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SOUHRN

Hlavnim projevem refluxni nemoci jicnu v ustni dutiné je poskozeni tvrdych zubnich tkani erozemi. Poskozeni
mékkych tkani, parodontu a zméné mikrobialni flory je vSeobecné vénovano malo pozornosti. Kysely refluxat dosa-
huje hodnot pH 1-2, coz mtzZe svym téinkem piimo poSkodit mékké tkdné a umoznit nartst acidogenni flory.
Cilem studie bylo vyhodnoceni rizika vzniku zubniho kazu stanovenim po¢tu kariogennich kmenu Streptococcus
mutans a laktabacili pomoci testtt Dentocult SM® a Dentocult LB®.

Vysledky ukazuji na nizsi hodnoty poéta kariogennich kment, a tim na sniZené riziko vzniku zubniho kazu.
Navic potvrzuji, Ze demineralizace tvrdych zubnich tkani, na rozdil od zubniho kazu, se déje bez tucasti kariogen-
ni flory.
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SUMMARY

Filipi K., Halackova Z.: Microbiological Examination and Determination of the Risk
of Caries Development in a Patient with Esophageal Reflux Disease

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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UVOD

Prevalence refluxni choroby jicnu v Ceské
republice neni znama. Ve vSeobecné populaci
zapadni Evropy a USA je odhadovana na 5 az
10 %. Dle tidajtu Ceské gastroenterologické spoleé-
nosti, incidence onemocnéni refluxni nemoci jicnu
v Ceské republice stoupa [17].

Gastroezofagealni reflux je zpétny tok zZaludeé-
niho obsahu do jicnu, pfipadné do tstni dutiny.
Kdy?z je reflux provazen symptomy nebo extraezo-
fagalnimi komplikacemi, mluvime o refluxni
nemoci jicnu (v angl. literatuie GERD Gastroeso-
fageal Reflux Disease, ptipadné GORD Gastro-
oesophageal Reflux Disease). Casto onemocnéni
zustava nerozpoznano, kdyz nejsou symptomy pti-

li§ vyrazné, nebo kdyz se reflux objevuje pievazné
v noci [1, 3, 4, 14, 24, 29].

Projevem refluxni choroby v dstni dutiné je
predevsim poskozeni tvrdych zubnich tkani eroze-
mi. Eroze zubtit mnoho autort povazuje za jeden
z prvnich extraezofagealnich projeva jicnové
nemoci, a proto zubni 1ékati jsou casto prvni
odbornici, kteii objevi manifestaci gastroezofage-
alniho refluxu v ustni dutiné [3, 5, 10, 29]. Eroze
zubt je chemické poskozeni a je provazeno ztra-
tou tvrdych zubnich tkani bez Géasti kariogennich
bakterii. Na zavaznosti poskozeni se podili mnoz-
stvi sliny, pufra¢ni kapacita, piitomnost pelikuly
na povrchu zubu, exogenni piijem kyselych latek,
hygiena tstni dutiny, pH refluxatu a ¢as, kdy a jak
dlouho reflux pretrvava [3, 7, 32].
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Z dtvodu multifaktorialniho pavodu erozi je
dualezita véasna klinicka diagnéza primérniho
onemocnéni s dislednym planovanim oSetfeni v
Gstni dutiné. Poskozeni zubu zptisobuje esteticky
i funkéni problém ztratou tvrdych zubnich tkani
a citlivost zubtu k vnéj$im podnéttm.

U pacienti s jicnovou refluxni nemoci v§ak neni
aplné objasnén vliv kyselého prostfedi na posko-
zeni mékkych tkani, parodontu a na zménu tstni
mikrobidlni flory. PoSkozeni sliznice jicnu p#i opa-
kovaném styku se zalude¢ni kyselinou a pepsinem
je prokazano, proto se oekava i mozné poskozeni
mékkych tkani tstni dutiny [15].

Cilem prace autort je priblizit problematiku
patologického gastroezofagealniho refluxu se
zaméienim na mékké tkané dstni dutiny a ob-
jasnéni rizika vzniku zubniho kazu stanovenim
poétu kment laktobacilt a Streptococcus mutans.

TEORETICKA CAST

Refluxni nemoc jicnu

Gastroezofagealni reflux vznika nekontrolova-
nym pohybem Zaludeénich $tav ze zaludku pres
dolni ezofagealni svéra¢ do distalniho jicnu. Tim
prevazi agresivni faktory nad obrannymi mecha-
nismy a kysely Zaludeéni obsah prostupuje pies
dolni ezofagealni svérac¢ do jicnu a ust, kde muze
dojit k poskozeni vSech pritomnych tkani [4, 21,
22, 25].

Agresivné pusobici refluxat mtaze byt tvofen
Zaludeé¢ni kyselinou, pepsinem, solemi Zluéovych
kyselin, pankreatickymi $tavami. Kdyz se jedna
o0 duodenalni reflux, maze byt i alkalicky. Fyziolo-
gicky reflux se objevuje po jidle, zvlasté po fyzické

Tab. 1. Typické a atypické ptiznaky refluxni nemoci
[17].
Typické priznaky

Atypické piiznaky

refluxni nemoci refluxni nemoci

pyroza- paleni zahy chronické respiraéni potize

zanétlivé respiraéni
dysfagie- obtizné polykani . P
komplikace

odynofagie —bolestivé .. . o
L iritace hlasovych vazt
polykani

halitosis astma bronchiale

nekardialni bolesti .
eroze zubu
za sternem

Tab. 2. Pfi¢iny komplikaci refuxni nemoci.

Komplikace refluxni nemoci

refluxni ezofagitis — opakovanym chemickym drazdénim,
dochazi k zanétu sliznice jicnu

striktury — nasledek zanétu

viedy — zanét postupuje pod sliznici

Barettova metaplazie (prekanceréza) — metaplazie
dlazdicového epitelu v epitel cylindricky

adenokarcinom — maligni tumor

namaze, pii zvy$ené naplni zaludku, nebo pii hori-
zontalni poloze. Na rozdil od fyziologického reflu-
xu, patologicky reflux trva dlouhodobé a vyvolava
uvedené priznaky a extraezofagealni komplikace
(tab. 1, tab. 2).

Slina

Slina hraje velmi dtlezitou roli v ochrané tvr-
dych a mékkych tkani tstni dutiny. Je schopna
omyvat, fedit, neutralizovat a pufrovat kyseliny,
tvori ochrannou pelikulu a obsahuje ionty, které
jsou schopné remineralizovat poSkozené zubni
tkané. Omyvaci ¢innost sliny umoznuje odstrané-
ni zbytkt potravy a kyselych latek z jicnu
a Zaludku. Obsah HCOg pufruje slinu na pH pfi-
blizné 6,5, zabranuje poklesu pH pod 5,5, které je
kritické pro demineralizaci zubni skloviny. Slouzi
jako rezervoar vapenatych, fosfatovych a fluori-
dovych iontu [19]. MnozZstvi sliny v prabéhu dne
neni konstantni, zavisi na cirkadidnnich rytmech
i na dalsich faktorech [31].

Normalni astni fléra a zubni plak

Normalni mikrobialni fléra poskytuje sliznicim
astni dutiny i zubtm ochranu pted invazivnimi
patogennimi organismy. Mikrofléru dstni dutiny
délime na stalou a ptrechodnou. Za normaélnich
okolnosti nevyvolava stala mikrofléra patologicky
stav. Za zménénych podminek jsou vSak fakulta-
tivni patogeny dstni dutiny schopné vyvolat one-
mocnéni tvrdych zubnich tkani, sliznic nebo paro-
dontu.

Rod Streptococcus (S.)

Streptokoky jsou fakultativné anaerobni, kata-
lazanegativni grampozitivni koky, sefazené do
dvojic az retizkt. Streptoky délime podle hemoly-
zy na krevnim agaru na beta, alfa a gama hemo-
lytické streptokoky. Kromé typu hemolyzy se
streptokoky rozdéluji i podle toho, zda obsahuji
specificky polysacharid C (sérologické skupiny A-
7). Specificky polysacharid C chybi pneumokoktim
a vétsiné streptokokt v tstni dutiné. Streptokoky
skupiny mutans jsou povazovany za nejdulezitéj-
§iho mikrobialniho ptivodce zubniho kazu [13, 26,
33].

Ustni streptokoky délime do skupin :

Skupina mitis : Streptococcus mitis, sanguinis,
gordonii, oralis, peroris.Vyskytuji se na povrchu
sliznic Gstni dutiny a v zubnim plaku.

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

Skupina mutans : Streptococcus mutans, sobri-
nus, cricetus, rattus. Jsou predpokladanymi
puvodci zubniho kazu. Streptokoky skupiny
mutans $tépi svymi enzymy sacharézu a pevné
adheruji na povrchu zubu. Tyto produkty $tépeni
sacharozy tvoii zakladni mezibunéénou hmotu
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zubniho plaku. Streptokoky tvori kyseliny
a odolavaji i poklesu pH. Pti neptitomnosti sacha-
ridd v potravé jsou schopné syntetizovat intrace-
lularni polysacharidy. Organické kyseliny spolu
s dalsimi faktory mohou zpusobit vznik zubniho
kazu. Zubni kaz je multifaktorialni pfenosné
infekéni onemocnéni. Pro jeho vznik je potfebny
vnimavy zubni povrch, sacharidy v potraveé, pii-
tomnost kariogennich bakterii a ¢as [13, 33]. Za
hlavniho bakterialniho ptivodce zubniho kazu je
povazovan Streptococcus mutans a Streptococcus
sobrinus [26].

Rod Lactobacillus (L.)

Grampozitivni ty¢inky Lactobacillus casei, L.
acidophilus, L. oris se v ustni dutiné vyskytuji béz-
né v malém poctu. Zvyseni poctu laktobacilt pou-
kazuje na zvySené mnozstvi sacharidt v potravé,
nebo je nalezneme na okraji zubniho kazu. Jsou
vysoce acidogenni. Tvoii kyselinu mléénou a jsou
schopné se mnozit pti niz§im pH nez 5. Ze sacha-
rozy tvori extra i intracelularni polysacharidy. Pti-
tomnost laktobacilt poukazuje na progresi kario-
genni léze. Netudastni se vzniku samotného kazu.
VySetfeni pritomnosti kariogennich kment
S. mutans a Lactobacillus spp. ve slinach se pou-
ziva k vyhodnoceni rizika vzniku zubniho kazu.
Vysokou kariogenni aktivitu ptredpokladame
u nalezt poctu streptokokt u vice nez 106 a vice
neZz 105 laktobacili v 1 ml stimulované sliny [33].

Pelikula

Jednim z dulezitych faktoru ovliviiujicich
poskozeni zubti demineralizaci, erozemi nebo zub-
nim kazem je pfitomnost pelikuly na povrchu zub-
ni skloviny nebo cementu. Pelikula je tenka vrst-
va glykoproteinti pochazejicich ze sliny s tloustkou
1 az 10 pm, kterda usnadnuje adhezi mikrobu
a tvorbu biofilmu. Tvoii se jiz nékolik sekund po
ofisténi zubd. Obsahuje albumin, amylazu, lyso-
zym, glukosyltransferazu, imunoglubuliny IgA
a IgG [13]. Slouzi jako difuzni bariéra, ktera umoz-
nuje prostup iontd ze sliny do skloviny a naopak,
i jako zasobarna kalciovych, fosfatovych
a fluoridovych iontt. Hraje dulezitou roli
u demineralizace kariéznich nebo erozivnich pro-
cest [12, 19, 20]. Adheze mikrobt je umoZnéna sla-
bymi fyzikalné-chemickymi (van der Waalsovymi)
a elektrostatickymi silami.

Pelikula obsahuje receptory, na které se vazou
adheziny grampozitivnich koku a ty¢inek (strepto-
koky, aktinomycety, laktobacily) [16]. Prvotnimi
kolonizatory jsou grampozitivni koky, nejéastéji
streptokoky (S. mitis, S. sanguinis, S. oralis,
S. gordonii), které kolonizuji na zubnim povrchu
jiz béhem prvnich ¢tyi hodin po vyc¢isténi zubnt.
Béhem dalgich dvanacti hodin k nim agreguji dal-
§i bakterie, pfedevs$im aktinomycety, dale nap#i-
klad zastupci rodtt Capnocytophaga, Haemophi-

lus, Prevotella, Propionibacterium ¢i Veillonella,
které umozni adhezi i jinym druhtim. Dosazenim
kritického bodu v mnozstvi plaku dojde ke tvorbé
exopolysacharidu, které tvori zakladni mezibunéé-
nou hmotu plaku. Zrani plaku je urychleno za pti-
tomnosti sacharézy v potravé. Kumulace plaku
nastava délenim, ristem a odstranovanim mikro-
organismt. Casnym stadiem plaku je nazyvano
obdobi 4 - 48 hodin s kondenzovanou vrstvou
a mens$im poétem mikrobt. Vyvoj plaku zavisi na
pH a oxidoredukénim potencialu prostiedi. V pra-
béhu tvorby zubniho plaku dochézi ke zvySovani
podilu anaerobnich mikroorganismu nad aerobni-
mi dasledkem snizené difuze kysliku do vrstev
plaku a vytvoifenim anaerobniho prostiedi. Pii
akumulaci bakterii na zubnim povrchu a rozvoji
zubniho plaku produkuji bakterie rtizné organic-
ké kyseliny, predev§im kyselinu mléénou, ¢imz
dochazi ke snizovani pH ve vrstvach biofilmu.
Bakterie, které jsou metabolicky aktivni i p¥i pH
niz§im nez 5,5, jsou Streptococcus mutans
a laktobacily. Jejich kyselé metabolické produkty
zpusobuji demineralizaci a naru$eni zubniho povr-
chu, a tim vznik zubniho kazu [33]. Deminerali-
zace bez ucasti kariogennich bakterii vede
k rozpousténi tvrdych zubnich tkani a ke vzniku
erozi zubu. Pozdnimi kolonizatory jsou vétsinou
gramnegativni bakterie (Veilonelly, Fusobacteri-
um, Spirochety, Prevotella, Bacteroides, Actinoba-
cillus) [13].

Pokusy in vitro dokazuji, Ze nejtlustsi pelikula se
tvoii lingvalné u dolnich frontalnich zubt, protoze
muciny pochazejici ze slin jsou produkovany hlav-
né podjazykovou a podcéelistni zZlazou. Nejtendi peli-
kula se podle Amaecchi a spol. nachazi palatinalné
na hornich frontalnich zubech, kde se uplatriuje
abrazivni dinnost jazyka [2]. Proto dochazi
u pacientt s regurgitaci k nejvétsimu poskozeni
palatinalnich ploch hornich frontalnich zuba.

MATERIAL A METODY

Bylo vySetieno 50 pacienti v obdobi od ledna
2006 do dubna 2008. Kazdy pacient byl obezna-
men se zptsobem vySetieni a souhlasil s nim. Stu-
die byla schvalena etickou komisi Lékaiské fakul-
ty Masarykovy univerzity.

Pacienti, kteti se 1é¢ili s refluxni nemoci jicnu
(Gastroesophageal Reflux Disease - GERD) byli
odeslani z FN Brno Bohunice. U kazdého byla
potvrzena refluxni nemoc jicnu 24hodinovou pH
metrii. V8ichni byli po chirurgickém odstranéni
refluxu, nebo na operaci ¢ekali. 20 pacientd mélo
aktivni onemocnéni a u nich jsme provedli mikro-
biologicky odbér pro stanoveni rizika vzniku zub-
niho kazu stanovenim kment Streptococcus
mutans a laktobacilid. U mikrobiologického vySet-
feni jsme zvolili testovaci prouzky firmy Orion-
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Tab. 3. Vysledky testu prokazujici po¢ty kolonii laktobacila.

Test Dentocult LB®
1000/ml 10000/ml 100000/ml 1000000/ml
CFU*/ml
Pacienti 11 4 2 3
*colony forming unit — pocet kolonii
Tab. 4. Poéty kolonii bakterie Streptococcus mutans u vySetienych pacientt.
Test Dentocult SMO
. <10000/ml <100000/ml 100000-1000000/ml >1000000/ml
CFU*/ml
Pacienti 7 5 6 2

*colony forming unit — pocet kolonii

diagnostica pro stanoveni rizika vzniku zubniho
kazu: Dentocult LB® pro pritomnost kment lakto-
bacila a Dentocult SM® pro stanoveni kment
Streptococcus mutans. Vzorky pro stanoveni
Streptococcus mutans byly odebrany z mezi-
zubnich prostort hornich fezak, dolnich fezaku,
prvnich molart, pokud byly piitomné. Postupova-
li jsme dle doporuéeni vyrobce. Vzorky byly nane-
seny na poli¢ka testovaciho prouzku. Pak jsme
pacienta nechali zZvykat parafinovou kuli¢ku, aby
se uvolnil Streptococcus mutans z povrchu zubu
do slin. Druhym testovacim prouzkem jsme
obtiskli jazyk pacienta. Vzorky byly vloZzeny do
kultivaéniho média. Inkubace trvala 96 hodin pi#i
pokojové teploté. Po inkubaci je Streptococcus
mutans patrny jako modré vyvysené kolonie na
testovacim prouzku. Vysledky byly porovnany
s modelovou tabulkou vyrobce. Vzorky pro kmeny
laktobacilti jsou zaloZeny na detekci aerobnich
bakterii, produkujicich kyselinu mocovou ve sti-
mulovanych slinach. Nasbirané stimulované sliny
jsme aplikovali na kultivaéni plochy a inkubovali
7 dni pii pokojové teploté. Piitomnost bakterii se
jevi jako bilé vyvySené kolonie. Vysledky byly
vyhodnoceny a porovnany s modelovou tabulkou.
Pro objektivizaci vyhodnocoval vysledky jeden
vysSetiujici.

VYSLEDKY

Mnozstvi kolonii Streptococus mutans a lakto-
bacild u pacientu s jicnovou refluxni nemoci uka-
zuji tabulky 3 a 4. Vysokou kariogenni aktivitu
predpokladame u nalezti poctu Streptococcus
mutans >106 a >105 laktobacili v 1 ml stimulova-
né sliny. Vysledky ukazuji, Ze jenom t#i pacienti
méli vysoké riziko vzniku zubniho kazu vzhledem
k poctu kolonii laktobacilt a dva pacienti vzhle-
dem k pocétu Streptococcus mutans. Vysoké riziko
kazu dle po¢tu laktobacilti nebo streptokokt neby-
lo u stejnych pacienta.

DISKUSE

Velmi malo autort se u pacientu s patologickym

refluxem zabyva poSkozenim mékkych tkani nebo
mikrobiologickym vySetienim jejich dstni dutiny.
Mnoho autort poukazuje na zvysSeny vyskyt kazu
a pocet extrahovanych zuba. Otazkou v8ak zusta-
va, jestli za zvySenym poctem extrakci jsou kom-
plikace zubniho kazu nebo eroze zubu [17, 25, 29].
Zména mikrobialni fléry tstni dutiny vlivem zmé-
néného pH u pacientt trpicich refluxni nemoci se
da predpokladat. Proto jsme stanovili riziko vzni-
ku zubniho kazu dle pfitomnosti kariogennich
bakterii rodu Streptococcus (S.) mutans a lakto-
bacild. VySetfeny pocet pacienti je nizky, protoze
jsme vySetfili pouze pacienty s aktivnim onemoc-
nénim refluxni nemoci. Ostatni pacienti uz byli po
chirurgickém oSetieni. Nami uvadéné vysledky
jsou vSak zajimavé i z toho davodu, Ze byly zjisté-
ny nizké pocty kolonii kariogennich bakterii.

Mikrobiologické vysetieni

Linnett a spol. odebirali vzorek z jazyka pro sta-
noveni vyskytu Streptococcus mutans u déti
s patologickym refluxem. Zaznamenali vyskyt
kolonii s vice nez 106 CFU/ml S. mutans u 42 %
pacientu s patologickym refluxem, coZ znamena
vysoké riziko zubniho kazu. U kontrolni skupiny
byl vyskyt >106 CFU/ml S. mutans u 25 % [17].
E.A. O’Sullivan a M. E. J. Curzon sledovali vyskyt
Streptococcus mutans u déti s erozemi zubu
v porovnani s kontrolni skupinou, ktera byla roz-
délena na jedince s aktivnim kazem a na jedince
bez kazu. Nejvyssi pofet kment Streptococcus
mutans byl u pacientd s erozemi zubt, pak
u jedinct s aktivnim kazem a nejméné u jedincu
bez kazu. Nizké hodnoty pH u skupiny s erozemi
umoznuji narast kment Streptococcus mutans,
které jsou aktivni i pii pH pod 4,2. Kyseliny v§ak
nepochazi z produkce kariogennich kmenu, ale
z exo- nebo endogenniho p¥ijmu. V porovnani
s kontrolni skupinou mély déti s erozemi vyskyt
kazu podobny jedinci bez kazu, ale riziko vzniku
zubniho kazu z davodu vysokého vyskytu
S. mutans jako jedinci s aktivnim kazem. To potvr-
zuje fakt, Ze jsou eroze na svych okrajich bez kazu,
protoZe zde chybi pifitomnost kariogenniho plaku.
povazuji pufraéni kapacitu slin [27]. H6ltta a spol.
predpokladali zvySeny vyskyt kment Streptoco-
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ccus sobrinus u pacientt trpicich patologickym
refluxem. Zkoumali kolonizaci jednotlivych sero-
typt Streptococcus mutans (c, f) a sobrinus (g, d).
Zjistili, Ze neni rozdil v poctech Streptococcus sob-
rinus v porovnani s kontrolni zdravou skupinou
a ze v§ichni, kteti maji kolonie Streptococcus sob-
rinus, jsou infikovani i kmenem Streptococcus
mutans [11].

Projevy onemocnéni na mékkych a tvrdych
tkanich tustni dutiny

Hlavnim projevem patologického refluxu v ust-
ni dutiné je poskozeni tvrdych zubnich tkani ero-
zemi. Mnozi autofi povazuji pritomnost erozi zubt
za jeden z prvnich extraezofagealnich pfiznaku
onemocnéni [3, 4, 10, 15]. Pacienti ¢asto uvadéji
subjektivni pocity paleni na jazyku, zmény chuti,
pocit kyselé pachuti v dstech, hlavné po probuze-
ni [15]. Na sliznici tst je nutno patrat po projevech
xerostomie [7, 31]. Pokud se tyka halit6zy, di Fede
a spol. uvadéji, ze 49,2 % pacientt s patologickym
refluxem trpi foetorem ex ore. Dle jejich nazoru
styk zaludeéni kyseliny s mékkymi tkanémi zpt-
sobuje erytém sliznice mékkého patra a uvuly,
a tvrdi, Ze je to pFiznak, ktery se neobjevuje
u zadného jiného onemocnéni [6]. Nékteii autoii
pisi, Ze mezi papilami jazyka ztstavaji zbytky
kyseliny, které mohou poskozovat oralni plochy
hornich frontalnich zubt i v <¢dase, kdy
k regurgitaci nedochazi [30, 33]. Jini povazuji
poskozeni palatinalnich ploch frontalnich zubt za
nasledek abrazivniho ptisobeni jazyka na erozemi
poskozené zuby. In vitro studie tuto hypotézu
potvrzuji. Vysledky pokusu Gregga a spol., ktefi
méfili ztratu tvrdych zubnich tkani ptsobenim
jazyka, potvrdily, Ze ztrata skloviny byla vétsi
v porovnani se skupinou, u které do§lo ke vzniku
erozi bez abrazivniho puasobeni jazyka [8]. Na dru-
hou stranu, vyuasténi submandibularnich
a sublingualnich 714z, ale i samotny jazyk chrani
dolni frontalni zuby pied erozemi. PostiZeni ero-
zemi u dolnich frontalnich zubu se projevuje az
v pokroéilych stadiich onemocnéni. U dolnich zubt
prevlada patologicka atrice [32].

Zména mikrobialni fléry je v mnoha pracich
uvedena taktéz jako skuteénost, Ze erozivni defek-
ty jsou na svych okrajich bez kazu, zatimco kazy
na jinych zubech jsou p¥itomné. Problematické je
i posouzeni kazu samotného, nebot za kaz je pova-
Zovana i nevyhovujici vypli, protoze musi byt
nahrazena novou vyplni [20, 27].

Pogkozeni tvrdych i mékkych tkani tstni duti-
ny je velmi ¢asto spojeno s kvalitou a mnozstvim
sliny. Nizka pufraéni kapacita sliny se projevi na
tvrdych zubnich tkanich erozemi, zatimco na
poskozeni mékkych tkani ma vliv mnozstvi sliny.
Kysely refluxat muze mit pH 1-2. SniZzené mnoz-
stvi sliny neni schopné zneutralizovat kyselé 1at-
ky, coz se mtzZe projevit palenim na jazyku, zmé-

nou chuti, povleklym jazykem nebo foetorem ex
ore.

Meurman a spol. se dotazovali pacientt s pato-
logickym refluxem na subjektivni projevy jicnové
nemoci v ustni dutiné. Uvadéli pocit sucha nebo
pocit paleni a kyselé chuti na jazyku. Tyto p#izna-
ky byly bez statistické vyznamnosti, takze se
nepovazuji za typicky projev tohoto onemocnéni v
astni dutiné [23]. Cheung a spol. sledovali vliv
pelikuly na ochranu skloviny pfed demineralizaci
za pouziti roztoku kyseliny chlorovodikové (HCI),
pro simulaci ptsobeni Zzaludeéni kyseliny
u regurgitace. Zjistili, Ze zptisobuje hydrolyzu pla-
ku i glykoproteint pelikuly a eliminuje vét$inu
bakterii [12]. Nami vySetfeni pacienti si spi§ sté-
zovali na zvySenou citlivost zubu, i kdyz u tii
z nich byly vyrazné suché sliznice a vyhlazeny
jazyk.

ZAVER

Je mnoho pacientd s refluxni nemoci jicnu,
u kterych onemocnéni neni diagnostikovéno,
i kdyZ symptomy jsou pfitomny. Poskozeni tvrdych
zubnich tkani erozemi je jev, ktery je spojovan
s patologickym refluxem. Poskozeni mékkych tka-
ni, zména mikrobialni fléry nebo vnimavost ke
vzniku zubniho kazu nejsou dostateéné prozkou-
many. Proto jsou nutné dalsi vyzkumy pro posou-
zeni poSkozeni tvrdych zubnich tkani erozemi,
zubnim kazem, poSkozeni mékkych tkani a paro-
dontu u pacientt s jicnovou refluxni nemoci.
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