více
než  105 laktobacilů v 1 ml stimulované sliny [33]. 

Pelikula
Jedním z důležitých faktorů ovlivňujících

poškození zubů demineralizací, erozemi nebo zub-
ním kazem je přítomnost pelikuly na povrchu zub-
ní skloviny nebo cementu. Pelikula je tenká vrst-
va glykoproteinů pocházejících ze sliny s tloušťkou
1 až 10 µm, která usnadňuje adhezi mikrobů
a tvorbu biofilmu. Tvoří se již několik sekund po
očištění zubů. Obsahuje albumin, amylázu, lyso-
zym, glukosyltransferázu, imunoglubuliny IgA
a IgG [13]. Slouží jako difuzní bariéra, která umož-
ňuje prostup iontů ze sliny do skloviny a naopak,
i jako zásobárna kalciových, fosfátových
a fluoridových iontů. Hraje důležitou roli
u demineralizace kariézních nebo erozivních pro-
cesů [12, 19, 20]. Adheze mikrobů je umožněna sla-
bými fyzikálně-chemickými (van der Waalsovými)
a elektrostatickými silami.

Pelikula obsahuje receptory, na které se vážou
adheziny grampozitivních koků a tyčinek (strepto-
koky, aktinomycety, laktobacily) [16]. Prvotními
kolonizátory jsou grampozitivní koky, nejčastěji
streptokoky (S. mitis, S. sanguinis, S. oralis,
S. gordonii), které kolonizují na zubním povrchu
již během prvních čtyř hodin po vyčištění zubů.
Během dalších dvanácti hodin k nim agregují dal-
ší bakterie, především aktinomycety, dále napří-
klad zástupci rodů Capnocytophaga, Haemophi-

lus, Prevotella, Propionibacterium či Veillonella,
které umožní adhezi i jiným druhům. Dosažením
kritického bodu v množství plaku dojde ke tvorbě
exopolysacharidů, které tvoří základní mezibuněč-
nou hmotu plaku. Zrání plaku je urychleno za pří-
tomnosti sacharózy v potravě. Kumulace plaku
nastává dělením, růstem a odstraňováním mikro-
organismů. Časným stadiem plaku je nazýváno
období 4 - 48 hodin s kondenzovanou vrstvou
a menším počtem mikrobů. Vývoj plaku závisí na
pH a oxidoredukčním potenciálu prostředí. V prů -
běhu tvorby zubního plaku dochází ke zvyšování
podílu anaerobních mikroorganismů nad aerobní-
mi důsledkem snížené difuze kyslíku do vrstev
plaku a vytvořením anaerobního prostředí. Při
akumulaci bakterií na zubním povrchu a rozvoji
zubního plaku produkují bakterie různé organic-
ké kyseliny, především kyselinu mléčnou, čímž
dochází ke snižování pH ve vrstvách biofilmu.
Bakterie, které jsou metabolicky aktivní i při pH
nižším než 5,5, jsou Streptococcus mutans
a laktobacily. Jejich kyselé metabolické produkty
způsobují demineralizaci a narušení zubního povr-
chu, a tím vznik zubního kazu [33]. Deminerali-
zace bez účasti kariogenních bakterií vede
k rozpouštění tvrdých zubních tkání a ke vzniku
erozí zubů. Pozdními kolonizátory jsou většinou
gramnegativní bakterie (Veilonelly, Fusobacteri-
um, Spirochety, Prevotella, Bacteroides, Actinoba-
cillus) [13]. 

Pokusy in vitro dokazují, že nejtlustší pelikula se
tvoří lingválně u dolních frontálních zubů, protože
muciny pocházející ze slin jsou produkovány hlav-
ně podjazykovou a podčelistní žlázou. Nejtenčí peli-
kula se podle Amaecchi a spol. nachází palatinálně
na horních frontálních zubech, kde se uplatňuje
abrazivní činnost jazyka [2]. Proto dochází
u pacientů s regurgitací k největšímu poškození
palatinálních ploch horních frontálních zubů.

MATERIÁL A METODY 

Bylo vyšetřeno 50 pacientů v období od ledna
2006 do dubna 2008. Každý pacient byl obezná-
men se způsobem vyšetření a souhlasil s ním. Stu-
die byla schválena etickou komisí Lékařské fakul-
ty Masarykovy univerzity.

Pacienti, kteří se léčili s refluxní nemocí jícnu
(Gastroesophageal Reflux Disease - GERD) byli
odesláni z FN Brno Bohunice. U každého byla
potvrzena refluxní nemoc jícnu 24hodinovou pH
metrií. Všichni byli po chirurgickém odstranění
refluxu, nebo na operaci čekali. 20 pacientů mělo
aktivní onemocnění a u nich jsme provedli mikro-
biologický odběr pro stanovení rizika vzniku zub-
ního kazu stanovením kmenů Streptococcus
mutans a laktobacilů. U mikrobiologického vyšet-
ření jsme zvolili testovací proužky firmy Orion -
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*colony forming unit – počet kolonií

diagnostica pro stanovení rizika vzniku zubního
kazu: Dentocult LB® pro přítomnost kmenů lakto-
bacilů a Dentocult SM® pro stanovení kmenů
Streptococcus mutans. Vzorky pro stanovení
Streptococcus mutans byly odebrány z mezi -
zubních prostorů horních řezáků, dolních řezáků,
prvních molárů, pokud byly přítomné. Postupova-
li jsme dle doporučení výrobce. Vzorky byly nane-
seny na políčka testovacího proužku. Pak jsme
pacienta nechali žvýkat parafínovou kuličku, aby
se uvolnil Streptococcus mutans z povrchu zubů
do slin. Druhým testovacím proužkem jsme
obtiskli jazyk pacienta. Vzorky byly vloženy do
kultivačního média. Inkubace trvala 96 hodin při
pokojové teplotě. Po inkubaci je Streptococcus
mutans patrný jako modré vyvýšené kolonie na
testovacím proužku. Výsledky byly porovnány
s modelovou tabulkou výrobce. Vzorky pro kmeny
laktobacilů jsou založeny na detekci aerobních
bakterií, produkujících kyselinu močovou ve sti-
mulovaných slinách. Nasbírané stimulované sliny
jsme aplikovali na kultivační plochy a inkubovali
7 dní při pokojové teplotě. Přítomnost bakterií se
jeví jako bílé vyvýšené kolonie. Výsledky byly
vyhodnoceny a porovnány s modelovou tabulkou.
Pro objektivizaci vyhodnocoval výsledky jeden
vyšetřující.

VÝSLEDKY

Množství kolonií Streptococus mutans a lakto -
ba cilů u pacientů s jícnovou refluxní nemocí uka-
zují tabulky 3 a 4. Vysokou kariogenní aktivitu
předpokládáme u nálezů počtu Streptococcus
mutans >106 a >105 laktobacilů v 1 ml stimulova-
né sliny. Výsledky ukazují, že jenom tři pacienti
měli vysoké riziko vzniku zubního kazu vzhledem
k počtu kolonií laktobacilů a dva pacienti vzhle-
dem k počtu Streptococcus mutans. Vysoké riziko
kazu dle počtu laktobacilů nebo streptokoků neby-
lo u stejných pacientů.

DISKUSE

Velmi málo autorů se u pacientů s patologickým

refluxem zabývá poškozením měkkých tkání nebo
mikrobiologickým vyšetřením jejich ústní dutiny.
Mnoho autorů poukazuje na zvýšený výskyt kazu
a počet extrahovaných zubů. Otázkou však zůstá-
vá, jestli za zvýšeným počtem extrakcí jsou kom-
plikace zubního kazu nebo eroze zubů [17, 25, 29].
Změna mikrobiální flóry ústní dutiny vlivem změ-
něného pH u pacientů trpících refluxní nemocí se
dá předpokládat. Proto jsme stanovili riziko vzni-
ku zubního kazu dle přítomnosti kariogenních
bakterií rodu Streptococcus (S.) mutans a lakto -
bacilů. Vyšetřený počet pacientů je nízký, protože
jsme vyšetřili pouze pacienty s aktivním onemoc-
něním refluxní nemocí. Ostatní pacienti už byli po
chirurgickém ošetření. Námi uváděné výsledky
jsou však zajímavé i z toho důvodu, že byly zjiště-
ny nízké počty kolonií kariogenních bakterií.

Mikrobiologické vyšetření
Linnett a spol. odebírali vzorek z jazyka pro sta-

novení výskytu Streptococcus mutans u dětí
s patologickým refluxem. Zaznamenali výskyt
kolonií s více než 106 CFU/ml  S. mutans u 42 %
pacientů s patologickým refluxem, což znamená
vysoké riziko zubního kazu. U kontrolní skupiny
byl výskyt  >106 CFU/ml  S. mutans u 25 % [17].
E. A. O´Sullivan a M. E. J. Curzon sledovali výskyt
Streptococcus mutans u dětí s erozemi zubů
v porovnání s kontrolní skupinou, která byla roz-
dělena na jedince s aktivním kazem a na jedince
bez kazu. Nejvyšší počet kmenů Streptococcus
mutans byl u pacientů s erozemi zubů, pak
u jedinců s aktivním kazem a nejméně u jedinců
bez kazu. Nízké hodnoty pH u skupiny s erozemi
umožňují nárůst kmenů Streptococcus mutans,
které jsou aktivní i při pH pod 4,2. Kyseliny však
nepochází z produkce kariogenních kmenů, ale
z exo- nebo endogenního příjmu. V porovnání
s kontrolní skupinou měly děti s erozemi výskyt
kazu podobný jedinci bez kazu, ale riziko vzniku
zubního kazu z důvodu vysokého výskytu
S. mutans jako jedinci s aktivním kazem. To potvr-
zuje fakt, že jsou eroze na svých okrajích bez kazu,
protože zde chybí přítomnost kariogenního plaku.
Za nejdůležitější okolnost pro vznik zubního kazu
považují pufrační kapacitu slin [27]. Hölttä a spol.
předpokládali zvýšený výskyt kmenů Streptoco-

Tab. 3. Výsledky testu prokazující počty kolonií laktobacilů.

Test Dentocult LB®
1000/ml 10000/ml 100000/ml 1000000/ml

CFU*/ml 

Pacienti 11 4 2 3

*colony forming unit – počet kolonií

Tab. 4. Počty kolonií bakterie Streptococcus mutans u vyšetřených pacientů.

Test Dentocult SMÒ
<10000/ml <100000/ml 100000-1000000/ml >1000000/ml

CFU*/ml 

Pacienti 7 5 6 2
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ccus sobrinus u pacientů trpících patologickým
refluxem. Zkoumali kolonizaci jednotlivých sero-
typů Streptococcus mutans (c, f) a sobrinus (g, d).
Zjistili, že není rozdíl v počtech Streptococcus sob-
rinus v porovnání s kontrolní zdravou skupinou
a že všichni, kteří mají kolonie Streptococcus sob-
rinus, jsou infikováni i kmenem Streptococcus
mutans [11]. 

Projevy onemocnění na měkkých a tvrdých
tkáních ústní dutiny

Hlavním projevem patologického refluxu v  úst-
ní dutině je poškození tvrdých zubních tkání ero-
zemi. Mnozí autoři považují přítomnost erozí zubů
za jeden z prvních extraezofageálních příznaků
onemocnění [3, 4, 10, 15]. Pacienti často uvádějí
subjektivní pocity pálení na jazyku, změny chuti,
pocit kyselé pachuti v ústech, hlavně po probuze-
ní [15]. Na sliznici úst je nutno pátrat po projevech
xerostomie [7, 31]. Pokud se týká halitózy, di Fede
a spol. uvádějí, že 49,2 % pacientů s patologickým
refluxem trpí foetorem ex ore. Dle jejich názoru
styk žaludeční kyseliny s měkkými tkáněmi způ-
sobuje erytém sliznice měkkého patra a uvuly,
a tvrdí, že je to příznak, který se neobjevuje
u žádného jiného onemocnění [6]. Někteří autoři
píší, že mezi papilami jazyka zůstávají zbytky
kyseliny, které mohou poškozovat orální plochy
horních frontálních zubů i v čase, kdy
k regurgitaci nedochází [30, 33]. Jiní považují
poškození palatinálních ploch frontálních zubů za
následek abrazivního působení jazyka na erozemi
poškozené zuby. In vitro studie tuto hypotézu
potvrzují. Výsledky pokusů Gregga a spol., kteří
měřili  ztrátu tvrdých zubních tkání působením
jazyka, potvrdily, že ztráta skloviny byla větší
v porovnání se skupinou, u které došlo ke vzniku
erozí bez abrazivního působení jazyka [8]. Na dru-
hou stranu, vyústění submandibulárních
a sublinguálních žláz, ale i samotný jazyk chrání
dolní frontální zuby před erozemi. Postižení ero-
zemi u dolních frontálních zubů se projevuje až
v pokročilých stadiích onemocnění. U dolních zubů
převládá patologická atrice [32]. 

Změna mikrobiální flóry je v mnoha pracích
uvedena taktéž jako skutečnost, že erozivní defek-
ty jsou na svých okrajích bez kazu, zatímco kazy
na jiných zubech jsou přítomné. Problematické je
i posouzení kazu samotného, neboť za kaz je pova-
žována i nevyhovující  výplň, protože musí být
nahrazena novou výplní [20, 27]. 

Poškození tvrdých i měkkých tkání ústní duti-
ny je velmi často spojeno s kvalitou a množstvím
sliny. Nízká pufrační kapacita sliny se projeví na
tvrdých zubních tkáních erozemi, zatímco na
poškození měkkých tkání má vliv množství sliny.
Kyselý refluxát  může mít pH 1-2. Snížené množ-
ství sliny není schopné zneutralizovat kyselé lát-
ky, což se může projevit pálením na jazyku, změ-

nou chuti, povleklým jazykem nebo foetorem ex
ore. 

Meurman a spol. se dotazovali pacientů s pato -
lo gickým refluxem na subjektivní projevy jícnové
nemoci v  ústní dutině. Uváděli pocit sucha nebo
pocit pálení a kyselé chuti na jazyku. Tyto přízna-
ky byly bez statistické významnosti, takže se
nepovažují za typický projev tohoto onemocnění v
ústní dutině [23]. Cheung a spol. sledovali vliv
pelikuly na ochranu skloviny před demineralizací
za použití roztoku kyseliny chlorovodíkové (HCl),
pro simulaci působení žaludeční kyseliny
u regurgitace. Zjistili, že způsobuje hydrolýzu pla-
ku i glykoproteinů pelikuly a eliminuje většinu
bakterií [12]. Námi vyšetření pacienti si spíš stě-
žovali na zvýšenou citlivost zubů, i když u tří
z nich byly výrazně suché sliznice a vyhlazený
jazyk.

ZÁVĚR

Je mnoho pacientů s refluxní nemocí jícnu,
u kterých onemocnění není diagnostikováno,
i když symptomy jsou přítomny. Poškození tvrdých
zubních tkání erozemi je jev, který je spojován
s patologickým refluxem. Poškození měkkých tká-
ní, změna mikrobiální flóry nebo vnímavost ke
vzniku zubního kazu nejsou dostatečně prozkou-
mány. Proto jsou nutné další výzkumy pro posou-
zení poškození tvrdých zubních tkání erozemi,
zubním kazem, poškození měkkých tkání a paro -
dontu u pacientů s jícnovou refluxní nemocí.
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