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SOUHRN

PrestoZe zubni kaz zlistava nejrozsirenéjSim onemocnénim ustni dutiny, v posledni dobé se
stale ¢asté&ji setkavame s pojmem eroze tvrdych zubnich tkani. Eroze zubt jsou charakterizovany
jako postupny nevratny ubytek tvrdych zubnich tkani na povrchu zubu vznikajici ptisobenim
kyselin, jejichZ ptivodcem, na rozdil od zubniho kazu, nejsou bakterie v tistech. Tyto kyseliny jsou
bud vnéjstho pavodu (kyseliny napoji a jidel, n€kterych 1éku, prostfedki oralni hygieny,
Zivotniho prostfedi nebo zaméstnani), anebo vnitfniho puvodu (kyseliny Zaludku). DalSimi
rizikovymi faktory rozvoje erozi jsou malé mnozZstvi slin, jejich nizké pH, nedostate¢ny pfisun
fluoridovych, vapenatych a fosfatovych iontti. Cilem naseho ¢lanku je snaha popsat prevalenci,
zakladni pfi¢iny vzniku a mechanismus rozvoje erozivnich poSkozeni tvrdych zubnich tkani.

Klicova slova: eroze zubu - prevalence zubnich erozi - etiologie zubnich erozi - chemické
faktory

SUMMARY

Taking into account that dental caries is still the most prevalent disease of oral cavity in the
modern time we meet hard dental tissues erosions very frequently. Tooth erosions are
characterized as irreversible progressive loss of hard dental tissues on the tooth surface caused
by acids whose source is formed from another substance different from mouth bacteria in
contrast to caries. These acids are extrinsic (from food, beverages, some drugs, oral hygiene
products and environment) or intrinsic (gastric acid). Another erosive risk factors are little
amount and low pH of saliva, insufficient influx of fluoride, calcium and phosphate. The aim of
the review is tendency to describe prevalence, basic origins of tooth erosions and mechanism of
their development.

Key words: erosion of teeth - prevalence of dental erosions - etiology of dental erosions -
chemical factors
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uvoD

Eroze tvrdych zubnich tkani nebudily po dlouhou dobu vyraznéj$i pozornost stoma-
tologické verejnosti. Problémem ¢islo jedna v zubnim lékarstvi byl a stale ztistava zubni
kaz. V poslednich dvaceti letech vSak v souvislosti se zménou Zivotniho stylu a stravo-
vacich navykti dochézi v moderni spole¢nosti k vyraznému narastu vyskytu erozivnich
poskozeni tvrdych zubnich tkani [12]. V soucasné dobé tvoii eroze spolu s ostatnimi ne-
kariéznimi defekty tvrdych zubnich tkani (abfrakce, atrice, abraze) relativné velkou sku-
pinu poskozeni zubti. Tato skute¢nost podnitila zajem odbornikt o etiologii a terapii
tohoto stavu.

DEFINICE

Spoleénym znakem zubniho kazu a nekariéznich defekta je destrukce tvrdych zubnich
tkani. Na rozdil od zubniho kazu se u téchto defektti rozruseni zubniho povrchu usku-
tecniuje bez ticasti bakteridlnich agens. Prvni zminky o erozich a ostatnich nekariéznich
defektech mtizeme najit v uéebnici stomatologie publikované anglickym anatomem a fy-
ziologem J. Hunterem v roce 1778 [9] a pozdé¢ji pak v pracich W. D. Millera na prelomu
19. a 20. stoleti [7]. Definice erozivnich defekti tvrdych zubnich tkani vznikla v roce
1949 a jejimi autory jsou Zipkin a McClure. Tito badatelé popisovali zubni eroze jako
povrchovou ztratu zubni struktury zptsobenou chemickym procesem bez vlivu bakterii
[13]. Stejné tak charakterizuje eroze i Imfeld (1996) [2]. V sou¢asné dobé je vyzkum vé-
novany problematice erozivnich poskozeni zubt spojovan predevSim se jménem
prof. A. Lussiho z Univerzity v Bernu. Lussi vysvétluje termin eroze zubti takto: eroze
vznika chemickym poskozenim tvrdych zubnich tkani vznikajicim jako nésledek ptiso-
beni vnéjsich nebo vnitinich kyselin anebo chelatotvornych agens na povrch zubti bez
Ucasti plaku [14]. Stejnou definici erozi uvadél v r. 1982 i Eccles [16]. V anglické litera-
ture se miiZeme setkat s terminem ,Tooth Erosion Wear*. Takovy sloZity vyraz je pouZzit

Tab. 1 Prevalence erozi tvrdych zubnich tkani [1, 14, 16]

Autor Rok vysSetfeni | VEk Pocet Zemé Prevalence
vySetienych vysSetifenych erozi

National Survey| 1993 5-6 17061 Spojené 25%

of Child Dental Kralovstvi

Health

(Gandara et al.)

Milosevic et al. | 1994 14 1035 Spojené 30%

Kralovstvi
Deery et al. 2000 11-13 129 (USA) USA 41% (USA)
125 (Spojené Spojené 37% (Spojené
Kralovstvi) Kralovstvi Kralovstvi)

Al-Malik et al. 2002 2-5 987 Saudska Arabie | 31%

Jaeggi a Lussi | 2004 5-9 42 Svycarsko 100%

Dugmore 2004 12 1753 Spojené 59,7%

a Rock Kralovstvi

Luo et al. 2005 3-5 1949 Cina 5,7%

Caglar et al. 2005 11 153 Turecko 28%

Truin et al. 2005 12 324 Nizozemsko 24%

Larsen et al. 2005 15-17 558 Dansko 14%

Smith a Robb 1996 15-26 1007 Spojené 5,73%
26-55 Kralovstvi 3,37-4,62%
56-65 8,19%
>65 8,84%

Xhonga 1983 14-88 527 USA 25%

a Valdmanis
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proto, Ze ve vétsiné pripadt nelze presné rozlisit nekariézni defekty tvrdych zubnich
tkani rizné etiologie. Obecné je vSak prijimano, Ze hlavni pfi¢inou vzniku erozivnich de-
fektt tvrdych zubnich tkani je ptisobeni vnéjsich nebo vnitfnich kyselin.

PREVALENCE ZUBNICH EROZI

Prevalence zubnich erozi ma v poslednich desetiletich celosvétovéeé stoupajici tendenci.
Porovnavat a posuzovat vysledky riznych epidemiologickych studii je vSak obtiZzné kvuli
pouziti riznych metodik vySetreni (zkuSenosti vySetfujiciho, systém hodnoceni, pocet
zubt, pocet vySetrovanych zubnich ploch) a také proto, Ze vySetfované skupiny nejsou
homogenni (razny vék, pohlavi, pocet vySetfovanych, odliSny socioekonomicky status,
povolani, geografické poméry atd.). Obecné€ je jednodussi provadét vySetreni déti a do-
rostu vzhledem k tomu, Ze vétSina jedinct dané vékové skupiny se nachazi v organizo-
vanych kolektivech. Proto nachazime mnohem vice studii vénovanych vyskytu zubnich
erozi u déti a dorostu neZ u dospélych osob [14] (tab. 1).

Tab. 2 Zdroje vnéjSich a vnitfnich kyselin podilejicich se na vzniku erozi [8, 12, 14]

Zdroje vnéjSich kyselin
1. Kyselé potraviny:
¢ Cerstvé ovoce (zvlasté citrusové plody)

Zdroje vnitfnich kyselin

Kyseliny Zaludku dostavajici se do tistni dutiny
b&hem c¢astého anebo chronického zvracenti,

¢ Cerstva zelenina regurgitace nebo refluxu pri:

e Jidla s pfidanim octu a marinad ¢ Anatomickych defektech (hiatova hernie,

e Salatové dresinky nedostate¢na funkce gastroezofagealniho

e Kecup sfinkteru, divertikly jicnu)
¢ Ovocné bonbony e Gastrointestinalnich onemocnénich
2. Kyselé ndpoje: (pfedevsim gastroezofagealnim refluxu)
e Ovocné (obzvlasté citrusové) dzusy e Anorexii
e Zeleninové stavy e Bulimia nervosa
e Perlivé napoje (tzv. soft drinky) - Coca Cola aj. e Ruminaci
e Limonady e Hyperemesis gravidarum
e Kyselé mineralni vody e Chronickém alkoholismu

Sportovni a tzv. energetické napoje
Isotonické napoje (Isostar, Powerade aj.)
Vino a perlivé alkoholické napoje (sekt aj.)
Ovocné ¢aje

3. Kyselé léky:

Kyselina acetylosalicylova

Vitamin C

Preparaty Zeleza

Léky pouZivané pii gastritid€ se sniZenou
aciditou Zalude¢ni §tavy (obsahuji kyselinu
chlorovodikovou)

Nékteré preparaty proti kasli

Nékteré antiseptické vyplachy tist

Rtizné Sumivé tablety, véetné doplinku stravy

4. Kyselé prostredky tistni hygieny (zubni pasty
a dstni vody s nizkou hodnotou pH
a bez fluoridu)

5. Kyseliny Zivotniho prostredi a zaméstnani:

Chemické vyroby

Hutnické vyroby

Nevhodné chlorovana voda (nizka hodnota pH)
plaveckého bazénu

Profesionalni degustace vin

e Chronickém stresu

e Diabetes mellitus

e Chemoterapii

e Terapii cytostatiky

e Peptické jizvé

e Uremii

¢ Onemocnénich nervového systému
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ETIOLOGIE ZUBNICH EROZI

Vznik erozi tvrdych zubnich tkani je slozity proces uskute¢nujici se interakci mnoha
vlivia. Hlavni pri¢inou vyvolavajici eroze tvrdych zubnich tkani jsou kyseliny vnéjSiho
nebo vnitrniho ptivodu. K tzv. vnéjsim kyselinam patfi kyseliny obsazené v kyselych po-
travinach a napojich, v kyselych lécich (v€etné dopliiku stravy) a také kyseliny v Zivot-
nim prostfedi a v profesionalni expozici. Kyselinami vnitfniho ptivodu jsou kyseliny
zaludku, dostavajici se do kontaktu se zuby pri regurgitaci anebo chronickém zvraceni,
napriklad pri anorexii, bulimii, hyperemesis gravidarum (tab. 2).

Erozivni 1éze Ize dle zdroje kyseliny rozdé€lit na ¢tyri skupiny [5, 16]:

1. Dietetické eroze - vznikaji ¢astou ¢i nadmérnou konzumaci potravin a napojt s vyso-
kym obsahem kyselin.

2. Regurgitac¢ni eroze - pricinou vzniku daného typu erozi jsou kyseliny zZaludku.

3. Profesionalni nebo industrialni eroze - vznikaji ptisobenim kyselin pouZivanych v za-
meéstnani nebo pritomnych v Zivotnim prostredi.

4. Idiopatické eroze - vznikaji v dusledku zvySeného obsahu Kkyseliny citronové ve sli-
nach [20].

Zdroje vnéjsich kyselin

Potraviny se zvgysenym obsahem kyselin

Je obecné znamym faktem, Ze ¢asta konzumace kyselych potravin a napoju muize vést
ke zmékceni povrchu zubtl [13]. Nejvétsi erozivni potencial ma kvuali nizké hodnoté pH
cerstvé ovoce, predevsim citrusové plody - z nich citrony, limety a pomerance (tab. 3).

Tab. 3 Hodnoty pH nékterého ovoce a lesnich plodu. (Clark D. C. a kol., 1990) [8, 14]

Ovoce Hodnota pH Ovoce Hodnota pH
Jablka 2,9-3,5 Citrony/Limety 1,8-2,4
Meruriky 3,5-4,0 Pomerance 2,8-4,0
Hrozny 3,3-4,5 Ananas 3,3-4,1
Broskve 3,1-4,2 Boruvky 3,2-3,6
Hrusky 3,4-4,7 Visné 3,2-4,7
Svestky 2,8-4,6 Jahody 3,0-4,2
Grapefruit 3,0-3,5 Maliny 2,9-3,7

Jarvinen a kol. [16] uvadéji, Ze riziko erozivniho poSkozeni zubt1 u jedincti konzumu-
jicich citrusové plody vice nez dvakrat denné je 37krat vySsi nez u lidi konzumujicich toto
ovoce méné casto. Kritickou frekvenci konzumace citrusti je konzumace vice nez dvou
kusti tohoto ovoce denné [4]. VEtSi mnozstvi kyselin je také obsazeno v kyselych druzich
okurek a rajcat. Kyseliny jsou rovnéz pritomny v omackach z rajcat, stejné jako v sala-
tovych dresincich a octu (kyselina octova), které mohou byt pouZity jako jedna ze sou-
¢asti jidla [16]. Rozhodujicim faktorem pro vznik zubnich erozi je frekvence, zptisob
konzumace kyselé potraviny a ¢as, béhem kterého se dana potravina nachazi v Gstni du-
tin€.

Napaje se zvysenym obsahem kyselin

Mezi napoje s nejvysSim erozivnim potencialem patfi ovocné dZusy a perlivé nealko-
holické napoje. Béhem poslednich dvaceti let pozorujeme vyrazny nartist spotreby
ruznych perlivych nealkoholickych napoju a ovocnych dzusti. Lussi uvadi, Ze podil téchto
napoju v Evropé ¢ini vice nez 50 % celkové spotieby nealkoholickych napojt [12]. Na-
priklad ve Velké Britanii Cinila v roce 2000 spotfeba perlivych napoji1 a ovocnych stav
120 litrt na osobu [13, 15]. Ve Spojenych statech americkych je toto ¢islo jesté vySsi
[14]. Kritickou frekvenci konzumace perlivych napoju je prijem minimalné jedenkrat
denné [4] anebo 4-6krat tydné a ¢astéji [5]. VEétSina téchto napoji obsahuje kyselinu cit-
ronovou, fosforeénou, uhli¢itou, popt. jiné kyseliny. Jejich pH je obvykle nizZsi nez 4,0
(tab. 4). Erozivni potencial napoji urcuje zejména nizka hodnota pH.
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Tab. 4 Hodnoty pH nejcastéji konzumovanych napojt [7, 9, 12, 13]

Napoj Hodnota pH Napoj Hodnota pH
Ovocné dzZusy Nealkoholické napoje
Jable¢ny dZus 3,4 Kava 2,4-3,3
Ananasovy dzus 3,43 Cerny ¢aj 4,2
Grapefruitovy dzus 2,9-3,4 Coca Cola 2,4
Kiwi dZzus 3,6 Fanta Orange 2,86
Pomerancovy dZus 3,7 Sprite 2,64
Pomerancovy dzus fresh | 3,64 Sprite Light 2,9
Mrkvovy dZzus 4,2 Pepsi Cola 2,53
Multivitaminovy dZus 3,6 7 Up 3,5
Schweppes 2,5
Alkoholické napoje
Pivo 4,0-5,0
Cervené vino 3,4
Bilé vino 3,7

Schopnost napoju vyvolavat erozivni zmény vSak souvisi nejen s hodnotou pH, ale
také s jejich pufrovaci kapacitou, v literature obvykle oznacovanou jako titrovatelna aci-
dita, tj. mnozstvim zasaditych agens, které je zapotrebi k neutralizaci kyselin obsaze-
nych v daném napoji. Navic ostatni sloZky napojt, jako vapnik, fosfaty a fluoridy, mohou
sniZit jejich erozivni potencial [15]. Napriklad pomerancovy dZus (pH 4), obohaceny o kal-
cium (42,9 mmol/]) a fosfaty (31,2 mmol/1), nezptisobil erozivni po§kozeni zubti ani po
sedmi dnech, kdy byly v experimentu in vitro do tohoto dZusu ponoreny extrahované
zuby [11]. Jako dalsi priklad potraviny s nizkym pH, nemajici vSak erozivni potencial,
uvadime jogurt. PfestoZe ma pH 4, nejen Ze neeroduje zubni povrch, ale naopak jej zpev-
nuje diky vapniku a fosfatu, které obsahuje [14, 15]. Stejné tak zralé ¢ervené vino vyka-
zuje mnohem nizsi erozivni potencial nez mladé vino, protoZze obsahuje razné chemické
latky tlumici proces demineralizace. Dalsi faktory, jako frekvence a zptisob konzumace
kyselého napoje, mohou ovlivnit vhimavost zubniho povrchu k erozivnimu poskozeni.
Napriklad piti pomoci brcka sniZuje dobu kontaktu napoje se zubnim povrchem v po-
rovnani s pitim napoje ze salku [5, 22]. Erozivni potencial rovnéz redukuje konzumace
ledové vychlazeného napoje [1].

Existuji mnohocetné in vitro a in vivo studie popisujici vliv riznych napojua na tvrdé
zubni tkané a jejich tilohu v rozvoji zubnich erozi. Jako celkovy zavér danych studii mti-
Zeme uvést obecné uznavany fakt, Ze nejagresivnéjSimi napoji pro zubni povrch jsou
ovocné (zvlaste citrusové) dZusy a nealkoholické perlivé napoje [19], pricemZ perlivé na-
poje vykazuji vySsi erozivni potencial nez dzusy [11, 17]. Kromé toho studie ukazuji, Ze
vznik erozivnich 1ézi zubt je zavisly nejenom na nizkém pH napoje, ale také na dobé€, po
kterou napoj ptisobi v ustni dutinég, a na frekvenci jeho pouziti [6, 10].

Kyselé léky

Erozivni poskozeni zubti mtiZe vyvolat i ¢asté nebo dlouhodobé pouzivani 1é¢ebnych
pro zubni povrch je kyselina chlorovodikova ve formé tekutiny nebo Zvykacich tablet,
ktera se pouZiva pri gastritid€ se sniZenou aciditou Zalude¢ni §tavy [14]. Erozivni defekty
tvrdych zubnich tkani mohou rovnéz vzniknout jako nasledek ¢astého pouzivani prasku
proti bolesti hlavy s obsahem kyseliny acetylosalicylové [14]. Dalsim 1é¢ebnym pro-
stredkem, ktery se muZe podilet na vzniku zubnich erozi, jsou inhalace pouzivané pri
1éc¢bé astmatu. Zvlasté pak ty z nich, které maji nizké hodnoty pH [14]. Prolongované
pusobeni B, adrenoreceptortl, k nimz patii napriklad salbutamol, salmeterol nebo ter-
butalin, sniZuje sekreci slin a negativné ovliviiuje jejich ochranny ti¢inek. Navic pri me-
dikament6zn€ navozeném procesu bronchodilatace dochazi k relaxaci hladkého svalstva,
coZ muiZe zpusobit reflux, ktery je povaZovan za jeden z etiologickych faktort erozi zubu
[14].

V posledni dobé pozorujeme velkou popularizaci vitaminu C (L-askorbova kyselina)
uzivaného jako doplnék stravy [14]. Na trhu je k dispozici ve formé tablet, Zvykacich
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tablet, Sumivych tablet anebo sirupu. Giunta udava, Ze zZvykaci tablety vitaminu C
mohou mit pH 2,0 a méné [14]. Vysledky klinickych studii pfedpokladaji vysokou kore-
laci mezi konzumaci vitaminu C a prevalenci erozi zubt.

Lussi a Jaeggi [15] zkoumali erozivni potencial riznych prostredkt tistni hygieny a po-
rovnavali vysledky s erozivnim potencialem potravin a napoju. Zjistili, Ze i kdyZ testované
prostredky ustni hygieny mély pH nizsi nez 5, zadny z nich nezptisoboval ubytek tvrdych
zubnich tkani diky vysokému obsahu fluoru, ktery obsahovaly. Attin a kol. [2] konsta-
tovali, Ze aplikace gelu obsahujiciho fluor s hodnotou pH 4,75 (Elmex gelée, GABA) zvy-
Suje odolnost zubni skloviny vii¢i abrazi a erozi [14]. Naopak pokud prostredek ustni
hygieny ma nizké pH a neobsahuje fluoridy, je mozZnost vzniku erozivniho poskozeni
zubu po jeho pravidelné aplikaci vysoka [14].

Kyseliny zivotniho prostredi a zaméstnani

Dalsi moznou pri¢inou vzniku erozivniho poSkozeni tvrdych zubnich tkani jsou kyse-
liny zivotniho prostredi [22]. K nim patfi predevSim kyseliny, se kterymi se jedinec
setkava ve svém zaméstnani [5, 14, 17, 21]. Eroze vznikajici ptisobenim téchto kyselin
kych a hutnickych vyrob [4]. Pri¢inami zubnich erozi v daném pripad€ mohou byt vypary
kyselin chromité, chlorovodikové, sirové a dusi¢né, které se dostavaji do ovzdusi béhem
procesu industrialni elektrolyzy [5, 8]. V dneSni dobé€ je dany typ erozi tvrdych zubnich
tkani vzacny diky zlepSeni pracovnich podminek a kontroly bezpe¢nosti prace [4].

Dalsi skupinou zaméstnancli se zvySenym rizikem vzniku zubnich erozi jsou profe-
sionalni degustatori vin [4, 13, 17, 21]. Vino m& nizkou hodnotu pH a maly obsah fos-
foru a vapniku, coz ukazuje na to, Ze tento napoj ma vysoky erozivni potencial.

Zvysené riziko vyskytu zubnich erozi existuje rovnéZ u sportovcli, predevsim u profe-
sionalnich plavct [4, 5, 14, 18, 22]. Plavci trénuji nékolik hodin denné ve vodé, jejiz pH
musi mit specifickou regulaci. VétSina dezinfek¢nich technik v plaveckych bazénech
pouziva plynové chlorovani a hypochlorid sodny [14]. Tyto latky podminuji nizké pH vody
v plaveckém bazénu [4, 22]. Chlorovana voda bazénu je ¢astou pri¢inou erozivniho po-
Skozeni tvrdych zubnich tkani u jedinct vystavenych dlouhodobé expozici.

Zdroje vnitinich kyselin

Patfi k nim predevsim kyselina chlorovodikova, produkovana parietalnimi bunikami
zaludku, ktera se pri nékterych patologickych stavech mtize dostat do jicnu a tstni du-
tiny. Zaludeéni kyseliny s hodnotou pH méné nez 1 se tak mohou dostat do kontaktu se
zuby, predevSim s jejich oralnimi ploSkami [8]. Zubni eroze zptisobené tic¢inkem kyselého
Zaludecniho obsahu se nazyvaji vnitini [16] nebo regurgitac¢ni [4, 5]. Zaludeéni kyseliny
se do ustni dutiny dostavaji pri refluxu nebo regurgitaci. Proces, pri kterém se Zaludeéni
obsah pohybuje pres dolni ezofagealni sfinkter, se oznacuje jako gastroezofagealni re-
flux. U nékterych pacientti se podobné jevy stavaji chronickymi. Tento stav je pak ozna-
¢ovan jako gastroezofagealni refluxni nemoc (gastro-oesophageal reflux disease - GORD).
Regurgitace je reflux Zaludeéni $tavy do tstni dutiny uskutecnujici se pres horni ezofa-
gealni sfinkter [4]. Gastroezofagealni reflux je nejcast&jsi pri¢inou rozvoje vnitinich
zubnich erozi. Nezodpovézenou vSak stale zustava otazka, pro¢ nékteri lidé s gastro-
ezofagedlni refluxni nemoci trpi zubnimi erozemi a jini ne [14].

Chronické zvraceni, které muzZeme pozorovat pri ruznych patologickych stavech, je
dalsi pric¢inou vzniku erozivniho poSkozeni zubti. Mezi tyto stavy radime predevSim po-
ruchy prijmu potravy (anorexia mentalis a bulimia nervosa). Poprvé na roli danych pa-
tologickych stavil pri vzniku zubnich erozi ukazali Hellstrom a Hurst v roce 1977 [8].
Podle Krcha (1998) se pohybuje prevalence mentalni bulimie mezi 1 a 3 % u Zen Kkritic-
kého véku [24].

Dalsim stavem, pri kterém se vyskytuje ¢asté zvraceni, je chronicky alkoholismus [3,
5, 8, 14], ktery se v Ceské republice vyskytuje u 5,8 % muzi a 2,2 % Zen (WHO, 2002)
[23]. Kyseliny Zaludku, dostavajici se pravidelné pri ¢astém zvraceni do tstni dutiny,
eroduji sklovinu a dentin. Zmény pozorujeme zpravidla na palatinalnich plochach zubt
v horni Celisti. Pfi opakovanych atakach kyselin se erozivni defekty prohlubuji.

PRAKTICKE
ZUBNI
LEKARSTVI
rocnik 59
2011, 1




Morozova J.

PRAKTICKE
ZUBNI
LEKARSTVI
rocnik 59
2011, 1

Modifikujici faktory

K modifikujicim faktortim, podilejicim se na vzniku erozivnich defekti tvrdych zubnich
tkani, patfi biologické a tzv. behavioralni faktory. Pod pojmem biologické faktory za-
hrnujeme mnozZstvi a kvalitu sliny, pritomnost dentalni pelikuly na povrchu zubti, ana-
tomii zub®i a okluzni pomeéry, sloZeni tvrdych zubnich tkani, postaveni zubt v zubnim
oblouku, stav mékkych tkani ustni dutiny a jazyka a jejich fyziologické pohyby [14].

Slina
ochranné mechanismy zahrnuji fedéni, o€iSténi, pufrovani, a tim neutralizaci kyselin
vyvolavajicich eroze. Slina rovnéZz redukuje demineralizaci a podporuje remineralizaci
erodovanych tvrdych zubnich tkéani, a to prostfednictvim ionta kalcia, fosfatu a fluoru,
které obsahuje. Protektivni ti€inek slin se za¢ina projevovat jesté pred proniknutim ky-
selin do ustni dutiny zvySenim produkce sliny jako odpovéd na zevni stimuly, kterymi
jsou vzhled a viiné€ potravy [14]. Hypersalivace se také vyskytuje pred zvracenim jako
odpovéd z ,centra zvraceni® v mozku. Je jednim ze symptomu anorexie a bulimie, rumi-
nace nebo chronického alkoholismu. DtileZitou tlohu v prevenci erozivniho poskozeni
tvrdych zubnich tkani hraji mineralni slozky sliny. Jsou to kyselina uhlicita (H,COs3),
hydrogenkarbonat (HCOs"), dihydrogenfosfat (H,PO,), hydrogenfosfat (HPO,2-), kalcium
(Ca2+) a fluorid (F-). Tyto ionty spolu s proteinovym pufrovacim systémem slin zarucuji
strukturalni integritu tvrdych zubnich tkani. Pufrovaci kapacita slin ma v tstni dutiné
schopnost neutralizovat nizké pH, vznikajici po pfijmu kyselych latek. Vedle sloZeni slin
ma zasadni vyznam v ochrané zubti pfed erozemi také jejich mnozZstvi. Nedostatec¢né
mnoZstvi slin (hyposalivace) a xerostomie, vznikajici jako jeji diisledek, je zavaznym ri-
zikovym faktorem vzniku erozi. Muze se vyskytovat pfi riznych onemocnénich a sta-
vech:
Sjogrenové syndromu
Diabetes mellitus
Onemocnénich slinnych zZlaz
Radioterapii v oblasti hlavy a krku
Chronickém selhani ¢innosti ledvin
Nedostatecném pfivodu tekutin do organismu
Sarkoidéze
Stresu nebo depresi

Xerostomie se muZe také vyskytovat pri pouZiti nékterych 1€kt [22 ]:
Psychotropnich preparata

Anticholinergik

Antihistaminik

Antiemetik

Antihypertenziv

Lékti na Parkinsonovu nemoc

Myorelaxancii

Je zjiSténo, Ze u pacientu s hyposalivaci ztistava nizké pH v ustni dutiné déle nez
30 minut, zatimco pfi normalnim mnoZstvi slin se kyselé pH neutralizuje jiZ b€hem
20 minut [6]. Neutralizace kyselin je ovlivnéna konzistenci potravy a lokalizaci zubt v
Ustni dutiné. Pritom povrchy zubti, omyvané mukoézni slinou, vykazuji niZ8i nachylnost
k erozim neZ plochy, které jsou omyvany ser6zni slinou. Labialni plochy hornich zubti
a lingualni plochy dolnich zubti maji vétsi ndklonnost ke vzniku erozi [14]. Navic slina
hraje dtileZitou tlohu v ochrané jicnu pfed poSkozenim Zaludeéni §tavou pri refluxu.
Bylo rovnéz zjisténo, Ze pritomnost kyseliny v jicnu stimuluje tvorbu slin a zvySuje jeji
pufrovaci kapacitu [6].

Dentalni pelikula

Dentalni pelikula je proteinova vrstva, ktera se rychle formuje na povrchu zubti po
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oc¢isténi zubti zubnim kartackem, chemickymi prostredky, nebo po profesionalnim o¢is-
téni. Dentalni pelikula chrani zubni povrch proti erozim diky svym vlastnostem difuzni
bariéry, nebo membrany se selektivni permeabilitou branici pfimému kontaktu mezi ky-
selinami a zubnim povrchem a redukujici rozpousténi hydroxyapatitu tvrdych zubnich
tkani. Pritomnost slinného enzymu karbonanhydrazy VI brani vzniku zubnich erozi
zrychlenim neutralizace vodikovych iontti na povrchu zubti. Navic pelikula slouZi jako re-
zervoar elektrolytt, zacastriujicich se procesu remineralizace erodovanych tvrdych zub-
nich tkani [14]. Stupenl ochranného ué¢inku pelikuly proti zubnim erozim zavisi na jeji
tloustce. Cim je pelikula silnéjsi, tim lépe chrani zubni povrch. Amaechi a kol. v in vitro
studii z r. 1999 ukazali, Ze nejtendéi pelikula (0,3-0,38 pm) se formuje na palatindlnich
plochach hornich zubti [14]. Tyto tidaje jsou ve shodé s prevalenci erozi na raznych plo-
chach zubt zjistovanou v klinickych studiich [14].

Slozent turdych zubnich tkani, postaveni zubti a tiloha méklkych tkani

Dalsim biologickym faktorem, ovliviiujicim vznik a rozvoj erozi, je sloZeni tvrdych zub-
nich tkani. Vlivu erozivnich agens je nejvice vystavena sklovina. Proces erozivniho po-
Skozeni skloviny zahrnuje inicidlni zmékceni povrchu a navazuje na nevratny ubytek
demineralizovanych zubnich struktur. V dentinu béhem atak kyselin dochazi k roz-

Zamastnan

Schéma 1 Interakce faktoru vyvolavajicich eroze zubti (pfevzato z Attin T., 2010) [2]
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pousténi anorganickych slozek, zatimco organické komponenty ztistavaji neporusené
[14]. Organické sloZzky dentinu tak mohou slouZit jako bariéra proti difuzi kyselin, coZ
tlumi progresi erozivni 1éze. Vnimavost zubniho povrchu ke kyselym atakam ovliviiuje
také poloha zubu a jeho postaveni v zubnim oblouku. Jak bylo re¢eno, vznik eroze je
ovlivnén protektivnimi ti€inky sliny, jejiZ mnozZstvi a skladba se mohou v rtiznych ¢as-
tech ustni dutiny liSit. Progresi erozivnich zmén mohou urychlit pohyby jazyka a mék-
kych tkani naléhajicich na zuby.

Behavioralni faktory
K behavioralnim c¢initeltim, podilejicim se na vzniku erozivnich 1ézi zubu, patfi [12,
14]:
¢ Nedostate¢na nebo nadmérna konzumace potravy a napoji (mentalni anorexie, buli-
mie)
Zdravy Zivotni styl: diety se zvySenym obsahem kyselého ovoce, zeleniny a dZusti
Nezdravy Zivotni styl: ¢asta konzumace nealkoholickych perlivych napojua
Chronicky alkoholismus
Konzumace nadmérného mnozstvi kyselych potravin nebo napoju
Zvysené sportovni aktivity spojené s dehydrataci a konzumaci sportovnich napojt
s nizkym pH
Podavani kyselych napojt ditéti v noci
e Nevhodné techniky a prostfedky oralni hygieny (pouZivani kyselych tstnich vod bez
fluoridu)
Jak bylo uvedeno drive, vznik erozi tvrdych zubnich tkani je dlouhodoby a sloZity pro-
ces, na kterém se podili mnoho faktorti. Pro vznik erozivni léze je zapotrebi ¢as a opa-
kované pusobeni danych €initelt [2] (schéma 1).

MECHANISMUS ROZVOJE ZUBNICH EROZI

Mineraly zubnich tkani jsou tvoreny vysoce substitu¢nim hydroxyapatitem, presnéji
karbonatovym hydroxyapatitem s nedostate¢nym obsahem kalcia. Jeho zjednoduSeny
chemicky vzorec je Ca, o Na,(PO,)g.y (CO3),(OH), F,, na rozdil od hydroxyapatitu maji-
ciho vzorec Ca,y(PO,)s(OH), [14]. Fosfatové anionty (PO,) jsou v Kkrystalické miiZce hy-
droxyapatitu nahrazeny karbonatovymi anionty (COs), coZ narusuje jeho strukturu.
I kdyz sklovina a dentin maji stejné mineralni sloZeni, obsah karbonatovych aniontt
CO3?- je v dentinu mnohem vyssi. Ve skloviné ¢ini obsah karbonatovych anionttt CO42-
asi 3 %, zatimco v dentinu je to 5-6 %. Tato skute¢nost ¢ini dentin mnohem nachylnéj-
S$im k u€inku kyselin. Navic krystaly hydroxyapatitu v dentinu jsou mnohem mensi nez
ve sklovin€, proto je sty¢na plocha mineralti a kyselin v této tkani vyssi [14]. Jak bylo
vySe uvedeno, eroze je proces ubytku zubnich struktur vznikajici ptisobenim kyselin ne-
bakteridlniho ptivodu. Kyseliny v ustni dutiné existuji v disociované formé ve tvaru vo-
dikového kationtu H* a aniontu kyselinového zbytku. Chemické procesy, odehravajici se
v tvrdych zubnich tkanich pfi kontaktu s exogennimi ¢i endogennimi kyselinami, mohou
byt popsany takto: H+ kationt reaguje s fosfatovym a karbonatovym aniontem jako hlavni
mineralni sloZkou tvrdych zubnich tkani. Tento proces lze znazornit rovnici [14]:
Ca;oxNa,(POy)e(CO3),(OH)y_ F\,+3H*>(10-x)Ca2++xNa*+(6-y)(HPO,2-)+z(HCO3)+H,O+uF-

Kromé toho anionty organickych kyselin, napf. kyselina citronova, mohou vytvaret
komplexni slou€eniny s vapnikem hydroxyapatitu tvrdych tkani zubu [14]. Tyto anionty
jsou znamy jako chelatotvorna agens. Vysledkem danych procest je uvolnéni mineralt
z krystalické mrizky tvrdych zubnich tkani, coz vede ke zmékcéeni povrchu zubu a vzniku
erozivniho defektu.

ZAVER

Obsahem prvni ¢asti naseho sdéleni jsou tidaje o prevalenci, etiologickych faktorech
a mechanismu rozvoje erozivnich defektt tvrdych zubnich tkani. Ve druhé ¢asti se bu-
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deme vénovat popisu klinického obrazu rtiznych typu a stadii erozivnich defektti, metod
jejich diagnostiky, veetné diferencidlné diagnostické rozvahy. Zavérem shrneme sou-
¢asna preventivni a 1é€ebna opatreni pfi vyskytu zubnich erozi spolu s doporuc¢enimi
pro Sirsi klinickou praxi.
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