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Souhrn

Zubni kaz se v sou¢asné dobé povazuje za infekéni onemocnéni, které vyzaduje nové preventivni a terapeutic-
ké postupy. Duraz se klade na véasné zjisténi a zhodnoceni ochrannych a rizikovych faktoru z hlediska vzniku
kazu a na stanoveni rizika vzniku zubniho kazu jiz u téhotné Zeny nebo béhem prvni navstévy ditéte v zubni ordi-
naci. Prvni stomatologické vySetteni ditéte je vhodné uskuteénit nejpozdéji ve 12 mésicich véku a na zakladé sta-
noveni rizika vzniku kazu naplanovat nejen nejvhodnéjsi preventivni postupy, kterymi je mozné eliminovat
nebezpecdi vzniku tzv. zubniho kazu v ¢asném détstvi, ale i frekvenci navstév ditéte v zubni ordinaci. U déti s vyso-
kym rizikem vzniku kazu se doporucuji kontroly ve 3mési¢nich intervalech spojené s aplikacemi fluoridového
laku, zatimco u déti s nizkym rizikem staci dvé prohlidky roéné a lak neni tieba aplikovat.
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Merglova V.: Determination of the Risk of Caries Origin in Early Childhood

Summary: Caries is presently considered as an infection disease, which requires new preventive and therape-
utic procedures. Attention is drawn to early detection and evaluation of protective and risk factors from the stand-
point of caries origin and the determination of the risk of caries origin already in the pregnant woman or the first
visit of the child to the dentist. The first stomatological examination of the child should be done at 12 months of
age at the latest and, based on the determination of the risk, to plan most suitable preventive measures, which
could eliminate the risk of the origin of sc. caries in early childhood, but also the frequency of visits of the child to
the dentist. In children at a high risk of caries, control examinations in three month intervals are recommended
and should be associated with administration of fluoride varnish, whereas in children at the low risk two visits to
the dentist should be sufficient and the varnish is not necessary to apply.
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UVOD dbavani. Zubni kaz v éasném détstvi (early child-

hood caries, ECC) se dle AAPD (American Associ-

Soudasné metody prevence a léfeni zubniho ation of Paediatric Dentistry) definuje jako one-
kazu vyzaduji véasné zjisténi rizikovych faktorti, = mocnéni, pro které je charakteristicka ptitom-
coZz umoziuje zahajit preventivni opatfeni diive  nost jedné nebo vice kariéznich 1ézi, ztrata zubu

nez se objevi prvni znamky onemocnéni [1, 2].  pro kaz nebo pfitomnost vyplné u ditéte ve véku
Vyhledavani rizikovych faktort nabyva na dale- 71 mésich nebo mladsiho. Za kariézni 1ézi se
zitosti zejména u malych déti a mélo by se stat ~ povazuji nejen kazy s kavitaci, ale i po¢inajici bez
soucasti prvniho vySetieni ditéte v zubni ordina-  viditelné kavitace. U déti mladSich nez 36 mési-
ci. Preventivni strategii na zakladé stanoveni cu je kazda znamka kazu na hladkych ploskach
rizika vzniku zubniho kazu se pak snazime elimi- ~ zubU povaZovana za zavazny kaz v asném dét-
novat zjisténé rizikové faktory pro vznik zubniho  stvi [5].
kazu a postupovat na zakladé zavaznosti rizika. Zubni kaz v ¢asném détstvi je oznacovan fadou
Metody prevence jsou uréeny podle zafazeni dité-  synonym. V nasi literature se nejcastéji objevuje
te do skupiny s nizkym, stfednim nebo vysokym néazev medovy kaz, kaz z kojenecké lahve nebo
rizikem vzniku zubniho kazu [1]. syndrom mnohocetné kazivosti. V anglosaském
pisemnictvi se kromé v sou¢asnosti nejvice pouzi-
Zubni kaz v ¢asném détstvi vaného terminu early childhood caries setkava-
Zubni kaz v ¢asném détstvi je zavazné chronic- me se star$imi nazvy baby — botlle caries, nur-
ké infekéni onemocnéni tvrdych zubnich tkani  sing bottle mouth, nursing caries nebo rampant
negativné ovliviiujici kvalitu Zivota ditéte [3, 4]. caries.
Na vzniku a rozvoji tohoto onemocnéni se vyraz- Prvni zpravy o kazu v ¢asném véku ditéte se

né podili nedostateéna péée o dité ¢ jeho zane-  objevily v odborném casopise Dental Review jiz
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v roce 1861 a za pri¢inu tohoto stavu byl oznacen
dudlik namacéeny do medu a podavany ditéti pred
usnutim. V roce 1927 se odbornéa verejnost sezna-
muje s prvnimi pracemi o $kodlivych ucincich
sacharézy na chrup kojenct a batolat. Dr. Elias
Fass v roce 1962 popsal typicky zubni kaz
u kojencta a batolat a oznacil ho jako ,nursing
bottle mouth“ [5]. Od roku 1994 je zubni kaz
u nejmensich déti oznacovan dle Centra pro kon-
trolu nemoci (USA) jako ,early childhood caries
(ECC)~.

Zubni kaz v ¢asném détstvi se povazuje za syn-
drom s komponenty biologickymi a behavioralni-
mi [6]. Biologicky je zubni kaz u malych déti
patologicky proces mikrobialniho ptavodu, ktery
postihuje tvrdé zubni tkané. Vznika po urcité
dobé interakci mezi vnimavou zubni tkani, vyzi-
vou a ustnimi mikroorganismy, které se nachaze-
ji v zubnim mikrobialnim plaku na povrchu zubu
a prilehlé gingivé.

Vétsina mikroorganismt zubniho plaku je
schopna syntetizovat kyseliny a tvorit polysacha-
ridy, které jsou dulezité pro kolonizaci a metabo-
lismus plaku. Mezi tyto mikroorganismy se iadi
Streptococcus mutans, Streptococcus sobrinus,
Streptococcus mitis, Streptococcus sanguis,
Streptococcus salivarius a Lactobacillus acidop-
hilus. Za specificky kariogenni mikroorganismus,
kterému je v soucasné dobé vénovana nejvétsi
pozornost, je povaZovan Streptococcus mutans
(SM). SM byl poprvé izolovan v roce 1924, ale
vyzkum podilu tohoto mikroorganismu na tvorbé
zubniho kazu zapocal az v 60. letech 20. stoleti
[3].

P#i narozeni je ustni dutina ditéte sterilni.
Béhem 24 — 36 hodin po porodu jsou usta novoro-
zence osidlena mikroorganismy témér na drovni
dospélého. Dle nejnovéjsich poznatkt muze byt
dité infikovano SM jiz pti narozeni, ale SM jsou
v této dobé v ustni dutiné detekovany pouze
zvlasté citlivymi metodami [7]. Infikovani tstni
dutiny novorozence SM ma spojitost i se zpuso-
bem porodu. Déti, které se narodi cisaiskym
fezem, jsou infikovany ¢asnéji nez déti narozené
vaginalni cestou [8]. Casnou infekci SM jsou také
ohrozeny déti s nékterymi patologickymi stavy
v ustni dutiné (nap¥. s rozstépy, Bohnovymi uzli-
ky) a s nedostateénou hygienou.

SM se do ustni dutiny ditéte nejéastéji piene-
sou slinou matky, zejména pokud sama nedodr-
Zuje dostatecnou hygienu tustni dutiny, nema
oSetfeny chrup a parodont a nedba na zakladni
hygienicka pravidla (napt. ochutnava détskou
stravu 1zickou pouzivanou p#i krmeni ditéte nebo
zkous$i teplotu détské stravy ochutnavanim z dét-
ské kojenecké lahve, olizuje dudlik, liba dité na
asta). Méné casto se SM prenasi do ust ditéte od
ostatnich blizkych dospélych, sourozencti nebo
i od jinych déti..U bezzubého ditéte muze SM tvo-
rit kolonie adherujici na sliznici jazyka nebo se
vyskytovat volné ve slinach. Po proiezani docas-
nych zubt nastava nejvhodnéjsi doba pro koloni-
zaci streptokoky, které potirebuji pro svij rist
pevny nedesquamujici podklad. V porovnani

s ostatnimi mikroorganismy vSak streptokoky
osidluji povrch zubt obtiznéji. Proto je obdobi
kolonizace zubd SM omezeno na urcité obdobi
(tzv. infekéni okno), kdy se v istni dutiné objevu-
ji nové zuby. Prvni infekéni okno se otevira jiz
okolo 6. mésice véku [9, 10]. Nejvice rizikovym
obdobim je pak 19. — 31. mésic Zivota ditéte a vék
okolo 6 let (tzv. druhé infekéni okno), kdy zacina-
ji protezavat prvni stalé molary. V druhém
infekénim obdobi muze byt zdrojem infekce vlast-
ni kariézni do¢asny chrup. Jakmile se na povrchu
zubu vytvoii stabilni biofilm, tak SM kolonizuji
obtizné a infekéni okno se uzavira. Riziko vzniku
zubniho kazu je uzce spojeno s ¢asnym infikova-
nim ustni dutiny ditéte, proto je snahou vsech
preventivnich opatieni pienos SM do ust ditéte
oddalit.

SM se povazuje za mikroorganismus, ktery je
za urcitych okolnosti zodpovédny za vznik zubni-
ho kazu, zatimco Lactobacillus acidophilus se
Ucastni na progresi kazu a jeho vys$si vyskyt
v Gstni dutiné signalizuje zvySeny a ¢asty piijem
sacharidua v potravé.

ECC je infekéni onemocnéni, pti jehoZ vzniku
a rozvoji maji klicovou roli sacharidy [11], zejmé-
na sacharéza, glukéza a fruktéza. Kariogenni
mikroorganismy metabolizuji cukry za vzniku
organickych kyselin, které se uplatnuji v procesu
demineralizace tvrdych zubnich tkani. Sacharéza
je rovnéz vyuzivana streptokoky mutans k tvorbé
extracelularnich polysacharida a tvorbé matrix,
ktera umoznuje dalsi kolonizaci streptokoka na
povrch zubu.

Déti s ECC maji v anamnéze ¢astou konzuma-
ci sacharida v tekutinach, které dostavaji v koje-
necké lahvi. Slazeny ¢aj, ovocné §tavy, dzusy
nebo nahrazky mateiského mléka obsahuji
sacharoézu, glukézu nebo fruktézu. Ovocné dzusy
a $tavy maji navic kyseliny, které pii castém
pasobeni na povrch skloviny zptsobuji eroze.
Nebezpeéi ECC vznika pokud dité dostava koje-
neckou ldhev se slazenou tekutinou na usnuti
a ma ji k dispozici celou noc. Sklovina doéasnych
zubu je v téchto pripadech opakované v tésném
kontaktu s tekutinou se sacharidy. Béhem noci je
snizena salivace, slina neomyva povrch skloviny
a neuplatiuje svoji naraznikovou schopnost. Zub-
nim kazem v raném véku ditéte jsou rovnéz ohro-
zeny déti, pokud maji k dispozici lahev se slad-
kym pitim po cely den a pouzivaji ji jako nahraz-
ku za dudlik nebo pokud dostavaji dudlik namo-
¢eny do medu ¢i cukru [6].

Dité prijima sacharidy rovnéz v materském
a kravském mléce.V soucasné dobé nejsou jednot-
né nazory na kariogenni ucéinky materského
a kravského mléka. Vétsina autoru [5, 12], ktefi
se této problematice vénuji, vyzdvihuje priznivé
ucinky mléka nejen vzhledem k vyzivé ditéte, ale
i k prevenci vzniku zubniho kazu.. Kravské
mléko in vitro snizuje rozpustnost skloviny a pod-
poruje jeji remineralizaci tim, Ze zvySuje obsah
kalcia a fosfatt v plaku. Proteiny mléka rovnéz
inhibuji adherenci SM na povrch skloviny. Mléko
v kojenecké 1ahvi ma vsak slouzit pouze k vyzivé
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ditéte a ne k utiseni Zizné nebo zklidnéni ditéte.
Slina omyva povrch zubd, a tim odplavuje
zbytky jidla a bakterie. Ma pufrovaci schopnost,
putsobi bakteriostaticky a je nutnéa pro reminera-
lizaci pocateénich kazivych 1ézi [13, 14]. Normal-
ni pH se v dutiné ustni pohybuje v rozmezi 6,4 —
7,0. Pokud pH Kklesne pod 5,5, tak slina jiz neni
schopna neutralizovat kyselé prostredi v ustni
dutiné a vznikaji demineralizace tvrdych zubnich
tkani. U malych déti se tvori mensi mnozstvi
sliny a je nezraly imunitni systém. Na vzniku
ECC se podili i sniZena tvorba sliny ve spanku,
kterou mohou zvyraznit i nékteré medikamenty
(napt. antihistaminika ) nebo dstni dychéani.

Rizikové skupiny déti
Vznikem zubniho kazu jsou vice ohrozeny ur¢i-
té skupiny déti [15]. Jsou to:

1. Déti s celkovym onemocnénim ( napf. s konge-
nitalnimi srdeénimi vadami, s asthma bronchi-
ale, s rozstépy, s poruchami metabolismu vap-
niku a s poruchami vyzivy ) a s riznym zdra-
votnim postizenim.

2. Déti pred¢asné narozené a déti s nizkou porod-
ni hmotnosti.

3. Déti matek s vysokym vyskytem zubniho kazu.

4. Déti s pritomnym zubnim mikrobidlnim pla-
kem, hypoplaziemi, hypomineralizacemi, de-
mineralizacemi skloviny nebo se zabarvenim
tvrdych zubnich tkani.

5. Déti s poruchami spanku.

6. Déti, které spi s kojeneckou lahvi obsahujici
sladkou tekutinu nebo u prsu matky.

7. Déti s ¢astym piijmem sacharidu.

8. Déti z niz8ich socidlné—ekonomickych vrstev,
z rodin pristéhovaleckych, z narodnostnich
mensin.

9. Déti matek, které maji pouze zakladni vzdélani.

Rizikové a ochranné faktory
Béhem prvni navstévy ditéte ve véku 12 mési-
cu ve stomatologické ordinaci se doporucuje sta-
novit riziko vzniku zubniho kazu [15]. Stanoveni
rizika vzniku zubniho kazu je diagnosticka

pomucka, kterd umoznuje identifikovat déti
s vysokym rizikem vzniku zubniho kazu a indivi-
dualizovat preventivni i lé¢ebnou pééi [1, 15].
Featherstone [14] v roce 2003 uvedl pomicky pro
zjisténi rizika vzniku kazu (Caries risk assess-
ment tool) oddélené pro déti a dospélé. Mezi tyto
pomucky patfi anamnesticka data, faktory pro-
stredi, vyuziti raznych technologii ke zjisténi hla-
din kariogennich mikroorganisma ve slinach
a plaku [ 16 ] a vySetieni mnozstvi i sloZeni sliny.
Stanoveni rizika zahrnuje uréeni rizikovych
a ochrannych faktort. Rizikové faktory (tab. 1)
maji negativni vliv na oralni zdravi ditéte a vzta-
huji se nejen na dité, ale i na matku. Vyznamnym
rizikovym faktorem je ptritomnost zubniho kazu
a parodontopatii u matky ditéte a vysoké hladiny
SM v jejich slinach. Dalsi rizikové faktory jsou
pritomnst zubniho mikrobialniho plaku na labi-
alnich ploskach docasnych fezaku ditéte a krva-
civost dasni. Tento rizikovy faktor signalizuje
nedostatecnou péci o hygienu dutiny ustni ditéte
i nespravné dietni navyky (Casty prijem sachari-
dd, nedostatek tuhé potravy). Riziko pro vznik
kazu predstavuji zmény na skloviné doéasnych
zubu, zejména pocinajici kaz (tzv. white spot lesi-
ons), hypomineralizace, hypoplazie ¢i zabarveni.
Za rizikovy faktor se povazuje pokud dité spi
s kojeneckou lahvi, ktera obsahuje jiné tekutiny
nez je voda nebo neslazeny ¢aj, nebo je v noci dle
libosti kojeno. Casty piijem cukrt mezi hlavnimi
jidly je rovnéz rizikovym faktorem a rovnéz nedo-
stateéna tvorba sliny nebo pritomnost faktoru,
které mnozstvi sliny ovliviiuji. Velmi vyznamnym
rizikovym faktorem je ptitomnost celkového one-
mocnéni ditéte nebo zdravotniho postiZzeni. Mezi
rizikové faktory patii rovnéz nizka zivotni tro-
ven rodiny, nezaméstnanost a nizka vzdélanost
rodict. U déti do 3 let véku staéi jeden rizikovy
faktor na zarazeni ditéte do skupiny s velkym
rizikem vzniku zubniho kazu. U starsich déti se
za rizikovy faktor povazuje rovnéz pi¥itomnost
ortodontickych aparatt a snimatelnych nahrad.
Mezi nejdulezitéjsi ochranné faktory (tab. 1) se
fadi pravidelna ustni hygiena a optimalni privod

Tab. 1. Hlavni rizikové a ochranné faktory u malych déti

Rizikové faktory

Ochranné faktory

Piitomny zubni kaz u matky béhem poslednich 12 mésicu.

Matka nema zubni kaz.

Zvysené hladiny Streptococcus mutans ve slinach matky.

Matka s vysokymi nebo stfedné vysokymi hladinami.
Streptococcus mutans ve slinach pouziva antimikrobialni
prostiedky.

Zvysené hladiny Streptococcus mutans
v plaku nebo slinach ditéte.

Pravidelna tustni hygiena.

Dité spi s kojeneckou lahvi nebo je kojeno dle libosti.

Optimalni celkova a lokalni fluoridace.

Kojenecka lahev obsahuje jiné tekutiny
nez je voda nebo neslazeny ¢aj.

P#ijem sacharidi omezeny na hlavni jidla.

Casty (vice jak tiikrat denné) piijem sacharidd mezi
hlavnimi jidly (véetné tepelné upravenych skrobu).

Dostate¢na tvorba sliny.

Ditéti snadno krvaci dasné nebo je pritomny zubni plak.

Na détskych zubech jsou pfitomné dekalcifikace,
hypoplazie nebo zubni kaz.

Pravidelné navstévy u zubniho lékafe.

Hyposalivace.

Zajem matky, kladny vztah k prevenci.

Celkové onemocnéni.

Nizka zivotni uroven rodiny.
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Tab. 2. Stanoveni rizika vzniku kazu u malych déti

Indikatory rizika kazu
Klinicky stav

Nizké riziko

Stiredni riziko

Vysoké riziko

[ zadny kaz béhem
poslednich 24 més.

[ novy zubni kaz béhem
poslednich 24 més.

O novy zubni kaz béhem
poslednich 12 més.

O demineralizace skloviny
nepiitomné

O 1 ptitomna
demineralizace skloviny

[0 vice nez 1 demineralizace
skloviny

O plak neni ptitomny,
neni gingivitis

O pritomna gingivitis

O viditelny plak na frontalnich
zubech

O vysoké hladiny SM

O hypoplazie skloviny

O pfitomnost snimatelné
nahrady nebo orto aparatu

Ostatni faktory

O optimalni systémova
a topicka fluoridace

O pouze topicka fluoridace

O nedostateéné systémova
a topicka fluoridace

[ p#{jem sacharidu vazany
pouze na hlavni jidla

[ prilezitostny piijem
(1 - 2) sacharidu mezi
hlavnimi jidly

[ casty piijem (3 a vice)
sacharidi mezi hlavnimi jidly

O kojenecka lahev v noci nebo
kojeni dle libosti

O vysoké zivotni droven
rodiny

O stiedné vysoka zivotni
uroven rodiny

O nizka zivotni uroven rodiny

O pravidelné preventivni
zubni prohlidky

O nepravidelné preventivni
zubni prohlidky

[ nenavstévuje zubni ordinaci

0 matka ma zubni kaz

Celkovy zdravotni stav

O ptitomné celkové onemocnéni
O poruchy tvorby a slozeni sliny

fluorida. Za ochranné faktory se rovnéz povazuje
vy$§i Zivotni troven rodiny a kladny vztah ke sto-
matologickému oSetieni.

Pro zhodnoceni p#itomnosti rizikovych a och-
rannych faktori a pro stanoveni rizika vzniku
kazu jsou vypracovany dotazniky pro déti do 5 let
(tab. 2 ), pro starsi déti a dospélé pacienty.

Stanoveni rizika vzniku zubniho kazu
a preventivni opatreni

Pristup k prevenci a terapii zubniho kazu se
v posledni dobé vyrazné zmeénil. Stale vice se
klade dtraz na roli mikroorganismu pii vzniku
zubniho kazu. Starsi pristup k prevenci zubniho
kazu spocival v oSetieni zubniho kazu a ve stej-
nych preventivnich postupech, které byly uréeny
vSem pacientim. Soucasny pohled na prevenci
zubniho kazu se zaméiuje na Casné stanoveni
rizika vzniku kazu a na individuélni preventivni
opatfeni, a soustiedujici se zejména na kariogen-
ni mikroorganismy. Stanovit riziko vzniku kazu
se doporucuje jiz prenatalné u téhotnych zZen
a u déti jiz béhem prvni navstévy v zubni ordina-
ci ve véku jednoho roku. Téhotné Zené s vysokym
rizikem vzniku zubniho kazu je vhodné doporucit
oSetteni zubniho kazu i onemocnéni parodontu
a v8e doplnit antimikrobialni terapii [11, 17, 18,
19, 20], ktera ma za tkol snizit hladinu SM ve sli-
nach a zamezit véasnému infikovani ustni dutiny
ditéte.

ZAVER

Déti se zubnim kazem v ¢asném détstvi se
vzhledem ke svému véku velice obtizné oSetiuji.
Vyznamnou roli ma proto primarni prevence zub-

niho kazu, se kterou je tieba zacit jiz v dobé, kdy
jesté vznik zubniho kazu nehrozi, tj. prenatalné
u téhotné Zeny. Pfi prvnim stomatologickém
vySetfeni ditéte ve véku 12 mésici je vhodné
kromé instruovani rodic¢t o provadéni ustni hygi-
eny u ditéte a poradenstvi, které se tyka vyzivy,
fluorida a prevence uraza [20, 21], také stanovit
riziko vzniku zubniho kazu.

Na zakladé stanoveni rizika vzniku zubniho
kazu je mozné uréit budouci preventivni strategii.
U malych déti s vysokym rizikem vzniku zubniho
kazu jsou vhodné C¢tyti preventivni prohlidky
rocné spojené s aplikaci fluoridového laku a opa-
kovanou edukaci rodi¢t. U déti se stfednim rizi-
kem vzniku kazu je vhodné fluoridovy lak apliko-
vat dvakrat roéné pii preventivnich prohlidkach
a u déti s nizkym rizikem vzniku zubniho kazu
neni tireba tyto aplikace provadét a jsou dostacu-
jici dvé preventivni prohlidky za rok.
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Vitalni metody oSetreni zubni drené
— primé prekryti drené

Zahlavova E., Netolicky oJ.

Stomatologicka klinika LF UK a FN, Plzen,
prednosta doc. MUDr. A. Zicha, CSc.

Souhrn

Autoii se zabyvaji v dlouhodobé klinické a histologické studii historii, vyvojem a sou¢asnym stavem této oSet-
rovaci metody. Studie je dokumentovana vlastnimi histologickymi preparaty lidskych zubt. Celkem bylo histolo-
gicky zpracovano 539 lidskych zubu rozdélenych do 3 skupin podle sledovanych kritérii.

Na nékolika dlouhodobé sledovanych klinickych ptripadech poukazuji na mozné komplikace, které dokumentu-
ji na rentgenovych snimcich a rovnéz na nahodné ziskanych histologickych preparatech. Na zakladé svych dosa-
vadnich zku8enosti zavérem shrnuji indikace a v souc¢asné dobé vhodny zptisob provedeni pifimého piekryti pul-
py, ktery zarucuje co nejvétsi uspésnost.

Klicéova slova: ptimé prekryti diené - hydroxid kalcia - dentinovy mustek - obliterace kofenového kanalku

Zahlavova E., Netolicky J.: Methods of Vital Pulp Therapy - Direct Pulp Capping

Summary: In this long-term, clinical study, the authors are concerned with the history, development and con-
temporary possibilities of vital pulp therapy. Our department has been for more than thirty years engaged in
following of repair processes in the dental pulp, as well as results after the treatment of injured dental pulp during
direct pulp capping. Clinical observation was complemented by experimental study on human teeth.

Initial hypothesis of successful direct pulp capping:

Biologically high-quality dental pulp can be repaired

Capping material should support repair processes in the dental pulp

Cavity must be closed with hermetic filling without any leakage

Long-term observation of histological sections of 539 extracted human teeth was divided into three groups. All
teeth were decalcified in the electrolytic way. Then they were processed by the celoidin technique and coloured
with H&E stain.

Our long-term clinical observation and literary sources confirm that for successful direct pulp capping it is
dominant:

89



