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Uvod

Zubni kaz je multifaktorialni onemocnéni, které i ptes fadu preventivnich opatfeni ztistava nej-
rozsitengjsi infekEni chorobou na svété. Nachylnost nebo odolnost jedince k/proti zubnimu kazu je vy-
sledkem souvyskytu rizikovych a/nebo protektivnich faktori — genetické predispozice, celkového zdra-
votniho stavu, trovné péée 0 dutinu Ustni, zivotniho stylu a dietnich navykd, coz je tizce spjato s tirovni

vzdélani, behavioralnimi a socioekonomickymi faktory.

Ackoli je patrny klesajici trend vyskytu zubniho kazu u déti, Ceska republika ma nepochybné
potencial pro dalsi zlepSeni oralniho zdravi populace pfi realizaci adekvatnich preventivnich opatieni.
Dle Svétové zdravotnické organizace (WHO) je zubni kaz z hlediska 1é¢by ¢tvrtym nejdraz$im onemoc-
nénim na svété. Existuji strategické dokumenty Ministerstva zdravotnictvi CR a WHO: Zdravi 2020 —
Narodni strategie na podporu zdravi a prevenci nemoci (2014) [Z2020 CR 2014-2020] a Zdravi 21 —
Dlouhodoby program zlepsovani zdravotniho stavu obyvatelstva CR (2002), kdy jednim z cilii pro-
gramu Zdravi 21 je, aby alespon 80 % déti do veku 6 let bylo bez zubniho kazu v docasné dentici. Ve
véku 12 let by déti mély mit v priméru maximalné 1,5 KPE (kariézni, s vyplni nebo extrahovan) zubt

ve stalé dentici.

Skripta vychazi z potieby aktualizovat dostupnou literaturu v oblasti primarni prevence zubniho
kazu u déti, ktera by reflektovala souc¢asné trendy a nejnovéjsi poznatky zakladniho, aplikovaného i kli-
nického vyzkumu v oblasti etiopatogeneze a prevence zubniho kazu. Vzhledem K intenzivni védecké
praci naseho tymu v této oblasti, podloZené fadou ¢eskych i zahrani¢nich publikaci, jsme do skript im-
plikovali tyto vysledky z oblasti molekularni genetiky a mikrobiologie ¢i behavioralni intervence. Pou-
kazujeme timto na nutnost a vyhody mezioborové spoluprace a propojeni teoretickych a klinickych

obori na lékatskych a prirodovédeckych fakultach, a to nejenom v ramci vyzkumu oralniho zdravi.

Cilovou skupinou, pro kterou jsou skripta urena, jsou studenti magisterskych a bakalatrskych
obort na Iékatskych fakultach. Veétime, ze implementace nékterych ziskanych védeckych poznatkti do
stomatologické praxe (prevence, odhad rizik, racionalizace zdravotni péce), miiZze potencialné snizit na-

klady na zdravotni péci v souvislosti se zubnim kazem.
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1. Zubni kaz

Oralni zdravi je integralni soucasti celkového zdravotniho stavu jedince. Ukazuje se, Ze oralni
zdravi v dospélosti je determinovano stavem oralniho zdravi v détstvi (Thompson et al., 2004). k nej-
cast€j$im onemocnénim Ustni dutiny patii zubni kaz, gingivitida a parodontitida. Zubni kaz je chronické
multifaktoridlni onemocnéni postihujici vSechny vékové skupiny, jehoz hlavni pfi€iny je mozno spatio-
vat v pfitomnosti mikrobialniho povlaku na povrchu zubt, nedostate¢né oralni hygiené, nevhodnych

vyzivovych navycich a v nizké expozici povrchu zubii fluoru.

Vzhledem ke skutecnosti, ze hlavnim etiologickym faktorem je mikrobialni zubni povlak, po-
vazuje se zubni kaz za infekéni, pfenosné onemocnéni. Vznik a progresi zubniho kazu v§ak modifikuje
mnoho faktord, které je mozno rozdélit na vnitini a vn&jsi (Axelsson, 2000). Mezi vnitini modifikujici
faktory patii predevsim slina, jeji mnozstvi a kvalita, chronickd onemocnéni, neptfizniva anatomicka
a mikroskopicka stavba zubi, stadium erupce zubi, faktory usnadiujici retenci plaku, nizka kvalita
struktury a maturace skloviny a obnazeny cement nebo dentin. Mezi externi modifikujici faktory patii
Casty piijem fermentabilnich sacharidt, medikace poskozujici funkci slinnych zlaz a nedostate¢na oralni
hygiena. V poslednich letech se stale zietelnéji jevi jako vyznamny vnéjsi modifikujici faktor socio-
ekonomické postaveni rodiny a stupen vzdélani rodicta (Axelsson, 2000). Klasifikace socialniho zata-
zeni je obvykle zalozena na pfijmu hlavy rodiny a na délce a typu vzdelani. Pro hodnoceni vlivu psy-
chologickych, sociologickych a ekonomickych faktorti na ordlni zdravi byla vybrana a ovéfena rada so-
cio-dentalnich ukazateli, které umoziuji hodnotit prevalenci zubniho kazu v §ir$ich souvislostech (Bi-
azevic et al., 2008; Marshman et al., 2005). Nékteré studie pouzivaji obecné dotazniky k méfeni dopadu

oralniho zdravi na kvalitu zivota, jiné vyuzivaji specifické dotazniky pro déti.

1.1. Kaz ¢asného détstvi (ECC)

Kaz ¢asného détstvi (early childhood caries — ECC) je podle Americké asociace pro détskou
stomatologii (AAPD) (AAPD, 2014) definovan jako pfitomnost:

1. jednoho nebo vice kazl (kavitovanych i nekavitovanych 1ézi (D1 — Da),
2. zubu chybgjicich pro nasledky kazu,
3. oSetfenych vyplni

24

S-ECC (severe ECC) specifikuje ve€kovou skupinu takto: U déti mladsich nez 3 roky neni pfitomen zadny
povrch zubu bez pocinajiciho kazu, ve vékové skupin€ 3-5 let je piitomna jedna nebo vice 1ézi ve fron-

talnim useku zub horni Eelisti nebo je kpe vyssi nez 4 (AAPD, 2014).



Rada studii zamétenych na prevalenci ECC je provadéna pouze na regionalni urovni, obecné je

uvadéna prevalence mezi 30-80 % s vyraznymi rozdily mezi urbanizovanymi oblastmi a oblastmi soci-

aln¢ znevyhodnéného obyvatelstva (Sujlana et al., 2015; Rui et al., 2015; Kato et al., 2015). V rozvinu-

tych zemich je to kolem 1-5 % (Hultquist a Bagesund, 2016).

Informace o prevalenci ECC se li§i i v Ceské republice. Epidemiologické udaje z roku 2006 ve

skupiné pétiletych mluvi 0 57,4 % (Merglova a lvanc¢akova, 2009), dle studie Handzela z roku 2008 trpi

v Ceské republice onemocnénim ECC asi 20 % déti (Handzel, 2008). V celonarodni prifezové studii

z roku 2001, ktera byla zaméiena na vékovou kategorii pétiletych déti pro moznost porovnani vysledki

s cily WHO, byla zjisténa prevalence 21 % (Lencova a Broukal, 2003).

Jak bylo uvedeno vyse, zubni kaz, i jeho forma v do¢asném chrupu oznacovana jako ECC, je

multifaktoridlnim onemocnénim, U kterého mezi rizikové faktory fadime:

o~ e
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10.
11.
12.

piitomnost zubniho kazu u matky v poslednich 12 mésicich,

vysoké hodnoty kariogennich bakterii ve slinach matky,

vysoké hodnoty kariogennich bakterii ve slinach ditéte,

nedostatecna ustni hygiena, ditéti snadno krvaceji dasné nebo je pritomen zubni plak,

na docasnych zubech jsou pfitomny hluboké ryhy a jamky, demineralizace, hypoplazie
nebo zubni kaz,

ptijem sacharidt Castéji nez tfikrat denné mezi hlavnimi jidly,

dité v noci spi s kojeneckou 1ahvi naplnénou sladkym napojem nebo je kojeno dle libosti,
hyposalivace,

nizka zivotni tiroven rodiny,

déti rodict, kteti maji pouze zakladni vzdelani,

nedostupnost pravidelné zubni péce,

celkova onemocnéni ditéte.

Zubnim kazem v doasném chrupu jsou nejéastéji postizeny horni stiedni fezaky a prvni horni

i dolni molary (Obrazky 1 a 2), protoze jsou to zuby, které profezavaji do dutiny ustni mezi prvnimi.

V horni €elisti na horni fezaky naléhaji rty, tudiZ je obtizné samoocist'ovani, prvni molary maji kompli-

kovany fisuralni komplex, ktery je slozité Cistit.



Obrazek 1. Kariezni do¢asny chrup (Fotoarchiv Martiny Kukletové)
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Obrizek 2. Grafické znazornéni vyskytu zubniho kazu v do¢asné dentici u déti se sSECC (Skala defi-
nuje % déti, které maji postizen zubnim kazem dany zub) (Boftilova Linhartova et al., 2018).



1.1.1. Stadia zubniho kazu v do¢asné dentici

Kaz skloviny (D1-2)

Prvni znamkou kazu skloviny je bild skvrna (Obrazek 3). Je relativné lehce diagnostikovatelna
na hladkych a osusenych povrsich zubu, ale slozitéjsi je jeji diagnostika v ryhach a jamkach.

Kariogenni mikroorganizmy produkuji ze sacharidi v potravée organické kyseliny (laktat, acetat,
propionat), které snizuji pH plaku. Kyseliny disociuji a zptisobuji rozpousténi interprizmatické sub-
stance na povrchu skloviny (€asna inicialni 1éze). Vznika tak koncentraéni gradient, ktery umozni dalsi
ptestup kyselin do skloviny. Kyseliny ve skloviné disociuji, uvoliiuji H" ionty, které rozvoliuji vazby
ve sklovinnych krystalech. Tonty COs*, Mg®*, Ca?*, OH", POs*, F a Na* se tak uvolni z krystalové
miizky a na zakladé koncentra¢niho gradientu putuji do plaku.

bila skvrna

Obrazek 3. Bila skvrna ve stalém chrupu po ortodontické 1é¢bé (Fotoarchiv Michaely Bartosové)

Dukladné osuseni zubu je pro nalezeni bilé skvrny dilezité, a to z divodu odlisného indexu
lomu svétla u skloviny, vody a vzduchu. Zdrava sklovina ma index lomu 1,62. V priab&hu deminerali-
zace se sklovina stava poréznéjsi, a pokud je zub vlhky, tak se index lomu blizi indexu vody (1,33)
a postizené misto se jevi opaknéjsi nez zdrava tkan. Pokud zub vysusime, odstranime vodu z poréznich

oblasti skloviny, nahradi se vzduchem, jehoz index lomu je 1,0, tudiz bila skvrna je 1épe viditelna.

Prvni faze v rozvoji zubniho kazu je povrchovéa demineralizace, nésledovana rozvojem podpo-
vrchové translucentni zony, ktera je klinicky a rentgenologicky nediagnostikovatelna. ZvétSovani
translucentni zony vede K rozvoji tmavé zony. Dalsi ztratou mineralli se centrum tmavé zony méni na

télo 1éze. V této chvili jsme schopni nalézt bilou skvrna na povrchu zubu (Obrazek 4).
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|
Obrazek 4. Schéma bilé skvrny (Colgate Palmolive educational programs, 1994)

V bilé skvrné tedy rozliSujeme 4 vrstvy:

a) Povrchova zona
b) Télo léze
c) Tmava zona

d) Translucentni zona

Pisobenim pigmentl ze stravy se bild skvrna zabarvuje a stava se 1épe klinicky viditelnou

a oznacujeme ji jako hnédou skvrnu (Obrazek 5).

hnéda skvrna

- . . <« s tell ,é
Obrazek 5. Hnéda skvrna (Fotoarchiv Michaely Bartosové)
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Pokud se léze $iii podél dentinosklovinné hranice a dale, sklovina se stdva podminovanou

a muze se prolomit. Findlni stadium je tak vytvoteni kavity zasahujici do dentinu.

Kaz pulpodentinového komplexu

V docasném i stalém chrupu je dentinova vrstva funkéné propojena se zubni dfeni (pulpou),
proto je oznacujeme jako funkéni pulpodentinovy komplex. Kdyz kariezni proces dosahne dentinosklo-

vinné hranice, kaz se za¢ne $ifit mnohem rychleji. Léze v dentinu se d€li na sedm casti:

Zona terciarniho dentinu
Z6na normalniho dentinu
Zobna sklerotického dentinu
Zo6na mrtvych traktt

Zo6na demineralizace

Z6na bakterialni invaze

N o g bk~ w D

Zébna infikovaného dentinu, destrukce nebo zona nekrozy (Obrazek 6)

U rychle probihajiciho zubniho kazu nachazime nekroticky dentin, ktery ma zlutobilou barvu

a je maslové konzistence.

V ptipadé€, ze zubni kaz neni oSetfen, drazdiva noxa vyvola zanét zubni diené (pulpitidu), do-
chazi K ireverzibilnimu poskozeni zubni diené a ztraté vitality zubu, coz oznacujeme jako nekrozu. Pu-
sobenim bakterialni infekce se nekréza méni na gangrénu a infekce prostupuje kofenovymi kanalky do
oblasti periapikalniho prostoru. Vznika tak periodontitida a dal$im Sifenim do oblasti kosti miize dojit
ke vzniku ostitidy. Projevuji se nejenom lokaln€ hnisavymi pistélemi, ale i stavy ohrozujicimi celkovy

zdravotni stav jedince.

Obrazek 6. Kaz v dentinu (Nedorost et al., 2009)
1 — terciarni dentin, 2 — normalni dentin, 3 — skleroticky dentin, 4 — mrtvé trakty, 5 — zona deminerali-

zace, 6 — zona bakterialni invaze, 7 — zona infikovaného dentinu

12



1.2. Vztah mezi ECC a zubnim kazem ve stalé dentici

Rozvoj zubniho kazu v docasné dentici se od rozvoje kazu ve stalé dentici nelisi, ale je nutné si

uvédomit nékolik rozdilnych znakl mezi stalym a doasnym chrupem.

Docasné zuby:

A. jsou mensi,

maji tenc¢i sklovinu,

rozsahlou dfenovou dutinu,

vybézky pulpy jsou ostré a v blizkosti povrchu zubu,
povrch je kryt z vétsi ¢asti aprizmatickou sklovinou,
sklovina obsahuje méné mineralnich latek (75 % vs. 96 %),

body kontaktu mezi lateralnimi zuby jsou §irsi a plossi,

I G Mmoo w

mesiodistalni rozmér docasnych molarti umoznuje vytvoreni mista pro stalé premolary,
(Obrazek 7),

I. unékterych jedinct jsou pfitomné mezery mezi jednotlivymi docasnymi zuby (tremata).

Morfologie do¢asnych zubi vede K rychlejsimu rozvoji a Sifeni zubniho kazu, navic vySetieni
malého ditéte a diagnostika pocinajicich 1ézi je mnohem obtiznéjsi, nez je tomu U starSich déti a dospe-
lych. Zuby kratce po profezani jsou ve fazi posteruptivni maturace a jsou tudiz velmi nachylné ke vzniku

zubniho kazu.

Obrazek 7. Rozdily mezi stalym a do¢asnym chrupem (what-when-how.com)
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http://what-when-how.com/dental-anatomy-physiology-and-occlusion/the-primary-deciduous-teeth-dental-anatomy-physiology-and-occlusion-part-1/

1.3. Vyznam sanace doCasného chrupu

Docasny chrup ma nezastupitelnou funkci v pribéhu vyvoje jedince. Zdravy docasny chrup
umoziuje vytvoreni vhodnych navyku pifi zvykani a fonaci. Destrukce do¢asnych zubt miize vést K po-
tizim s ptijmem jidla a k bolesti pfi ukusovani ¢i rozméliovani potravy. ProtoZe strava neni dostate¢né
rozmélnéna a obalena slinou, neni tak v§echna natravena amylazou. Vznikaji nejenom obtize pti poly-

kani, ale také zaZivaci potiZe, které vedou az Kk neprospivani ditéte.

Zanedbani péce 0 chrup v piedskolnim v€ku zpuisobuje poruchy vyslovnosti. Mezera ve fron-

talni oblasti chrupu mize vést napiiklad k vadnému vyslovovani souhlasek ,,C*, ,,S“ a,,Z*.

Dalsi dulezitou roli sehrava zubni kaz i v socialni sféte, kdy pritomnost kariézniho chrupu, a to

zejména ve frontdlni oblasti, zhorSuje estetiku a postizené dite se tak mlize stat ter¢em posméchu.

Predcasnou ztratou zubl bez nésledné rekonstrukce chrupu snimacimi ¢i fixnimi mezerniky
mize dojit K posuntim zubti a ztraté mista pro stalé zuby; vznika stésnani a je nutna ortodonticka 1é¢ba

ve stalém chrupu. Nerekonstruovana vyska skusu ma za nasledek poruchy vyvoje ¢elistniho kloubu.

Zdravy do¢asny chrup a pravidelné preventivni prohlidky jiz od prvniho roku ditéte napomahaji
vytvoreni pozitivniho vztahu dité — zubni 1€kat. Nejvhodnéjsi obdobi prvni navstévy u zubniho 1ékate
je v dobg, kdy ma dit¢ intaktni chrup a neni nutna intervence. Pfedchazi se tim vytvofeni strachu a tz-
kosti ze zubni ordinace a navozeni duvéry ditéte K oSetfujicimu personalu. Tim se usnadiiuje i spolu-

prace v ptipad¢ dalsich komplikaci.

Intaktni docasny chrup u ditéte je duilezity i z hlediska spravnych hygienickych navyka a pravi-
delného c¢isténi. Kariezni do¢asny chrup a s tim souvisejici gingivitida vytvaii z ¢isténi zubl bolestivy
a neptijemny zazitek, dit€ si odmita nechat vy¢istit zuby a dochazi ke vzniku zlozvykt pienasenych do

péce 0 staly zub.

Staly chrup je ohrozen ptitomnosti bakterii, které zptsobuji ECC, a to zejména Streptococcus
mutans a rod Lactobacillus, a to bud’ ptimym stykem mezi karieznim do¢asnym zubem a profezavajicim
stalym zubem nebo proto, Ze bakterie perzistuji na gingivé a jazyku. Spolu s nevhodné vytvorenymi

navyky tak usnadiuji rychly rozvoj zubniho kazu i ve stalé dentici (Obrazek 8).
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Obrazek 8. SmiSeny kariezni chrup (Fotoarchiv Martiny Kukletové)

Neosetieny kaz na doCasnych zubech (nejcastéji molarech) miize byt pri¢inou postizeni zarodku
stalého nastupce (Obrazek 9). Infekce prochazi kofenovym systémem do kosti, vznika ostitis ¢i osteo-
mylitis a dochazi k poSkozeni zarodku. Stupeti tohoto poskozeni mize byt rizny; od povrchového este-
tického poskozeni skloviny aZ po uplnou ztratu stalého zubu. Vznika tak defekt, ktery musime fesit

chirurgicky, ortodonticky nebo proteticky, coz je zbyte¢na ¢asova i finan¢ni zatéz pro pacienta.

Obrazek 9. Poskozeny zarodek stalého zubu (Fotoarchiv Michaely Bartosové)

Pravidelné preventivni prohlidky jiz v docasném chrupu ditéte jsou dulezité i pro diagnostiku
vyvojovych nebo i vrozenych vad jako jsou dentinogenesis imperfecta, amelogenesis imperfecta a dal-
diagnostika umoznuje peclivé naplanovat 1écbu v pozdéjsim veéku a predchazet komplikacim, které se

vyskytuji pomérné Casto.

Zvlastni kapitolu 0 vyznamu prevence v do¢asném chrupu tvoii péce 0 hendikepované déti, kdy
by dokonala sanace chrupu, predevsim u déti se zdvaznymi srde¢nimi vadami nebo nemocemi ledvin,

méla byt samoziejmosti.
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1.4. Moderni metody detekce zubniho kazu

Metody detekce zubniho kazu poskytuji vizualni zdznam, ktery miizeme pozorovat piimo okem
nebo zprosttedkované pomoci zobrazovacich technik. Vizualni diagnostika zubniho kazu je stale neod-
myslitelnou soucasti vySetieni pacienta. Je tieba ptipomenout, ze prohlizime dobie osuseny povrch a in-
spekei dopliujeme taktilnim vySetfenim stomatologickou sondou bez tlaku. Mlizeme také nas nalez po-
rovnat s modelovymi situacemi (vyobrazeni riznych stadii zubniho kazu — napt. ICDAS). Obraz lze
priblizit také intraoralni kamerou nebo fotoaparatem. Rutinni zobrazovaci metodou je rentgenologické
(rtg) vysetieni v projekci bite-wing pro véasné odhaleni aproximalnich kazti v postrannim useku chrupu.
Radiacni zatéz pacienta pfi rtg vySetieni a Casté diagnostické rozpaky pti detekci kazli ve fisurach vedly
k rozvoji dalsich zobrazovacich metod. Ty tak umoziuji nejenom diagnostiku zubniho kazu, ale i kon-
trolu terapeutického postupu. Mezi zobrazovaci metody vyuzivané v zubnim lékatstvi fadime detekci
barvicimi roztoky, optické fluorescenéni metody, optické nefluorescenéni metody a méteni elektrického

odporu. V této kapitole se budeme zabyvat vybranymi modernimi detekénimi metodami.

1.4.1. Detekce barvicimi roztoky

Barvici roztoky umoziuji obarveni denaturovaného dentinu. Po aplikaci barviva a oplachnuti
zustava denaturovany dentin intenzivné zbarveny. Nejéastéji se pouzivaji barviva erytrosin (Cervené

obarveni), (Obrazek 10) nebo bazicky fuchsin (modré obarveni).

Tato detekce je neocenitelnou pomuickou pii kontrole exkavace kazivého dentinu. Dentin, ktery

po oplachnuti ziistava jen lehce nartizovély, popi. bez zbarveni, je schopen remineralizace.

Obrazek 10. Obarveni denaturovaného dentinu erytrosinem (jessnien.blogspot.com)

16


http://jessnien.blogspot.com/

1.4.2. Optické fluorescenéni metody
Laserova fluorescencéni detekce pfitomnosti kariogennich bakterii v dentinu

Tato metoda je zaloZena na pfitomnosti porfyrint, produkti kariogennich bakterii, v dentinu
a pouziva se v pribéhu preparace ke kontrole odstranéni kariezniho dentinu. Porfyriny se detekuji svét-
lem s vlnovou délkou s maximem 405 nm. Pii dopadu tohoto svétla dochazi k zafeni (fluorescenci),
kterou uvidime pomoci specidlnich bryli jako Gervené zbarvenou tkan (Obrazek 11), (Smucler et al.,
2017). Jedna se tedy o laserovou fluorescenci, ktera se vyuziva pro kontrolu terapeutického postupu,
pro kontrolu pribéhu preparace — exkavace kazivého dentinu V podstat¢ jde 0 diagnostické vyuziti la-

seru — prikladem je pfistroj Sirolnspect (DentsplySirona, USA — Némecko).

Obrazek 11. Cervené zbarveny dentin, pohled pomoci specialnich bryli (Smucler et al., 2017)

Pfistroj v podobé pera DTAGNODentPen (KaVo, Némecko) je piikladem ptistroje, ktery je za-
lozen na technologii infracervené laserové fluorescence. Laserova fluorescence vyuziva k detekci
zménu vinovych délek pulzniho svétla. Tkan svétlo pohlti, pti¢emz zdrava tkan pohlti vétSinu emitova-
ného svétla. Ve velmi kratkém Casovém useku se svétlo zpét vyzaii. Dojde k energetické ztraté, coz se
projevi jinou vinovou délkou. Intenzita fluorescencniho svétla zménéné vinové délky se pak ciselné

vyhodnoti. Hodnoty jsou patrné na displeji pfistroje a ozyva se akusticky signal.

Metoda umoznuje detekci kazu ve fisurach a na aproximalnich ploskach zubu, a také ji lze po-
uzivat ke sledovani prubézného vyvoje kazu. VySetieni je neinvazivni a nebolestivé, proto je vhodné

zejména U déti a t€hotnych Zen, kde nemizeme pouZit rtg snimek.

Nevyhodou je, Ze se obtizné hodnoti hloubka 1éze a je problematicka detekce kazu na aproxi-
malni plosce v pripad¢ Sirokého bodu kontaktu. Pfed vySetfenim je vZzdy nutné nejprve ocistit zuby od

plaku a pigmentaci. Ne vzdy se vSak podaii dokonalé o¢isténi povrchu, zejména ve fisurach. Vysledky
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pak mohou byt falesné pozitivni. (Mendes et al., 2004; Rugg-Gunn, 2003). U kazdého pacienta je nutné
provést kalibraci pfistroje na povrchu intaktniho zubu. Zvolime vhodnou koncovku podle méfeného
povrchu — fisury vs. aproximalni plochy. Pti samotném méfeni na povrchu zubu se sondou pohybujeme
— povrch v podstaté skenujeme bez tlaku ve vSech smérech, abychom zajistili maximalni hodnoty dané
plosky zubu. Tyto maximalni hodnoty pak porovname s tabulkou (Tabulka 1) v pfiloZeném navodu

a zvolime vhodnou 1é¢bu.

Tabulka 1. Hodnoty naméfené pristrojem DIGNOdent a navrh 1é€by (Lussi et al., 2003)

Hodnoty DIAGNOdentu Diagnoza — 1écba
0az~13 Zdravy zub — profesionalni vycisténi (dale jen PZR)
5 Kaz na skloving — intenzivni PZR s fluoridaci, tipra-
~14 az ~20
vou stravy, atd.
Hluboky kaz na skloviné — intenzivni PZR s fluori-
213529 daci a monitoringem o$etfovaného zubu — mini-
malné invazivni restaurovani — dbejte na rizikovy
faktor zvysené kazivosti
> 30 Kaz v dentinu — minimaln¢ invazivni restaurovani
a intenzivni PZR
a)

Obrazek 12. Diagnodent — a) Piistroj DiagnoDent, b) + ¢) koncovky pro detekci zubniho kazu na
okluzalnich ploskach a aproximalnich ploskach

18



Na principu fluorescence pracuji také jiné pfistroje napt. Soprolife (Acteon, Francie) nebo Vista
Proof (Diirr, Némecko). Jde 0 specialni intraoralni kamery pfipojené K pocitaci. Na monitoru se ukaze

snimana oblast (napft. fisury) a barevné jsou odliSeny zony s riznym stupném demineralizace.

Obrazek 13. Zobrazeni fisury fluorescenénim ptistrojem (Seremidi et al., 2012)

1.4.3. Optické nefluorescenéni metody

FOTI (Fiber-Optic Trans-lllumination)

FOTI je pokrocila zobrazovaci technika, ktera je zaloZena na principu rozptylu svétla u demi-
neralizované skloviny. Fotony svétla prochazejici strukturou skloviny méni smér a jsou rozptyleny. Ka-
zem poskozena sklovina rozptyluje vice svétla nez zdrava sklovina. Svétlo, které projde demineralizo-

vanou sklovinou, se rozptyli a v pfislusném misté se objevi stin (Strakova et al., 2014; Poskerova, 2001).

Ptistroj, ktery vyuziva techniku FOT]I, je naptiklad KaVoDIAluxprobe (KaVo, Némecko). Vy-
hodou je vyssi senzitivita @ moznost opakovani vysetieni oproti RTG snimkim. Nevyhodou je, Ze ne-

dokéze odhalit kazy kolem vyplni a neumoznuje zhotovit zdznam.

DIFOTI (Digital Imaging Fiber-Optic Trans-lllumination)

Pii této metodé jsou zuby vyuzity jako svételné vodice. Soucasti systému je zdroj svétla a digi-
talni kamera, ktera potrizuje Cernobily snimek, ten se zobrazuje na obrazovce pocitace. Kaz se jevi jako
tmavé zastinéni. Mezi vyhody patii, Ze pacient neni vystaven ionizujicimu zafeni. Proto tuto metodu

muzeme vyuzit i U t€hotnych Zen ¢i déti (Obrazek 14).
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Kariezni 1éze

.

Obrazek 14. Zobrazeni karieznich 1ézi metodou DIFOTT (Fotoarchiv Lenky Roubalikové)

Z technologie DIFOTI vychazi piistroj DIAGNOcam (Kavokerr, Némecko), (Obrazek 15).
Emituje svétlo 0 vinové délce 780 nm, které velmi dobie prochazi tkanémi. Kromeé zdroje svétla sestava
z kamerového systému Charge-Coupled Device (CCD), dvou vyménitelnych okluznich koncovek s fle-
xibilnimi rameny (malym pro do¢asnou a velkym pro stalou dentici), nastavce a drzaku. Kamera je pfi-

pojena pomoci USB 2.0 kabelu K pocitaci (Strakova et al., 2014).

Béhem vysetieni musi byt koncovka umisténa blizko a rovnobézné s okluzni ploskou zubu, aby
byly snimky izometrické. Digitalni kamera zobrazuje aktudlni situaci na obrazovce v realném case.
Kromé nahravani videa a pofizovani snimkl poskytuje software také moznost méfeni velikosti defekti
tkané. Archivace snimkii nebo videi umoziuje srovnani vyvoje kazivé 1éze v priitbéhu ¢asu. Vysetieni
jako stiny, a ne vzdy je vidét sekundarni kaz) a také nelze detekovat subgingivalni kazy. Vizualizace
probiha hlavné z okluzniho pohledu, s moznym omezenym pouzitim i ve vestibulo-oralnim sméru. Ve
vestibulo-oralnim sméru ale nepronika svétlo skrz cely zub jako v pfipadé bite-wing snimku, spise za-

chycuje pouze svétlo vyzatujici z plochy zubu, ktera je kamefe nejblize.
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Obrazek 15. Diagnocam (Strakova, 2014)

1.4.4. Metoda zalozena na méreni odporu

ECM (Eletronic Caries Monitoring)

Tato zobrazovaci technika (P. Borsboom, Sensortechnology and Consultancy BV, Westerem-
den, The Netherlands) je zaloZena na principu méfeni impedance (elektrického odporu), (Obrazek 16).
Elektricka vodivost je vyssi u zdravé zubni tkané€ nez u tkan¢ demineralizované (Ghom a Ghom, 2014).
Vétsi porozitu kariezni tkan€ zptisobuje vyssi obsah vody a méné vapniku a fosfatd, a to zvysuje elek-

trickou vodivost.

Jedna elektroda v podobé ECM sondy je piiloZzena na povrch zubu, druhou elektrodu si drzi

pacient v ruce. Na povrch zubu je mozné aplikovat vodivé médium pro minimalizaci odchylek.

ECM velmi dobie detekuje kazy na okluzi, méné vhodny je Kk detekci aproximalnich kazi.

V praxi se tento piistroj neujal kvuli svym rozmértiim a ¢asové naro¢nosti vysetieni.
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Obrazek 16. Ptistroj ECM — a) ECM pfistroj, b) ECM nasadec, c) technika detekce bez vodivého mé-
dia, d) technika detekce fisuralniho kazu s vodivym médiem (Pretty, 2006)
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2. Etiopatogeneze zubniho kazu
a rizikové faktory

Zubni kaz je chronické multifaktorialni onemocnéni s komplexni patobiologii. Featherstone
(2006) vysvétluje proces tvorby zubniho kazu jako naruseni rovnovahy mezi protektivnimi (ochrannymi
a reparativnimi mechanizmy organizmu) a rizikovymi faktory (zvysenou koncentraci kariogennich bak-
terii, astym piijmem fermentovatelnych cukrt, pfi poruchach imunitniho systému) (Schéma 1). K roz-
voji dysbiotického stavu v duting Gstni dochazi pii infekci s nedostate¢nou kompenzaci imunoprotek-
tivnimi prosttedky. Pfi nadmérném piijmu substrati s kariogennim potencialem dochazi k ristu mikro-
bialni masy slozené z mikroorganizmt schopnych je metabolizovat, takové bakterie nazyvame kario-
gennimi. Tyto sacharidové substraty jsou bakteriemi fermentovany na produkty kyselé povahy, coz vede
k poklesu pH v biofilmu a nasledné k demineralizaci tvrdych zubnich tkani a tvorbé zubniho kazu. Roz-
hodujici pro rozvoj zubniho kazu je délka expozice kyselému prostiedi a kapacita reparativnich mecha-

nizm, spolu s individualni nachylnosti hostitele, ktera je ovlivnéna mnoha vnitinimi i vnéj§imi faktory.

REGt S rizikové faktory

faktory

C D

kariogenni
bakterie
\ J
4 N\
fermentabilni

sacharidy

zubni kaz

Schéma 1. Nerovnovaha mezi protektivnimi a rizikovymi faktory pro vznik a rozvoj zubniho kazu

Organizmu vlastni ochrana proti ptsobeni kyselého prostiedi spo¢iva nejenom v zamezeni pri-
marni infekce (hygienické a dietni navyky), ale také v dostate¢né produkci slin. Slina odstraiuje svym
tokem zbytky potravy a snizuje koncentraci mikrobialni flory v dutiné astni. Navic slina obsahuje i pro-
teiny s bakteriostatickymi a baktericidnimi vlastnostmi a mineralni latky, a diky své pufrovaci schop-
nosti je schopna neutralizovat kyseliny v duting tstni. k poskozeni struktury tvrdych zubnich tkani ne-
musi dochazet jen plisobenim organickych kyselin produkovanych bakteriemi, ale také napt. pti kon-

zumaci jidel a napoji s vysokou kyselosti (ovocné §tavy, ocet, kolové napoje s obsahem kyseliny
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fosforecné a dalsi), pii regurgitaci zaludecniho obsahu (obsahuje kyselinu chlorovodikou) do dutiny
ustni U pacientd s gastroduodenalnim refluxem nebo bulimii nebo pfi peroralnim uzivani 1é¢iv kyselé

povahy (inhala¢ni antiastmatika).

Ze specifickych slinnych proteinti (napt. kyselé proteiny s vysokym obsahem prolinu), které
maji naboj a elektrostaticky se vazou na vapenaté a fosfatové ionty apatitu v tvrdych zubnich tkanich,
se na povrchu zubti vytvaii pelikula. Tento acelularni film je semipermeabilni 8 ma ochrannou funkci
(zvlh¢eni, protekce pred abrazi). Po n€kolika hodinach je pelikula specificky osidlena grampozitivnimi

koky, aktinomycetami a dal$imi druhy, vznika biofilm neboli zubni plak.

V porovnani se sklovinou jsou slina a tekutina plaku piesycené roztoky vapenatych a fosfato-
vych iontt. Tyto ionty se ve fazi demineralizace uvoliiuji z povrchu zubu a ve fazi remineralizace

jsou do skloviny inkorporovany (zapojeny jsou také fluoridové ionty) (Schéma 2).

V idealnim ptipadé¢ (pH > 5,5) je nastolena rovnovaha ve vymeéne¢ iontl, sklovina je saturovana
ionty z tekutiny plaku a ze sliny. V kyselém prostiedi vSak dochazi k hyposaturaci sliny a tekutiny
plaku, a dale také k rozpadu elektrostatickych (iontovych) vazeb mezi slinnymi proteiny a ionty sklo-
viny. Ochranna funkce sliny a pelikuly ve vztahu k zubu je tedy snizena. Vapenaté a fosfatové ionty
unikaji ze skloviny do sliny, zatimco vodikové ionty pronikaji do skloviny. Pii dlouhodobém piisobeni
kyselin dochazi k demineralizaci neboli k naru$eni struktury skloviny.

Sklovina zubu Biofilm Slina

Slina Biofilm

— FA ]
=

N
Demineralizace Remineralizace
45<pH<55 5,5<pH
Schéma 2. Zjednodusené schéma procesu demineralizace a remineralizace tvrdych zubnich tkani v za-
vislosti na pH prostiedi (upraveno dle Cury a Tenuta, 2008). Pti poklesu pH pod hodnotu 5,5 dochazi
k demineralizi skloviny. Pokud jsou v tekuting biofilmu ptitomny fluoridové ionty a pH neni mensi
nez 4,5, tak se nejen rozklada Caio(PO4)sOH. — hydroxyapatit (HA), ale souc¢asné vznika Caio(POa)sF2
—fluoroapatit (FA), coz ve vysledku vede ke snizeni rozpustnosti skloviny. Pti zvySeni pH nad hod-
notu 5,5 je biofilm piesycen ionty vzhledem k HA a FA, ¢imz dochazi k remineralizaci skloviny. Po-
kud jsou tedy v biofilmu stéale pfitomny fluoridové ionty, vapenaté a fosfatové ionty mohou byt snaze

inkorporovany do skloviny.
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Nedostatecné periodické prohlidky u zubniho 1ékaie, nadmérny ptijem cukri a ovocnych $tav
a kojeni déti starsich 18 mésicti je spojeno s tvorbou ECC v docasné dentici (Ozen et al., 2016). Etiolo-
gie tohoto infekéniho onemocnéni tedy zahrnuje slozitou sit” mikrobidlnich, biochemickych, genetic-
kych, socialnich, environmentalnich a behavioralnich faktord, které souviseji i s irovni oralni hygieny
a kvalitou profesionalni péce, a budou v nasledujicich kapitolach podrobn&ji popsany. Determinace
miry rizika vzniku zubniho kazu, ktera by brala v potaz vSechny vySe zminéné proménné, je dosud
pfedmétem vyzkumu. Divaris (2016) se domniva, ze dosdhnout schopnosti urcit riziko zubniho kazu na
populacni Grovni a na zakladé toho poskytovat pacientim profesionalni pééi 0 dutinu ustni je realné.
Lze toho dosahnout, pokud pfistupy budou zalozeny na vysoce kvalitnich longitudindlnich udajich
a kvalitnich metodickych pfistupech.

2.1. Mikrobiologické a biochemické faktory

Bakterie nachazejici se v dutin€ Ustni tvoifi mikrobialni biofilm, ktery pokryva tvrdé povrchy,
jako je sklovina zubti, ptipadné zubni vyplné a nahrady nebo ortodonticky aparat. Kromé bakterii a je-
jich metabolickych produktt jsou v zubnim plaku dominantné obsazeny komponenty sliny a zbytky
potravy. Obecné uznavana chemoparazitarni teorie vzniku zubniho kazu postulovana zubnim lékafem
W. D. Millerem (1853-1907) vychazi z etiopatogenetické predstavy, Ze organické kyseliny produkované

kariogennimi bakteriemi zptisobuji demineralizaci tvrdé zubni tkané (Ring, 2002) (Schéma 3).

fermentabilni

sacharidy zubni kaz

k kariogenni bakterie

Schéma 3. Zjednodu$ené schéma chemoparazitarni teorie vzniku zubniho kazu

Oralni mikrobialni biofilm je vystaven Siroké $kale latek exogenniho ptivodu, které jsou piiji-
many v potrave, i hostitelem endogenné produkovanych metabolitii ve formé sekretti a latek vytvare-
nych samotnou ustni mikroflérou. Slozeni a patogenni potencial oralniho biofilmu mize vyznamné
ovlivnit typ zivin. Z metabolického hlediska mohou bakterie plaku primarné vyuzivat bud’ dusikaté sub-
straty a produkovat latky s tendenci vyvolat zvySeni pH, a/nebo pfeménovat nékteré sacharidy na orga-

nické kyseliny pfi procesu fermentace, a tim zptisobit pokles pH.

Sacharidy a jejich katabolické produkty jsou bakteriemi oralni mikroflory vyuzivany jako sta-
vebni latky (uhlik), zdroj energie a adhezivni nosice (polysacharidy plaku). Ve vyvijejicim se plaku, kde
je vyS$si pozadavek na energii pro biosyntetické reakce, je glukoza Stépena v procesu glykolyzy. Pri
aerobnich podminkach dochazi ke vzniku pyruvatu, ktery je nasledné oxidovan v citratovém cyklu

a cyklu dychaciho fetézce az na oxid uhli¢ity a vodu, které se nachazeji pouze ve vnéj§im povrchu plaku.
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Uvnitf rychle rostouciho plaku byva kyslik rychle vyCerpan a za téchto anaerobnich podminek se py-
ruvat konvertuje na laktat. Dalsi organické kyseliny, jako je kyselina mravenci, octova, propionové
a maselna, a jejich derivaty vznikaji obdobné a jsou zodpovédné za aciditu v plaku s vysokou denzitou
(Schéma 4, Pocket dentistry, 2015).

Dle pozorovani in vitro je vétsina sachardzy, se kterou se kariogenni bakterie S. mutans setkava,
metabolizovana pravé za vzniku organickych kyselin. z mensi ¢asti je tento substrat vyuzit i K syntéze
extracelularnich polymert a nerozpustné polysacharidové matrix, ¢imz se zvySuje lepivost plaku a jeho
adhezivita k tvrdé zubni tkani. Sacharéza nejprve difunduje do plaku, §tépenim z ni vznika fruktoza
a glukoza, které slouzi jako substrat pro bakterie, a uvolnéna energie pfi St€peni alfa-glykosidické vazby
je pouzita K tvorbé extra- a intracelularnich polysacharidi. Jedna se o glukany a fruktany, které ze sa-
char6zy vznikaji za pfitomnosti enzymi glukosyltransferaz (GTF) a fruktosyltransferaz S. mutans
(Moye et al., 2014).

Slina Biofilm Sklovina zubu

/
@) = |
<

Schéma 4. Schématické znazornéni metabolizace glukdzy na pyruvat a na dal§i metabolity kariogen-
nimi bakteriemi v zavislosti na pfitomnosti O

26



2.1.1. Oralni mikrofléra ve vztahu k zubnimu kazu

ey

Oralni biofilm je vysoce organizované spolecenstvi riznych druhd bakterii a kvasinek zijicich
v extracelularni matrix. Zubni plak se utvafi nejprve na povrchu tvrdych zubnich tkani jako ziskana
pelikula z glykoproteint a glykosacharidt, na néz postupné nasedaji prvni kolonizatoti pfedevsim z fad
grampozitivnich koku a tyCinek. Postupné se charakter plaku méni, zvySuje se pocet anaerobnich bak-
terii, a stava se lepivéjSim. RozliSujeme plak supragingivalni a subgingivalni. Zjednodusené¢ lze fict, ze
plak supragingivalni obsahuje ptedevsim aerobni bakterie (zejména non-mutans Streptococcus sp., Acti-
nomyces sp.), subgingivalni plak se vyznacuje piitomnosti fakultativné anaerobnich (Lactobacillus sp.)
a anaerobnich bakterii (mezi nimi jSou i bakterie asociované s onemocnénim parodontu). Na strukturu

a vlastnosti plaku mize mit vliv také ptitomnost kvasinek (Xiao et al., 2018a).

Dutina tstni novorozence je sterilni, pii jeji kolonizaci (,,primoinfekci®) sehrava roli vertikalni
prenos — z matky/osoby blizké na dité. Osidleni fyziologickou mikroflorou lze povazovat za vyznamny
ochranny faktor i pfed vznikem zubniho kazu, nebot’ pfitomnost nezddoucich mikroorganizmi/patogent
je timto ¢aste¢né eliminovana. V principu se jedna o kompetici téchto dvou tabort bakterii 0 podobné

substraty a 0 zivotni prostor (Nadell et al., 2016).

V souvislosti s kariogennimi bakteriemi se popisuje tzv. ,,infek¢éni okno®, kdy dochazi ke kolo-
pro jejich uchyceni je dtlezita nedeskvamujici tkan, coz praveé povrch zubu poskytuje. Rizikovym se
proto stava obdobi profezavani zubl. Za¢ina uz v Sesti mésicich, ale nejrizikovéjsi vzhledem Kk bakterii
S. mutans je obdobi mezi 19. a 31. mésicem — prvni infekéni okno — a obdobi 6. roku — druhé infekeni
okno. V obdobi druhého infekéniho okna se protezavaji molary a zdrojem infekce muze byt i docasny
kariézni chrup (Mergelova a Ivancakova, 2009). Pro bakterii S. sanguis se udava, ze inicialni kolonizace

je spojena s profezanim prvniho zubu a infekéni okno je v 9 mésicich (Caufield et al., 1993).

Z toho vyplyva, ze nevhodné stravovaci navyky, pouzivani stejné 1zicky k ochutnavani stravy,
krmeni ditéte a nékteré nevhodné hygienické navyky jako olizovani prsti ditéte a dudliku matkou nebo
libani ditéte pfimo na Usta jsou predispozicnimi faktory ¢asné kolonizace dutiny ustni S. mutans a na-

sledné jeho vysokého poctu kolonii.

U 97 paru Ceskych déti ve véku okolo 12 mésict a jejich matek byl zjistén signifikantni vztah
mezi piitomnosti kariogenni bakterie S. mutans u matky a jejiho ditéte. Déti, U nichZ nebyla prokazana
bakterie S. mutans, nemély kariezni 1ézi. u tf déti s vy$§im poétem bakterii S. mutans byla detekovana

kariézni 1éze ve formé bilé skvrny. Déti s vy$§imi hodnotami kariogennich bakterii mély vyssi kpe index.

Slozeni oralni mikrofléry je ovlivnéno mnoha faktory (vyzivou, celkovym zdravotnim stavem
a dal$imi), korelace mezi pfitomnosti konkrétnich mikroorganizmti s kariogennim potencialem (S. mu-

tans, Candida sp.) a kojenim nebo pouzivanim dudliku vSak nebyla potvrzena (Neves et al., 2015).
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u kojenych déti bylo castéji pozorovano osidleni dutiny ustni Lactobacilli sp. nez u déti krmenych na-

hradni kojeneckou vyzivou (Vestman et al., 2013).

Kariogenni bakterie disponuji dvéma zakladnimi vlastnostmi, a to acidogenitou a aciduricitou.
Acidogenické bakterie jsou schopné metabolizovat fermentabilni sacharidy na organické kyseliny a cha-
rakteristikou acidurickych bakterii je tolerance nizkych hodnot pH v prostfedi. V mistech, kde kyselé
prostiedi vytvarené bakteridlni aktivitou trva dostatecné dlouhou dobu, jsou pak bakterie s témito vlast-

nostmi ve vyhod¢€ oproti ostatnim bakterialnim druhim (Georgios et al., 2015).

S pocateéni fazi vzniku zubniho kazu je siln¢ asociovana ptitomnost S. mutans v dutiné tstni
a viditelny zubni plak na fezacich horni Celisti. U kavitované 1éze je vysoka pravdépodobnost nalezu
Lactobacilli sp. a celkové zvyseného poctu mikroorganizmi (Parisotto et al., 2010). U déti mladSich
30 mésict byly pti sekvenaéni analyze se zubnim kazem spojeny zejména rody Streptococcus a Veillo-
nella, zatimco rody Leptotrichia, Selenomonas, Fusobacterium, Capnocytophaga a Porphyromonas

byly castg&ji detekovany u déti s intaktni doCasnou dentici (Xu et al., 2014).

Ackoliv je S. mutans, grampozitivni fakultativné anaerobni Kok, povazovan za hlavni bakterii
podilejici se na vzniku a rozvoji zubniho kazu, je dosud interakce mezi jeho virulentnimi faktory (pro-
dukei glukant, acidogenitou a aciduritou) malo prozkoumana. Guo et al. (2015) pozorovali zavislost
mezi mnozstvim akumulovanych protonii na povrchu S. mutans a dostupnosti sachar6zy/funkénosti
GTF a domnivaji se, Ze koncentrace nerozpustnych glukant je pravdépodobné zasadnim faktorem, ktery
spojuje acidogenitu s aciduritou. Pritomnost protonti kolem bakterialni membrany by mohla pozitivné
ovlivnit adaptaci bakterie na stres vyvolany nizkym pH, coz je v souladu s pozorovanim, ze kmeny

S. mutans, které byly defektni v produkei glukant, byly acidosenzitivngjsi (Schéma 5).

Nové molekularné mikrobiologické studie predkladaji informace, které zpochybnuji konvencni
pohled na hegemonii klasickych kariogennich prokaryot, jako je S. mutans, v etiologii kazu, a predkla-
daji zajimavou ideu 0 tcasti eukaryotického organizmu Candida sp. v procesu kariogeneze (Pereira et
al., 2018).

Candia albicans je komenzalni kvasinka kolonizujici slizni¢ni povrchy, ktera je schopna zpu-
sobit oportunni infekci u jedinct s oslabenou imunitou. Atributy virulence Candida sp., jako je jejich
acidogenita a acidurni povaha, schopnost vytvaret bohaté biofilmy, fermentovat a asimilovat sacharidy
a produkovat kolagenolytické proteinazy, svédc¢i 0 jejich latentnim kariogennim potencialu. V dutiné
ustni je pro kolonizaci a pretrvani C. albicans kli¢ova jeji koadheze s oralnimi bakteriemi. Zda se, ze
mezi Streptococcus sp. a Candida sp. existuje recipro¢ni vztah v ramci jejich kooperace. Kromé toho,
ze Streptococcus sp. poskytuje adhezni mista, produkuje laktat, ktery mtize byt zdrojem uhliku pro kva-
sinky a jejich rust. Timto se snizuje koncentrace kysliku na troven upfednostiiovanou streptokoky a je

stimulovan rust téchto bakterii.
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indukce
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Schéma 5. Pfedpokladana koordinace mezi hlavnimi virulentnimi faktory S. mutans (upraveno dle
Guo et al., 2015)

Uvazuje se 0 synergickém puisobeni bakterii a kvasinek pii kariéznich prosesech (Metwalli et
al., 2013), existuje ale i hypotéza 0 protektivni uloze C. albicans v patogenezi zubniho kazu (Willems
etal., 2016). V né&kolika in vitro studiich se ukazalo, Ze C. albicans zvySuje adherenci S. mutans. Exopo-
lysacharid odvozeny od GTF je zfejmé klicovym medidtorem tvorby biofilmu obsahujiciho tyto dva
druhy, C. albicans indukuje expresi virulentnich geni v S. mutans (Falsetta et al., 2014). Tento exoen-
zym (GTFB) sekretovany S. mutans se vaze na mananovou vrstvu C. albicans, a tim podporuje utvareni
extracelularni matrix a jejich koexistenci v biofilmech (Hwang et al., 2015 a 2017). V experimentalni
studii provadéné na potkanech bylo zjisténo, ze za pfitomnosti C. albicans nebo S. mutans dochazi ve
statisticky vyznamné vy$$i mife ke vzniku kariéznich 1ézi na okluzi oproti kontrole, zatimco pfi koexis-
tenci obou druhi tento trend nebyl zaznamenan (Klinke et al., 2011). V dalsi in vitro studii, ve které
byly porovnavany vlastnosti modelt biofilmi pfi kultivaci, byl pozorovan pokles pH pod kritickou hod-
notu 5,5 pti 24hodinové kultivaci u vSech modeld. Obdobny nalez byl zaznamenan pii 72hodinové kul-
tivaci pouze se S. mutans, avsak pH u modelu se S. mutans a soucasné C. albicans se pohybovalo had
hodnotou pH kritickou pro vznik zubniho kazu (Willems et al., 2016). V budoucim vyzkumu by se mély
klinické studie soustiedit na studium polymikrobialnich biofilmd in vivo (zvifeci modely) s cilem vyvi-

nout nové terapeutické strategie pro prevenci zubniho kazu.
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Prevalence C. albicans u déti se sSECC je vétsi nez u déti s intaktni docasnou dentici (Ghasem-
pour et al., 2011; Thomas et al., 2016). Také vyskyt zubniho kazu u déti se smisenym chrupem pozitivné
koreluje s oralni kvasinkovou infekci (Raja et al., 2010). Piitomnost Candida sp. je dle vysledki studie
v indické populaci spojena s kariéznim procesem u déti ve ve€ku 6-18 let, a inverzné koreluje s vékem
déti (Naidu a Reginald, 2016). Z ptehledové prace zabyvajici se C. albicans a ECC vyplyva, Ze u déti
s oralni infekci C. albicans je vice nez pétkrat vyssi pravdépodobnost rozvoje ECC ve srovnani s témi

bez nalezu C. albicans (Xiao et al., 2018b).

V nasi studii zahrnujici 337 ¢eskych déti pouze s do¢asnym chrupem (181 chlapci a 156 divek,
148 bez zubniho kazu a 189 se SECC), jsme zjistili, ze kvasinkovou infekci v dutin€ Gstni 1ze detekovat
u 49,9 % z nich (C. albicans se vyskytuje u 35,6 % déti, Candida dubliniensis u 13,9 % déti). P¥itomnost
C. albicans a C. dubliniensis jsme statisticky vyznamné asociovali se SECC (P < 0,001). K obdobnému
zavéru dosli také kolegové v populaci 62 jihoamerickych déti pfedskolniho véku (Lozano Moraga et al.,
2017) a 88 némeckych déti (Al-Ahmad et al., 2016).

2.1.2. Kariogenni potencial sacharidt

Sacharidy se do dutiny tstni dostavaji s potravou, z vlastnich sekretd hostitele, nebo je generuje
ustni mikroflora. Kariogenni potencial sacharidii se odviji od jejich chemické struktury, koncentrace,
doby setrvani v dutiné tstni a frekvence piijmu. V kontextu zubniho kazu maji sacharidy nékolik moz-
nych funkci — nékteré jsou ptijimany mikroorganizmy a jimi metabolicky vyuzivany nebo ukladany do
zasoby (intracelularni), jiné ulpivaji na povrchovych strukturach v duting ustni (extracelularni) a mohou
tvofit lepivy povrch a bazi pro tvorbu biofilmu. Ptikladem miize byt sachar6za, ktera je riznymi GTF
S. mutans metabolizovana jak na nerozpustné glukany (extracelularni), tak na rozpusté glukany (intra-
celularni) a navic fruktozyltransferazou na fruktany (extraceluldrni polymery). Pfi srovnani metaboli-
zace sachardzy a laktozy bakterii S. mutans byly zaznamenany rozdily v celkovém mnozstvi produko-
vanych extracelularnich polysacharidi (v ptipadé laktozy jako substratu byla jejich produkce nizsi nez

u sachardzy) a i v jejich struktute (obsah dextranu), (Assaf et al., 2014).

Za kariogenni sacharidy jsou povazovany glukéza, galaktéza, fruktdza, glukosamin nebo
N-acetylglukosamin, sachar6za, laktdza, malt6za, maltodextrin a glykogen. Sacharéza (je vyborné roz-
pustna a snadno difunduje do plaku) ma nejvyssi kariogenni potencial, ktery klesa dale v fad¢ glukoza,
maltoza, fruktoza (Chu et al., 2016). Na druhou stranu sacharidy jako xylitol, sorbitol, sukraldza a ru-

busosid maji mensi nebo zadny vliv na vznik zubniho kazu.

Vyvoj pokro¢ilych metod molekularni genetiky umoznil diky kombinaci sofistikovanych kulti-
vacnich technologii a analyzy genomu mikroorganizmi diikladn€jsi zkoumani vlivu enviromentalnich
podnétil na bakterie asociované se zubnim kazem. Vyzkumy zabyvajici se S. mutans a dalSimi strepto-

koky ukazuji, ze metabolizace konkrétnich sacharidit mize vyrazné ovlivnit jejich patogenni potencial
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(Moye et al., 2014). Informace 0 metabolickych procesech zprostfedkovanych riznymi kariogennimi

bakteriemi u konkrétnich sacharidt pfispivaji K posouzeni rizika jejich uzivani.

Zeng a Burne (2015) srovnavali transkriptomy bakterii S. mutans kultivovanych v pfitomnosti
glukézy, fruktozy, nebo sacharozy a identifikovali sadu gent, které jsou rozdilné regulovany v piitom-
nosti sacharozy oproti fruktdze. Techniky sekvenovani nové generace (Next-generation high-throu-
ghput sequencing, NGS) skytaji potencial odhalit slozeni a fungovani biofilmu pomoci metagenomic-

kych a metatranskriptomickych analyz (Nyvad et al., 2013; Lee et al., 2016).

Azevedo et al. (2014) prokazali, Ze rast biofilmi pochazejicich od matek a jejich déti pii pravi-
delném ptijmu sachardzy vyvolé stejnou kariogenni odpovéd’ nezavisle na kariéznim stavu ¢i mikrobi-
alnim profilu hostitele. In vitro studie byly zaméfeny na stanoveni kariogenniho potencialu maltodex-
trinu a sachar6zy (Stegues et al., 2016), laktozy (Assaf et al., 2015), sukralozy (Durso et al., 2014) nebo
cukru rostlinného puvodu rubusosidu (Chu et al., 2016).

2.1.3. Kariogenni potencial matefského mléka a nahradni kojenecké

vyzivy

Lidské mléko ma vyssi kariogenitu nez kravské, coz souvisi s obsahem laktozy a dalsimi mléc-
nymi frakcemi (kasein, tuk), (Shetty et al., 2011). Kravské mléko je méné rizikové pro vznik zubniho
kazu nez ostatni komer¢ni mléka, nikoliv vSak antikariogenni (Giacaman a Mufoz-Sandoval, 2014).
Nejvyssi koncentrace laktdzy je v matefském mléce mezi 4. a 7. mésicem od narozeni ditéte (Krejsek et
al., 2016). Piitomnost laktozy, ktera napomaha tvorbé biofilmu — v jeho pfitomnosti dochazi i kK nartstu
biomasy S. mutans, je do uré¢ité miry kompenzovana obsahem jinych mléénych proteini s antibakterial-
nimi vlastnostmi (kasein, laktoferin — LTF, osteopontin, defenziny) a dalich komponent s imunoregu-
laénimi vlastnostmi (imunoglobulin a — IgA) (Rai et al., 2014; Skalickova et al., 2014; Krejsek et al.,
2016). Mlé¢né bilkoviny maji naraznikovou (pufrovaci) schopnost, mlé¢ny kasein pusobi pfiznivé diky
adsorpci na povrch zubd. Diky této kaseinové vrstvicce se zhorSuji podminky pro adhezi S. mutans.
Koncentrace LTF, transportniho glykoproteinu s antimikrobialni aktivitou, ktery je schopen se vazat na
struktury membrany grampozitivnich bakterii, je fadove vyssi v matefském mléce (nejvice v kolostru)
nez je tomu ve sliné (Rai et al., 2014; Skalickova et al., 2014). Navic je obecn¢ konzumaci mlécnych
vyrobkl podpofena i remineralizace skloviny diky pfijmu vapniku a fosforu. Z téchto diavodu je kario-
genita matefského mléka spornd, jednoznacéné je vSak méné rizikovym typem vyzivy nez nahradni

mlécna kojenecka vyziva, ktera pravée tyto proteiny neobsahuje.

Mateiské mléko neindukuje adhezi S. mutans k hydroxyapatitu in vitro. Fenotypové zmény
v glykosylaci mléka a slin mohou vysvétlit inhibi¢ni kapacitu a pravdépodobné ovlivnit nachylnost ke
kolonizaci S. mutans v détstvi (Wernersson et al., 2009). Bylo popsano, ze matefské mléko, IgA a beta-

kasein mohou inhibovat adhezi riznych kment S. mutans i S. sorbinus (Danielsson Niemi et al., 2009).
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V ¢aste¢ném kontrastu s predchozi studii Allison se spolupracovniky (2015) prokazali, ze v pfitomnosti
matetského mléka 3-9 mésicti po porodu dochazi k nartstu biofilmu S. mutans, zatimco slozky LTF
a IgA maji inhibi¢ni vliv na rust této bakterie. Také Velusamy et al. (2014) prokazal profylakticky efekt
lidského LTF (hLTF) v modelu LTFKO knockoutované mys$i (LTFKO -/-). Lécba lidskym LTF vy-
znamn¢ eliminovala S. mutans z krve a organt bakteriemickych mysi ve srovnani se zvifaty bez této
1é¢by. Manzoni (2016) uvadi, ze randomizované kontrolované studie prokazuji klinicky vyznam LTF

ve vyzivé, kompozici mikrobiomu a imunity u novorozenct a kojencu.

Pro zkoumani mechanizmu G¢inku antikariogennich latek a jejich efektivity se vyuzivaji modely
biofilma (Sim et al., 2016). Osteopontin (OPN), jako jiné mlécéné bilkoviny, siln¢ snizuje mnozstvi
biofilmu vytvoteného v dobie definovaném laboratornim modelu acidogenniho zubniho biofilmu
(Schlafer et al., 2012). Material obsahujici ¢astice vapnik-fosfat-osteopontin mtize predstavovat novy
preventivné terapeuticky ptistup zubniho kazu, jelikoz v experimentalni studii byla v jeho pfitomnosti

redukovana tvorba biofilmu a zvysilo se pH (Schlafer et al., 2017).

V ramci meta-analyz je diskutovana kontroverznost kojeni ve vztahu k zubnimu kazu v doc¢asné
dentici (Tham et al., 2015; Richards, 2016; Cui et al., 2017). Pfedev§im noc¢ni kojeni dle libosti ditéte
star§iho 1. roku a kojeni ditéte do jeho vyssiho véku jsou povazovany za rizikové faktory vzniku ECC
(Peres et al., 2017). AAPD doporucuje v ramei prevence ECC, aby déti s profezanymi do¢asnymi zuby
v dobg, kdy jiz pfijimaji jinou stravu obsahujici sacharidy, nebyly kojeny dle libosti (AAPD, 2016). Na
druhou stranu je stavéna ptedstava pozitivniho vyznamu kojeni v roviné psycho-emocionalniho a ko-
gnitivniho vyvoje ditéte (Horta et al., 2018), a i samotného matei'ského mléka, diky jeho vyZzivovym
a imunoregula¢nim vlastnostem (Temples et al., 2016; Prentice, 2017; Krejsek et al., 2016). Dle dopo-
ruc¢eni WHO je idealni, aby kojenci do véku 6 mésict pfijimali pouze mateiské mléko (a vitamin D),
poté aby byla zavadéna tuha strava a v kojeni ditéte matka pokrac¢ovala do jeho dvou let véku nebo déle
(WHO, 2018). Tato doporuceni zohlediiuji situaci zejména v rozvojovych zemich, kde je kojeni jednim
Z nejméné rizikovych zpiisobti vyzivy takto malych déti (eliminujici rizikovost nedostupné/kvalitou ne-
odpovidajici pitné vody, ktera slouzi K pfipravé nahradni vyzivy). Pozn. Podle soucasného konceptu je
zarazeni pevné stravy idedlni v obdobi, kdy se v slizni¢nim imunitnim systému otevira tzv. ,,toleriza¢ni
okno* — ne diive nez zhruba v ukon¢eném 4. mésici, a ne pozde€ji nez v 6. mésici veéku ditéte (Krejsek

et al., 2016).

Kojeni byva neptiznive spojovano s rozvojem zubniho kazu, ne vSak se vznikem ortodontickych
anomalii; U kojenych déti je nizsi riziko malokluze nez u déti krmenych z 1ahve (Thomaz et al., 2018).
Dle piehledového ¢lanku od Peres et al. (2018) je pro racionalni zhodnoceni vztahu mezi kojenim a zub-
nim kazem nezbytné zlepsit metodologické piistupy studii. To se tyka nejenom sjednoceni terminologie
a vylouceni zkreslujicich proménnych (napf. nezahrmovat do studii nedonosené déti), ale také pouziti

vhodnych analytickych nastrojti. V nasi praci (Botilova Linhartova et al., 2018), ve které jsme sledovali
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424 déti predskolniho véku ceské narodnosti, se kojeni déti v intervalu 6 az 24 mésict jevilo jako pro-
tektivni faktor rozvoje tohoto infekéniho onemocnéni, zatimco podavani slazenych napojt a pozdni za-

hajeni oralni hygieny je mozné oznacit za rizikové chovani spojené s rozvojem seECC.

Vyssi prevalence sECC u déti kojenych i ve vy$§im véku nalezend v nékterych studiich nemusi
souviset pouze s ptijmem mateiského mléka, ale také se vzorcem chovani rodic¢i. Matky, které dité koji
do jeho vys8iho véku, nebo osoby pecujici 0 tyto déti mohou byt benevolentnéjsi také k dodrzovani
jinych vyZivovych a hygienickych doporuceni. Pro stomatologickou praxi by potencialni riziko vzniku
zubniho kazu spojené s dlouhodobym kojenim mélo byt soucasti individualniho poradenstvi, pfi kterém
jsou zohlednény vSechny dalsi relevantni faktory, které se na vzniku zubniho kazu mohou podilet a kte-

rym by matky mély vénovat adekvatni pozornost.

Cilem ptehledového ¢lanku (Tan et al., 2016) bylo systematicky zhodnotit kariogenni potencial
riznych komeréné dostupnych kojeneckych vyziv. Bylo v ném zafazeno 7 studii, které sledovaly na-
hradni kojeneckou vyzivu na bazi mléka a/nebo sojy i bilkovinné hydrolyzaty s ohledem na sacharido-
vou slozku i obsah kaseinu. Vyziva na bazi soji byla shleddna kariogen&j$i nez mlécna vyziva, a také
vyZiva obsahujici nemlééné sacharidy byla vyrazné rizikovéjsi pro vznik zubniho kazu nez ta obsahujici
pouze laktozu. Mezi kariogenitou a obsahem kaseinu v nahradni kojenecké vyzivé nebyla zjisténa vy-
znamna souvislost. Vysledky studii porovnavajicich vyzivu na bazi mléka, soji a bilkovinnych hydroly-
zatl byly protichtdné. Hinds se spolupracovniky (2016) pozorovali vyznamné vétsi narist biofilmu se
S. mutans v pfitomnosti nahradni kojenecké vyzivy obsahujici sacharézu nez u té, kterd obsahovala
laktézu. Pro finalni rozhodnuti 0 kariogennim potencialu nahradni kojenecké vyzivy jsou nezbytné dalsi

studie.
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2.2. Interni modifikujici faktory

Mezi vnitini faktory se fadi schopnost organizmu hostitele odolavat bakterialni infekci, dieta
souvisejici s chutovymi preferencemi, sloZzeni a mnozstvi sliny a morfologicka predispozice zubnich
tkani K ulpivani plaku, které jsou charakterizovany genetickymi vliohami jedince a piisobenim environ-
mentalnich faktori (Schéma 6). Obranyschopnost organizmu proti kariogennim bakteriim je také zavisla
na celkovém zdravotnim stavu hostitele. Pacienti trpici systémovymi chorobami, které ovliviiuji imu-

nitni systém, jsou ke vzniku a rozvoji zubniho kazu nachylné&jsi.

genetické

predispozice «

nachylnost hostitele
k zubnimu kazu

epigenetické

modifikace

Schéma 6. Faktory podilejici se na nachylnosti jedince ke vzniku a rozvoji zubniho kazu

2.2.1. Systémové choroby a vrozena onemocnéni

Vzhledem k tomu, Ze vyZziva pusobi lokalné i systémové, nedostatek dietnich mikronutrient,
jakymi jsou vitamin D, vapnik, fosfaty a vitamin K, ma negativni dopad na mineralizaci zubi, jejich
kvalitu a velikost (Hujoel a Lingstrom, 2017). u o0sob s poruchami metabolizmu — obézni pacienti a pa-
cienti s diabetes mellitus — je pozorovana vyssi prevalence zubniho kazu, coz miZe byt zpisobeno jak
zvySenym a Castym piijmem potravin obsahujicich sacharidy, s nasledné zvySenou koncentraci glukozy
ve slin€ vlivem hyperglykémie, tak i postizenim slinnych Z1az projevuji se snizenou sekreci (Poskerova
et al., 2018). Mnoho studii potvrdilo vyssi vyskyt plaku a chronické gingivitidy jak u dospélych, tak
u déti s diabetem. Vysledky vyzkumu vztahti mezi obezitou/diabetes mellitus a zubnim kazem u déti
jsou vSak nejednoznaéné (Novotna et al., 2015; Lifshitz et al., 2016; Hayden et al., 2013).

Zubni kaz v do¢asném i Ve stalém chrupu je asociovan s détskou nadvahou a obezitou, pouze
vSak pokud mluvime 0 détech ze zemi s vysokymi piijmy. u déti zijicich v zemich s nizkymi a stfednimi
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ptijmy vztah mezi hmotnosti déti a zubnim kazem nebyl pozorovan (Chen et al., 2018). Obecné¢ WHO
doporucuje snizit pfisun volnych sacharidi po celou dobu zivota jak u dospélych, tak u déti, nebot’ do-
stupné udaje jasn¢ ukazuji, ze lidé konzumuji vyznamné vice sacharidii, nez odpovida doporu¢ovanym

davkam, coz obecné zvysuje riziko zubniho kazu, nadvahy i obezity (Breda et al., 2018).

Obstrukéni spankova apnoe je spojena s vysychanim oralnich sliznic a se zménou oralniho mi-
krobiomu (Xu et al., 2018), i ptesto se zda, Ze neovlivituje negativné oralni zdravi (Acar et al., 2015).
u déti ve véku 3 az 8 let, které trpi obstrukéni spankovou apnoe a chrapanim bylo nalezeno méné zubnich

kazi a zdravéjsi gingiva spolecné s lepsi oralni hygienou oproti kontrolam (Al-Hammad et al., 2015).

U déti a adolescentt trpicich refluxni chorobou jicnu byla zaznamenana riizna prevalence eroze
zubu a poskozeni skloviny (Mantegazza et al., 2016). Z nasi studie sledujici oralni status ¢eskych déti
ve véku 2-6 let vyplynulo, ze déti trpici refluxem mély statisticky vyznamné Castéji intaktni docasny
chrup nez déti, které netrpi/€ly refluxem/ublinkédvanim/zvracenim (Bofilova Linhartova et al., 2018).
Pozorovani v praci zabyvajici se vlivem kyseliny chlorovodikové na proteomicky profil sklovinné peli-
kuly naznacuji, ze pii vystaveni pelikuly kyseliné chlorovodikové, dochazi k transformaci této vrstvy,
a diky tomu nasledné k protekci skloviny pied ucinky této télu vlastni kyseliny (Taira et al., 2018).

Z autoimunitnich onemocnéni byly se vznikem zubniho kazu asociované revmatoidni artritida
a Sjogrentiv syndrom, protoze vyznamné ovliviiuji sekreci slin. Mezi dalsi chronicka a systémova one-
mocnéni, ktera snizuji funkei slinnych zlaz a zpisobuji xerostomii, fadime diabetes mellitus, AIDS,

Parkinsonovu nemoc, dehydrataci, anorexii, malnutrici nebo stav po ozaieni orofacialni oblasti.

vvvvvvv

nost pacienta pecovat 0 své oralni zdravi. At uz se jedna 0 znesnadnéni provedeni oralni hygieny a ji-
nych preventivnich opatieni vCetné stomatologické prohlidky nebo osetfeni z divodil fyzickych nebo
mentalnich (napt. tarditivni dyskineze, autismus, mentalni retardace apod.), tak je nezbytné, aby pacienti
a 0soby 0 né pecujici byli spravné pouceni 0 moznostech, které by jim v tomto mohly pomoci. Vrozené
anomalie, zahrnujici vyvojové zmény skloviny, dentinu a cementu jsou rizikovym faktorem pro vznik
zubniho kazu (Foulds, 2017). Také déti s rozStépem rtu a patra jsou vystaveny vét§imu riziku hypoplazie
skloviny, a tim i zubniho kazu (Sunderji et al., 2017), jak v do¢asném, tak i stalém chrupu (Worth et al.,
2017).
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2.2.2. Slina a imunitni obranné reakce

Slina hraje dulezitou ulohu v patogenezi infekénich chorob — véetné zubniho kazu, eroze, atrice
a traumatickych 1ézi oralni mukézy. Je produkovana malymi a velkymi slinnymi Zlazami (glandulae
parotis, sublingualis a submandibularis), ma antibakterialni, antimykotické a antivirové vlastnosti. Pro

sliny.

Slina je tvotena z 98 % vodou, omyva povrchy v duting tstni a obsahuje zbytky jidla a mikro-
organizmy, které jsou tak pti polykani z ust odstranény. Je také mediatorem, ktery potravu zprostiedko-
vava chutovym receptoriim. Obsahuje protein gustin (karbonickou anhydrazu 6), ktery byl kromé ovliv-
néni vnimani chuti (Henkin et al., 1999) asociovan i s pufrovaci kapacitou sliny (Kimoto et al., 2004).
Ta je velmi dalezita pravé z hlediska zubniho kazu, pfi jeji dostate¢né hodnoté se potlacuje pisobeni
kyselin nebo zasad v dutin€ Ustni. Tento tzv. naraznikovy efekt je zprostiedkovan hlavné bikarbonato-
vym a fosfatovym pufraénim systémem, minoritné pak proteinovym pufrem. Mnozstvi a kvalita sliny je
klicovym faktorem i pii remineralizaci tvrdych zubnich tkani, a to predevsim diky obsahu vapenatych,
fosfatovych a fluoridovych iont. Kromé toho, slinné statheriny a na prolin bohaté proteiny (PRPs) maji

dulezitou roli v udrzeni rovnovahy pfi tvorbé/degradaci skloviny (Fabian et al., 2012).

Lokalni imunitu a ochranu mékkych i tvrdych tkani v duting ustni zabezpecuji obranné mecha-
nizmy s nespecifickou (pfirozenou) a specifickou slozkou imunity. Nékteré proteiny, jako jsou slinné Ig
(sekre¢ni IgA a 1gG) a heat-shock proteiny (napt. HSP70), jsou zapojeny do obou typt imunity. K ne-
specifickym faktorim imunity patii pfedev$im organické latky obsazené ve sling, jako jsou kationtové

peptidy, lysozym, peroxidazové systémy a dalsi.

Ve sliné je mnoho z téchto molekul ptitomno v pomérné nizkych koncentracich, jejich G¢inky
jsou vsak kumulativni a/nebo synergické, coz vede k G¢inné siti molekularni obrany Gstni dutiny. V pfi-
pade jejich vazby na povrch se zvysSuje odolnost téchto proteinti znesnadnénim proteolytické degradace
(napf. bakteridlnimi protedzami). MiZzeme definovat pét primarnich obrannych siti slinnych proteinti:
1) proteiny odpovédné za aglutinaci mikroorganizmi a/nebo schopné se vazat na povrchy (slgA, 1gG,
slozky komplementu, slinny aglutinin, alfa amylaza, cystatiny, statheriny, PRPs, muciny), 2) proteiny
lyzujici mikrobidlni membrany (slinné kationtové peptidy — defenziny, histatiny, laktoferin, dale lyso-
zym, nebo peroxidazové systémy), 3) a 4) proteiny odpovédné za antimykotické a antivirové vlastnosti
slin, a 5) imunitni aktivatory/modulatory. V podstaté 1ze ale povazovat slinné proteiny zapojené do imu-
nitnich reakci za multifunkéni (Fabian et al., 2012). Karioprotektivni funkce sliny je tudiz komplexni,

Viz Schéma 7.

Jakmile bakterialni infekce v disledku zubniho kazu prostoupi k rozhrani dentinu a dfené zubu,
dochazi k vyrazné zméné mikroflory — snizeni koncentrace grampozitivnich aerobnich bakterii je kom-

penzované zvySenim gramnegativnich anaerobnich bakterii. Nasledn¢ je aktivovana slozka nespecifické
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imunity — reprezentovana makrofagy, dendritickymi burikami, fibroblasty, butikami epitelu a endotelu.
S patogenem asociované molekularni vzory (PAMPs) jsou témito bunikami rozpoznany pomoci jejich
patogen rozpoznavajicich receptorti (PRRs, jako jsou Toll-like receptory, lektinové receptory a NOD-
like receptory) a dochazi k produkci prozanétlivych cytokinii nebo chemokinid (interleukin-1, IL-6,
tumor nekrotizujici faktor alfa — TNFa a IL-8). Zanétliva reakce se rozviji i diky pfitomnosti riznych
bakterialnich toxint, jako je lipopolysacharid (LPS), kyselina lipoteichoova a nékterych dalsich meta-
bolickych produkt. Komplikace spojené se zubnim kazem mohou byt: pulpitida, nekréza (pfip. gan-

gréna) diené, periodontitida, ostitida az osteomyelitida a celkova sepse (Jang et al., 2015).

SPECIFICKA
UNITA
G

laktoferin
lysozym
peroxidazy
defenziny

NESPECIFICKA IMUNITA PUFROVACI
SYSTEMY

H,CO,
H;PO,
proteiny
gustin

Schéma 7. Karioprotektivni vlastnosti sliny
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2.2.3. Genetické determinanty

Dle Narodniho institutu zdravi byly genetické studie (identifikace gent a genetickych markert
s diagnostickym, prognostickym a terapeutickym vyznamem) oznaceny za jeden ze Sesti hlavnich
smért, kterym by se soucasny vyzkum zubniho kazu mél ubirat (No authors listed, 2001). V poslednim
desetileti vidime vzristajici védecky zajem 0 studium genetickych faktorti ovliviiujicich nachylnost

k zubnimu kazu, pfip. protektivitu vii¢i tomuto onemocnéni (Vieira et al., 2014).

Ve familiarnich studiich, a pfedevsim studiich na dvojcatech, byla dédi¢nost kazu odhadnuta na
45 az 64 %, pficemz u docasného chrupu je pozorovana vyssi heritabilita zubniho kazu nez ve stalé
dentici (Wang et al., 2010). Za ,kandidatni* jsou povazovany geny, které zasahuji do vyvoje zubu
a ovliviiuji tak jeho morfologii, geny souvisejici s imunitni odpovédi a s charakteristikou sliny, ale také

napf. geny spojené s percepci chuti (Vieira et al., 2014; Chaplle et al., 2017).

Pro studium kandidatnich gent je obvykle vyuzivan design genetické asociacni studie kontrol
a ptipadu. Sleduje se pievazné genova variabilita v poctu repetitivnich sekvenci genu a jednonukleoti-
dové polymorfizmy (SNPs). Pti vybéru genové varianty se vychazi z nékolika dostupnych informaci:
funkéni relevance genu a jeho konkrétni varianty, frekvence minoritni alely nebo repetice, ktera by méla
byt v dané populaci vétsi nez 5 %, dale se berou v potaz haplotypové bloky, ovétuji se vysledky ziskané
studiem odlisnych populaci aj. Metodicky vhodné se jevi do vyzkumu zahrnout pouze jedince s extrém-
nimi fenotypy — V pfipadé zubniho kazu v docasné dentici porovnavat mezi sebou napi. skupiny déti

S intaktnim chrupem (kontroly) a déti se SECC (,,ptipady®).

V Ceské populaci déti s docasnou a/nebo stalou dentici jsme dosud sledovali variabilitu v genech
zapojenych do amelogeneze (enamelin, DLX3, kostni morfogeneticky protein 2, matrix metaloprotei-
nazy) (Borilova Linhartova et al., 2018; Kastovsky et al., 2017), geny kodujici LTF (Volckova et al.,
2014), CD14, receptor vitaminu D (Izakovicova et al., 2017), angiotenzin konvertujici enzym (Borilova
Linhartova et al., 2016), enzymy zodpovédné za metabolizaci kyseliny listové, a geny pro chutovy re-
ceptor a transportér glukozy (lzakovicova et al., 2015). Vysledkem vétsiny naSich pozorovani bylo ne-
potvrzeni asociace konkrétnich polymorfizmi s onemocnénim diive nalezenych U jinych populaci.
Pouze funkéni varianta v genu pro methylentetrahydrofolat reduktazu byla protektivnim faktorem roz-
voje zubniho kazu ve stalé dentici u 13-15letych déti, nikoli vSak u déti ptedskolniho véku s docasnym
chrupem. Ve stejné populaci déti ze studie ELSPAC byly varianty v genech pro receptor sladké chuti
(TAS1R2) a gluk6zovy transportér (GLUT?2) asociovany se zvySenym rizikem vzniku zubniho kazu ve
stalé dentici (Izakovicova Holla et al., 2015).

Dalsi moznosti pii studiu genetickych faktorti zubniho kazu je pouzit metodicky piistup celoge-
nomové asociacni studie (GWAS), ktera mize vést k identifikaci SNPs i jinych variant v DNA, jejichz
kauzalni ¢inky na onemocnéni dosud nejsou znamy. Naptiklad v soucasnosti publikované GWAS bylo

zahrnuto 19 003 déti s do¢asnym chrupem a 13 353 pacientti se stalym chrupem a né€kolik genovych
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variant bylo s rizikem zubniho kazu asociovano (Haworth et al., 2018). Konkrétné byla variabilita
v genu kodujicim enzym allantoikazu (ALLC), ktera je zapojena do metabolizmu purind a jejiz enzy-
matickd aktivita byla pravdépodobné ztracena béhem evoluce obratlovel, asociovana se zubnim kazem
v docasném chrupu. Pro zubni kaz ve stalém chrupu je kandidatnim genem NEDD9 kodujici adaptorovy
protein (neural precursor cell expressed developmentally down-regulated protein 9), ktery hraje roli pfi

regulaci neuralni diferenciace, vyvoji a migraci nervovych bun¢k (Haworth et al., 2018).

Kromé vrozenych predispozic je studovan i vyznam epigenetiky ve vztahu K zubnimu kazu.
Epigenetickymi mechanizmy, ke kterym se fadi metylace DNA, modifikace histont a pfitomnost neko-
duji RNA, je ovliviiovana genova exprese a potencialné i patogeneze onemocnéni (Seo et al., 2015).
Hypoteticky lze se zubnim kazem spojovat epigenetické zmény vedouci k ovlivnéni vyvoje dutiny stni
— ptredevsim vyvoje zubt a slinnych zlaz, mohou byt také pozménény imunitni funkce v organizmu,
a tim narusena jeho pfirozena obranyschopnost. Fernando a spolupracovnici (2015) navrhli protokol pro
hodnoceni fady proménnych, véetné epigenetickych faktortd, v souvislosti s rizikem vzniku a rozvoje

zubniho kazu u déti.

Klinicka vyuzitelnost genetickych informaci je dosud problematicka, potencial pro zaclenéni
tohoto faktoru do nového programu hodnoceni rizika vzniku a progrese zubniho kazu se bude zvySovat
S ristem poznatku, zvlasté az bude znam komplexni geneticky profil (Kornman a Polverini, 2014). Ana-
lyza genetickych rizikovych faktori by tak v budoucnu mohla pomoci pti screeningu a identifikaci pa-

cienti S dispozici K rozvoji zubniho kazu.

2.3. Externi modifikujici faktory

Mezi externi modifikujici faktory fadime slozeni a frekvenci pfijmu potravy, expozici fluori-
dim, uzivani xenobiotik, socioekonomické a behavioralni faktory, jako jsou etnikum nebo socioekono-
micky status rodiny. Mezi faktory ovlivitujici miru rizika vzniku a rozvoje zubniho kazu se tadi také
uroven oralni hygieny jedince a jednozna¢né i pravidelna a kvalitni zubni péce ze strany odborniki

(zubni 1€kati a dentalni hygienistky).

2.3.1. Slozeni a frekvence pfijmu potravy

Je nutné jsi uvédomit, ze dité¢ primarné vyzaduje sladkou chut’. Matetské mléko je sladké stejné
jako i nahradni kojenecka vyziva. Pti zavadéni prvniho ptikrmu maji matky tendenci v ptipadé odmitani
jidlo pfislazovat. Z hlediska vyzivového poradenstvi je vhodné doporucit jidlo pfisladit pfirozené slad-
kou chuti potravin. To znamena, Ze do jidel, které dité odmita, napfiklad $penat nebo brokolici, muZeme
pridat mrkve, bataty nebo jinou zeleninu, kterou dité preferuje. Dale matku upozornime na eliminaci

slazenych napojt, jakou jsou $tavy, sirupy, granulované €aje nebo jiné prumyslové vyrabéné napoje
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na cukru v dalSich letech. U vyZzivového poradenstvi vychazime z potravinové pyramidy (Obrazek 17,
Tabulka 2).

TuKy, oleje, sladKkosti, sil
0-1 porce

Miéko, jogurt, syry Maso, drubéz, ryby, vejce

2-3 porce 2-3 porce
Zelenina Ovoce
3-5 poreci 2-4 porce

Obrazek 17. Potravinova pyramida. Upraveno podle doporuc¢eni AAPD (AAPD, 2015)

Tabulka 2. Orienta¢ni mnozstvi potravin podle véku (Gregora, 2004)
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4-6 1800—
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“100 ml mléka odpovida 30 g m&kkého syru nebo 15 g tvrdého syru.
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Samostatnou kapitolou jsou doporucené davky jednotlivych slozek potravy (Tabulka 3).

Tabulka 3. Doporuc¢eny denni piijem Zivin v détském véku (AAPD, 2015)

kojenci predskolni vék  Skolni vék
vyZzivovy faktor 0-6 712 1-3 et 7-10 11-14 let

mésict | mésicl roky let chlapci = dévéata
energie (kj) 2600 3600 5500 7000 9000 10500 9500
Zivo¢isné bilkoviny (g) 16 22 30 40 45 50 45
rostlinné bilkoviny (g) 4 8 15 20 30 40 45
sacharidy (g) 68 117 193 234 316 368 330
tuky (9) 30 30 40 55 65 75 70
vlaknina (g) 2 4 10 14 17 20 18
vapnik (mgQ) 700 900 900 900 1100 1200 1200
Zelezo (MQ) 8 10 10 12 14 16 18

Soucasti preventivnich prohlidek by mélo byt i vyzivové poradenstvi. Matky se ve svém riziko-

vém chovani ¢asto vymlouvaji na nespolupraci ditéte U jidla nebo na dodrzovani pitného rezimu.

2.3.2. Uzivani léc€iv a Iékovych forem ve vztahu k zubnimu kazu
a oralni mikroflére

Uzivani mnohych 1é¢iv miZe byt spojovano s rizikem vzniku a rozvoje zubniho kazu a dysbio-
zou v duting ustni. Dle mechanizmu je 1ze rozdélit do nékolika skupin. Jedna se 1é¢iva, ktera 1) ovliviiuji
vyvoj zubl, a predevs§im pak skloviny nebo tyto struktury poskozuji, ii) jsou v takovych formach, které

obsahuji sacharidy a/nebo iii) narusuji protektivni schopnosti sliny (No author listed, 2015).

Uzivani nékterych xenobiotik v dobé téhotenstvi matky ovliviiuje perinatalni vyvoj ditéte.
Kromé jin¢ho miize byt postizen vyvoj zubii a zménéna jejich morfologie a struktura, nebo naruSen
spravny vyvoj imunitniho systému dité. Ptikladem je uzivani tetracyklini, Sirokospektralnich antibiotik,
jejichz nezadoucim ucinkem je mimo jiné i poskozeni zubni skloviny tvarové i zlutohnédym zabarvenim
a vznik tzv. ,tetracyklinovych zubt“. Nutno podotknout, Ze uzivani xenobiotik u gravidnich a kojicich

zen a déti je v soucasnosti piisné regulovano.
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K poskozeni skloviny mize vést také dlouhodobé pouzivani praSkovych inhalatorti astmatiky.
Prasek s u¢innou latkou je ¢asteéné zachycen jiz v dutin€ Gstni, a protoze néktera antiastmatika (korti-
kosteroidy, beta 2 agonisté) jsou kyselé povahy, snizuji pH v duting tstni (Kargul et al., 1998). Korti-
kosteroidy déle potlacuji imunitni odpovéd’, coz potencuje kariogenitu téchto 1é¢iv. Také dalsi léky
(napt. antidepresiva, anticholinergika, sedativa, estrogeny aj.), jejichz nezadoucim u¢inkem je kysely
reflux ze zaludku do horni ¢asti traviciho traktu, mohou byt rizikovym faktorem pro vznik a rozvoj

zubniho kazu.

Rizna 1é¢iva (antibiotika, antitusika, analgetika, antihistaminika aj.) jsou détem batoleciho véku
podavéana v podobé sirupii obsahujicich cukr, aby jejich uzivani bylo pro dit& piijatelné. Casty pifjem
takové 1ékové formy muze byt divodem zvysené incidence ECC, proto by pii opakovaném ¢i dlouho-
dobém uzivani téchto 1€kt méli rodi¢e obzvlast peclivé dodrzovat hygienu dutiny ustni. u dospélych
mohou byt piikladem 1ékovych forem s obsahem cukru, a tudiz potencialné zvySujicich riziko zubniho
kazu, Zvykaci tablety (napf. antacida), pastilky nebo homeopatika. Doporucuje se, aby pii poziti 1éko-
vych forem obsahujicih sacharidy byla vypita sklenice vody a provedena oralni hygiena. Pokud je to
mozné, neméla by se 1é¢iva spojena s rizikem zubniho kazu uzivat pted spanim (Bofilova Linhartova

a lzakovicova Holla, 2017).

Jelikoz slina hraje dulezitou roli v ochrané pfed zubnim kazem, dlouhodobé uzivani 1éCiv,
u kterych je nezadoucim efektem xerostomiie, miize byt rizikovym faktorem pro rozvoj zubniho kazu.
Jsou to napf. 1é¢iva ze skupiny anticholinergik, antimuskarinik, antidepresiv, antihypertenziv, beta-2-
agonistu, anxiolytik, sedativ, opioidt a kanabinoidu, antihistaminik, nesteroidnich analgetik, antiparkin-
sonik, inhibitort protonové pumpy, cytostatik, retinoidt, inhibitord protedz, diuretik, myorelaxancii,

antiepileptik a dalsich (Miranda-Rius et al., 2015).

Uzivani antiepileptika fenytoinu, antihypertenziva nifedipinu a imunosupresiva cyklosporinu je
Casto provazeno hyperplazii gingivy, ktera ma negativni vliv na oralni hygienu a zvysuje riziko infekci

(Trackman a Kantarci, 2015).

Z vysledkli meta-analyz vyplyva, Ze antimikrobialni 1écba souvisi s do¢asnou redukci mnozstvi
S. mutans v dutin€ ustni, nejsou ale dikazy 0 tom, ze by pusobeni téchto latek mélo protektivni vliv na
vznik a rozvoj ECC (Li a Tanner, 2015). Dlouhodobé uzivani antibiotik mize potencovat rozvoj kva-
sinkov¢ infekce na sliznicich dutiny tstni. Dal$imi 1é¢ivy, ktera jsou rizikovym faktorem rozvoje oralni
kandidozy, jsou imunosupresiva a systémové nebo lokalni/inhala¢ni kortikosteroidy (Jainkittivong et
al., 2007; Patil et al., 2015).
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2.3.3. Vliv alkoholu a koureni

Alkohol ma vliv na celkovy stav organizmu, je spojovan i s chorobami dutiny Gstni, véetné
nadorovych onemocnéni hlavy a krku. Jednim z mechanizma zvyseni rizika orofaryngealniho nadoro-
vého onemocnéni pii pravidelné a dlouhodobé konzumaci alkoholu je, ze etanol umoznuje karcinogen-
nim latkam snazs§i prostup ptes sliznice dutiny tstni; 30sekundova expozice 20% etanolu puisobi cyto-
toxicky na lidské keratinocyty. Mnoho tstnich vod obsahuje vice nez 20 % etanolu. Vzhledem k tomu,
ze etanol neni rozhodujici pro eliminaci plaku, je nutné zvazit potencialni riziko rozvoje nadoru dutiny
ustni spojené s pravidelnym uzivanim Ustnich vod obsahujicich alkohol (Calderén-Montafio et al.,
2018).

V prifezové studii zahrnujici 1044 dospélych osob bylo zjisténo, Ze uzivani alkoholu Vv nad-
mérné mife vede ke zménam oralniho mikrobiomu — dyshidze. Zvysené mnozstvi bakterii Nesseria sp.,
které metabolizuji etanol na kancerogenni latku acetaldehyd, mize byt rizikovym faktorem vzniku na-

doru v oblasti hlavy a krku (Fan et al., 2018).

Dysbioticky stav v dutin¢ ustni je spojovan také se zubnim kazem. Ve studii na zvitecich mo-
delech byli potkani rozdéleni do 3 skupin a po dobu 56 dni jim byla podavana vyziva obsahujici 20%
roztok etanolu, 27% roztok sachardzy nebo vody (kontroly). V duting ustni potkanu s dietou obsahujici
roztoky alkoholu a sachardzy byla pozorovana tendence narustajici kolonizace S. mutans a zvyseny vy-
skyt zubniho kazu na hladkém povrchu molarti oproti potkantim s kontrolni stravou (Kantorski et al.,
2007).

Alkohol neptiznivé ovliviiuje i1 funkci slinnych 714z (ptedevsim glandulae parotitis), coz muze
vést ke xerostomii & zubnimu kazu. V prifezové studii zahrnujici 76 alkoholiki a stejny pocet kontrol-
nich osob bez zavislosti na alkoholu bylo pozorovano, ze osoby zavislé na alkoholu mély vyssi preva-

lenci zubniho kazu, parodontitidy a slizni¢nich 1ézi ve srovnani s kontrolami (Priyanka et al., 2017).

Expozice kouii byla spojena se zubnim kazem v nékolika studiich, pfedev§im skrze mecha-
nizmy ovliviujici vlastnosti sliny (Benedetti et al., 2013). V prafezové studii sledujici 1102 déti po dobu
jejich prvnich 4 let Zivota bylo zjisténo, Ze porodni hmotnost, kojeni a koufeni U matky nejsou pfi vy-
chozim stavu (tedy pfi screeningu ve véku 1. roku ditéte) spojeny s indexem kpe plosek. Nicméné nizka
porodni hmotnost a koufeni u matky byly asociovany s rychlosti zmény tohoto indexu (Bernabé et al.,
2017). z vysledki meta-analyzy vyplyva, ze u déti s do¢asnou dentici i U adolescentt se stalou dentici
je statisticky vyznamny vztah mezi pasivni expozici tabaku a zubnim kazem (Gonzalez-Valero et al.,
2018).

V populaci 441 Ceskych déti ve veéku 13-15 let, které byly sledovany v ramei Evropské longitu-

dinalni studie t€hotenstvi a détstvi, jsme statisticky vyznamnou korelaci mezi kufackou zkusenosti nebo
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pasivni expozici tabakovym vyrobkiim a zubnim kazem neprokazali (P>0,05), coz vSak miize byt ovliv-

néno nizkym poctem déti, které kouftily.

Kariogenni potencial aerosolu sladké chuti pouzivaného v elektronickych cigaretach byl pred-
métem neddvné studie, v niz bylo zjisténo, ze ma podobné fyzikalné-chemické vlastnosti jako sachardza,

zelatinové cukrovinky a kyselé napoje (Kim et al., 2018).

2.3.4. Socioekonomické a behavioralni faktory

V soucasné dobé¢ se klade velky dtiraz na souvislosti mezi socioekonomickymi faktory a zubnim
kazem. Vztahy mezi zivotni Grovni & zubnim kazem se zabyvala fada autorti uz v sedmdesatych letech
minulého stoleti (Antoft et al., 1999; Murray, 1989; Holm et al., 1975). V industrializovanych krajinach
zacala v prib¢hu 20. stoleti prevalence zubniho kazu v do¢asné dentici stoupat v nizsi spolecenské tiidé,
zatimco kazivost ve stalé dentici stoupala v nejvyssi socialni vrstvé. V dnesni dob€ je ale situace opa¢na

(Milén et al., 1986).

WHO definovala Kvalitu zivota (Quality of Life — QoL) jako ,,vnimani vlastni pozice v Zivot¢
subjektem v kontextu kulturniho a hodnotového systému, ve kterém Zije, ve vztahu K jeho vlastnim ci-
lim, o¢ekavanim, normam a zajmiam* (Blatny et al., 2006). V soucasné dob¢ se mnoho studii zamétuje
na to, jak ovlivituje oralni zdravi kvalitu Zivota pacient, protoze klinické indikatory nemusi vzdy od-
povidat jejich pocitim. Byl navrzen zpiisob, jak dokumentovat vztah mezi fyzickym a psychickym sta-
vem pacienta, a to nejenom u dospélych, ale i u déti (Llewellyn, 2003; de Paula JS et al., 2013). Pro
hodnoceni u déti skolniho a ptedSkolniho veéku se pouzivaji dotazniky na posouzeni Kvality zivota sou-
visejici s ordlnim zdravim (Oral Health Related Quality of Life — OHRQoL), které berou do uvahy vy-
zralost a komunikacni dovednosti déti. Pro déti predskolniho véku se nejcastéji pouziva The Early
Childhood Oral Health Impact Scale (ECOHIS), pro déti $kolniho véku Child Perceptions Questionnaire
(CPQ) (Kumar et al., 2014). Provedené studie prokazuji, Ze oralni zdravi U déti je ovlivnéno socialnimi
parametry, jako jsou piijem rodi¢t a jejich vzdélani, socioekonomicky status (SES), struktura rodiny

a vztah k rodi¢am (Kukletova et al., 2013).

Socioekonomicky status
Jako indikatory SES se pouzivaji udaje 0 pfijmu rodiny, zaméstnani a vzdélani rodic¢l. Vyssi

ptijem rodici je vétsinou spojen s lepsim hodnocenim kvality Zivota, véetn€ trovné oralniho zdravi.

V Ceské republice byl nalezen vztah mezi stavem chrupu ditéte a dosazenym vzdélanim matky
(Kukletova et al., 2013). Mezi dalsi faktory, které se mohou podilet na stavu oralniho zdravi, fadime

vék rodict, rodinny stav, adopci, uzivani drog a koufeni rodi¢t (Kumar et al., 2014).
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Etnika

Rasa nebo etnicka prislusnost je jednim z dalSich faktort, které ovliviiuji vznik zubniho kazu.
Kulturni zvyky a praktiky maji vliv na stav chrupu a dutiny tstni prostfednictvim stravovacich navykd,
zpusobem péce 0 dité nebo 1éEbou riznych onemocnéni. Tyto navyky jsou uzce spojeny s demografic-

kymi charakteristikami, dostupnosti zubni péce, moznosti pojisténi a slozeni stravy.

Jak je uvedeno vyse, vznik zubniho kazu je ovlivnén komplexem etiologickych a modifikujicich
faktori. Socialni faktory pfimo moduluji behaviordlni slozku prevence zubniho kazu, ato oralni

hygienu, stravovaci navyky a moznosti odborné stomatologické péce.
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3. Prevence zubniho kazu

Onemocnéni dutiny ustni U déti i dospélych jsou aktualnim problémem soucasné mediciny,
proto existuje intenzivni snaha 0 CO nejpiesnéjsi a nejjednodussi diagnostiku jejich etiologie, stanoveni
optimalniho 1écebného planu dle individualniho nalezu a soucasné 0 posileni preventivnich opatieni po-

moci behavioralni intervence.

Metoda posuzovani rizika zubniho kazu, ktera by zohlednila vSechny relevantni faktory, neni
dosud k dispozici. Vyuziva se dostupnych nastroji pro co nejpresnéjsi vyhodnoceni individualniho ri-
zika zubniho kazu (idedlné s maximalni eliminaci fale$né pozitivnich/negativnich vysledki), poté by
mél byt nastolen odpovidajici intervenéni scénaf (Senneby et al., 2015). Zubni 1ékai by mél sledovat
soucasné trendy podlozené objektivnimi vyzkumy ve svém i ptibuznych 1ékatskych oborech, spolupra-
covat s dal$imi obory, a pfedevsim poskytovat kvalitni zdravotni péci ptizpisobenou specifickym po-

ttebam kazdého ditéte (Shah, 2017).

vvvvv

péci, at’ uz se jedna o ptimé vykony nebo i 0 laboratorni testovani. Nedavné pokroky v oblastech mo-
lekularni biologie i zobrazovacich metodach by mohly mit pfimé dtsledky pro vyvoj lepsich pfistupt
pii posuzovani rizik a prevenci zubniho kazu (Hajishengallis et al., 2015). Napi. ndzorna prezentace
vysledkil analyz vlastnosti sliny a do jisté miry snad i oralni mikrofléory mize byt vhodnym intervencnim

nastrojem praktického zubniho 1ékate k motivaci pacienta k péci o jeho oralni zdravi.

3.1. Prevence zubniho kazu — teoretické rozdéleni

Obecné se prevence déli na prevenci primarni, sekundarni a terciarni. Ukolem priméarni pre-
vence je zamezit vzniku onemocnéni, zubnimu kazu. Mezi zakladnimi postupy v primarni prevenci by
mely byt pouzity i metody behavioralni intervence, jako je napifiklad motivaéni rozhovor. Motivacéni
rozhovor je rozhovor s rodici ditéte, kdy probirame jednotlivé rizikové faktory. Zjistujeme nejen jejich
realné chovani, ale i nazor na vztah mezi rizikovym chovanim a moznym vznikem zubniho kazu. Pro
zubniho 1ékare je dulezité si uvédomit, Ze rizikové chovani matky je pro ni jednodussi a umoznuje po-
hodIngjsi zptuisob péce 0 dit€. Mnohdy si matka nedokaze ptedstavit, jak by méla zménu rizikového
chovani realizovat. Proto je dulezité matkam nejenom sdélit informace, ale také poradit, jak zménu pro-
vest. Jako priklad miZeme uvést omezeni piti slazenych napoji. Matky Casto v ambulanci uvadéji, ze
pokud ditéti neptidavaji do vody sladkou $tavou, dité odmita pit upIné. Optimalni je stav, kdy matka
ditéti slazenou $t'avu nikdy nepodavala, tudiz dité uvedenou chut’ ani nezna. Pokud vSak jiz matka v di-
téti vypéstuje zavislost na slazeném piti, je nutné zménu provést postupne. Nepodavame ditéti ihned

obyc¢ejnou vodu nebo neslazeny Caj, ale postupné snizujeme davku sladkého sirupu, cukru nebo medu.
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Dalsi moznosti volby je substituce za nekariogenni sladidla, které postupné snizujeme az do uplné eli-

minace.

Obdobné¢ je to s no¢nim kojenim dle libosti ditéte po prvnim roce. Matka miize postupné misto
svého prsu nabidnout ditéti pouze vodu nebo neslazeny ¢aj, ktery bude mit nachystany u postele, aby
nemusela v noci vstavat. Je dilezité matku ujistit, Ze ji od kojeni neodrazujeme, podle ministerstva zdra-
votnictvi Ceské republiky se doporucuje dité kojit do dvou let véku i déle. Pouze ji radime omezit no¢ni
kojeni dle libosti po prvnim roce ditéte, které ma vyrazny vliv na kvalitu oralniho zdravi jejiho ditéte,

ale pro dalsi psychomotoricky vyvoj ditéte a formovani jeho vztahu k matce nema vyznam.

Motivaéni rozhovor provadime opakované a zamétfujeme se na ty aspekty zmeény chovani, které
matka povazuje za nejhiife proveditelné. Snazime se ji nabidnout moznosti zmény, zjistit jeji nazor, pro¢
nedokaze uvedenou zménu provést. Co chape jako nejvétsi piekazku ke zméné a snazime se najit moz-
nost, jak jeji problém vyftesit. Musime byt empaticti, trp€livi a nemuzeme po matce chtit provést velké

zmény najednou, nybrz postupné, abychom ji od zmén neodradili.

Dalsi vhodnou metodou primarni prevence je vystaveni obrazku s popisky ukazujici negativni
dopad zubniho kazu na dité na mistech, kde je uvidi velky pocCet matek, jako je ¢ekarna u pediatra, zubni

ambulanci nebo na nasténkach predskolnich zatizeni (Obrazek 18).

Zanedbani péce o chrup
Vaseho ditéte vede k zavaZnym
komplikacim.

Obrazek 18. Priklad materialu pro behavioralni intervenci v rdmci prevence zubniho kazu u déti

Matky, jejichz chovéani povazujeme za rizikové, se po edukaci a aplikaci metody behavioralni
intervence dostavaji do rozporu mezi poznanim a svym jednanim. Touto problematikou se zaobira Fes-
tinger (Festinger, 1957), ktery poukazuje na to, Ze pokud pietrvava rozpor mezi piijimanou informaci
a vnitinim motivem (disonance), coz je psychicky nepfijemné, tak se zkoumany subjekt snazi docilit

shody mezi pfijimanou informaci a vnitinim motivem (konsonance), a to nasledujicimi zptsoby:

a) zmeéna behavioralnich elementd (matka zac¢ne redukovat rizikové chovani),

b) matka nevéfi, ze rizikové faktory, které porusuje, jsou tak zavazné nebo je piesvédcena,

24

c) matka bagatelizuje zdroj informaci jako nevédecky nebo zaujaty a popie jeho vyznam.
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S matkami, které se K pfijimané informace postavi druhym nebo tfetim z uvedenych zptisobti je

dulezité vic komunikovat a zaméFit se metodou motiva¢niho rozhovoru na zménu jejich piesvédceni.

3.2. Oralni hygiena a fluoridace

Od narozeni do jednoho roku

Dulezitou soucasti vyzivy u déti do jednoho roku je mateiské mléko nebo nahradni kojenecka
vyziva. Oboji obsahuje vysoké hladiny cukrii, proto je nutné zacit otirat zoubky od povlaku gazou, ba-
vinénou plenkou, kapesnickem nebo prstackem jiz od jejich profezani. Kdyz se objevi prvni stolicky,
mélo by se podle doporuceni Evropské akademie pro détskou stomatologii (EAPD) zacit Cistit zoubky
dvakrat denn¢ zubni pastou s hodnotou 500 ppm fluoru (F), kdy se vlakna kartacku pastou pouze lehce
potiou. Mnozstvi pasty musi rodi¢e kontrolovat, dité pastu neumi vyplivnout, v§echnu spolyka a mohlo
by dojit k poskozeni skloviny ve stalém chrupu, K tzv. fluoréze. Pro nacvik ¢isténi zubi je vhodné po-

nechavat détem gumové kartacky s kousacimi ploskami, které slouzi i jako hracka.

1-3 roky

Détem do dvou let se doporucuje ¢isténi zubi zubni pastou s 500 ppm F, vlakna pouze pottisnit
pastou. Od tfi let se mnozstvi fluoru v zubni pasté mize zvysit na 1000 ppm F~ a mnozstvi pasty na

karta¢ku do velikosti mensiho hrasku.

Predskolni vék (4-6 let)

Détem Cisti zuby vyhradné rodi¢e, minimalné do véku 5 let, a to dvakrat denné zubni pastou

vvvvvv

zuby pred cukry obsazené ve snidani. Déti si v tomto obdobi jiz mohou ¢istit zuby samy tzv. Fonesovou

technikou, doporucuje se vsak docistovani rodicem. Rodice ¢isti zuby détem Stillmanovou technikou.

Skolni vék (6-12 let)

Od Sesti let se doporucuje ¢istit zuby pastou s 1450 ppm F~ (Tabulka 4). Rodi¢e by méli kontro-
lovat CiSténi zubu u déti az do osmi let, kdy by déti mély byt schopny si zuby ¢istit jiz samostatné Still-
manovou technikou. Ve dvanacti letech mohou zacit déti Cistit i mezizubni prostory zubni niti. Mezi-

zubni kartacek se u déti nedoporucuje.
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Tabulka 4. Doporuc¢eni EAPD pro obsah fluoridu v détskych zubnich pastach.

vékova skupina obsah fluoridu  frekvence pouziti = mnoZstvi pasty

. y otiisnit kartaek napfi¢ nebo
6 mésict — < 2 roky 500 ppm 2x denné P ) L P
v davkovaci znacce

likost malého hrasku v dav-
2-6 let 1000 ppm 2x denné velikost malého hrasku v dv
kovaci znacce

aplikovat podélné na stétinky

6 a vice let 1450 ppm 2x denné
vice le pp enné Karticku

3.3. Preventivni navstévy u zubniho lékare

Dalsi soucasti primarni prevence jsou pravidelné preventivni prohlidky u zubniho lékate. Pro-
toze ze zékladnich rizikovych faktordh ECC vyplyva dilezitost péce 0 chrup matky, méla by zena mit
svtj chrup sanovan jiz v obdobi planovani t€hotenstvi. V t€hotenstvi dochazi k fadé¢ zmén v imunitnim,
kardiovaskularnim systému, i hladinach hormond. VSechny zmény zpisobuji zhorSeni jiz stavajicich
zanétl, ato i v dutiné ustni. U zen se v prib&hu téhotenstvi ¢asto vyskytuje zvysena krvacivost dasni
tidou nebo parodontitidou. Nalézame i eroze skloviny diky ¢astému zvraceni a disledkem zmén v chu-
tovych preferencich a zhorSeni hygieny pro zvySeny davivy reflex se zvySuje i riziko vzniku zubniho
kazu. Zena ma v pribéhu téhotenstvi narok na dvé preventivni prohlidky. Idealné by je méla absolvovat
V prvnim a tfetim trimestru. V prvnim trimestru je dilezitd motivace pacientky a instruktaz péce
0 vlastni chrup. Pokud je to vhodné, absolvuje profesionalni dentalni hygienu — na zékladé doporuceni
zubniho lékate. V ptipad€ nutnosti si zubni 1ékaf naplanuje sanaci kazii v pribéhu druhého trimestru.
Ve tietim trimestru by méla byt budouci matka edukovana 0 rizikovych faktorech vzniku zubniho kazu
a zpusobu péce 0 dutinu ustni ditéte do jednoho roku. Kazdy zubni 1ékaf je povinen zaregistrovat dité
své pacientky. K registraci a naslednému oSetieni ditéte neni potieba zadné specialni vybaveni, odmitani

détskych pacientd je tudiz neprofesionalni a nekolegialni.

Dité by mélo byt ptivedeno matkou na prvni preventivni prohlidku v jednom roce. Zubni 1¢kat
by mél vysetfit dutinu ustni, zjistit, zda je profezavani chrupu fyziologické a eventualné diagnostikovat
zubni kaz v jeho pocatcich, tzv. demineralizaci, kiidovou skvrnu. Matku by mél opétovné poucit 0 rizi-
kovych faktorech vzniku zubniho kazu, preventivnich opatienich a vyzive. Pokud 1ékat zjisti rizikové
chovani, mze pouzit i metody behavioralni intervence. Preventivni prohlidky nasleduji v ptlro¢nich

etapach.
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3.4. Komercni diagnosticke testy

Diagnostické testy pro urceni miry rizika vzniku zubniho kazu jsou na trhu dostupné jiz nékolik
desitek let. Jedna se 0 jednotlivé nebo kombinované testy pro stanoveni nékterych indikatoru rizika
vzniku zubniho kazu, jako jsou vlastnosti a mnozstvi sliny a slozeni mikrofléry v plaku a ve sliné. Testy
se pouzivaji jako dopln€k ke klinickému vySetieni, K planovani preventivnich a terapeutickych postupti
a také k motivaci pacienta. k jejich charakteristickym znakiim by mél pattit uzivatelsky komfort, nizka

cena, rychlost a pfesnost.

Testy zaméfené na slinu analyzuji obsah vody, hydrataci sliny a jeji prutok, nebo pufrovaci ka-
pacitu sliny a pH. Oralni mikroflora je testovana v zubnim plaku i ve slinach a méfi se koncentrace

specifické mikrobidlni masy a jeji aktivita.

Jako nastroj pfi prevenci onemocnéni tvrdych i mékkych zubnich tkani nebo pii detekci zubniho
kazu je mozné vyuzivat také komeréné dostupné roztoky, vyplachy, gely nebo tablety k vizualizaci zub-
niho plaku nebo pro oznaceni kariéznich defektt, kazii v dentinu, ptipadné i vstupt do kofenovych ka-
nalkti. Tyto produkty vSak obsahuji barviva (napt. erythrosin, briliantova modf, patentni modf V,
fluorescencni barviva), kterd mohou, dle n€kterych literarnich idaju, pfedstavovat zdravotni riziko

(Tanaka, 2001; Yuan a Marikawa, 2017) zvlasté, pokud by byly aplikovany u déti.

3.4.1. Testovani slin

Testovani sliny Ize vyuzit v fadé klinickych situaci, at’ uz u pacientt s dentinovou hypersensiti-
vitou, s onemocnénim slinnych zlaz (Sjégrentiv syndrom), pfi posouzeni rizika vzniku a rozvoje zub-
niho kazu i parodontitidy. Na druhou stranu je vSak tfeba poznamenat, ze méfeni vlastnosti sliny se

nejevi jako vhodny nastroj pro hodnoceni rizika vzniku atrice/abraze (Ramsay et al., 2015).

Testy urcené pro analyzu sliny zjistuji predevsim pufrovaci kapacitu sliny a pH sliny (klidové
i stimulované), pfipadné také jeji mnozstvi, rychlost toku, viskozitu a konzistenci nestimulovanych slin.
Testovani je zaloZeno na principu kolorimetrické reakce, kdy pomoci barevného indikatoru mizeme
identifikovat pH sliny, a to v rozmezi 5,5 az 8,0. Obdobné¢ je stanovovana i pufrovaci kapacita sliny,
ktera je urcena z tfistupnové skaly: nizka, stfedni, vysoka. Existuji srovnavaci studie komer¢né dostup-
nych testl, ve kterych je hodnocena korelace mezi kolorimetrickymi testy typu strip (CRT buffer Refill
6, Ivoclar Vivadent a Saliva-Check Buffer, GC Europe) a laboratornimi metodami pro analyzu pufro-
vaci kapacity slin (Maldupa et al., 2011; Cheaib et al., 2012).

Obecné lze fici, ze testovani sliny K ur¢eni miry rizika vzniku zubniho kazu je zalozeno na jed-
noduchych principech a je mozno ho zvladnout v ¢ase do 10 minut. Neni potieba dalsiho pfistrojového
vybaveni a provedeni testu je proto mozné piimo v ordinaci zubniho 1ékate nebo dentalni hygienistky.

Kritickym momentem je vlastni odbér sliny (klidové i stimulované), kdy pacient nesmi 1 hodinu pred
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odbérem jist, zvykat zvykacku, koufit, Cistit si zuby a pouzivat ustni vodu, pit by mél pouze ¢istou vodu.
Odecet vysledku je nendro¢ny a velmi ndzorny, pfedevsim pak po ptedlozeni vysledku pacientovi miize
byt toto testovani vhodnym néstrojem pro intervencni proces. Rozhodujici pro vybér ideédlniho testu pro

konkrétniho pacienta tedy bude cena a/nebo komplexnost vysledku (Bofilova Linhartova et al., 2018).

3.4.2. Mikrobiologické stanoveni kariogennich bakterii

Pokud u pacientii budou nalezeny/identifikovany rizikové bakterialni druhy, je mozné individu-
aln¢ pristoupit K jejich eradikaci/potlaceni a sou¢asné umoznit rekolonizaci ptiznivé a zdravé mikro-

fléry, at’ uz konvencnimi metodami nebo novymi biotechnologickymi pfistupy (Fernandes et al., 2018).

Stanoveni vybranych mikroorganizmui osidlujicich dutinu stni je zaloZzeno na n¢kolika zaklad-
nich principech, a to na kultivaci bakterii na selektivnich médiich, na imunochromatografické detekci
antigenu nebo na identifikaci specifické sekvence genu pro malou podjednotku ribozomalni RNA (16S
rRNA) pomoci metod vyuZzivajicich polymerazovou fetézovou reakci (PCR). Vzhledem Kk vysoké vari-
abilit¢ bakterialnich genomd je pravdépodobné, Ze nékteré subtypy nemusi byt mozné t€mito testy sta-

novit.

Pro testy zalozené na PCR, je nezbytné pouzit termocykler a jejich provedeni tedy neni mozné
V bézné zubni ordinaci; vyhodnoceni probiha vétsinou formou sluzby (odeslani vzorku do externi labo-
ratofe). Od pacienta je odebran vzorek zubniho plaku pomoci sterilniho papirového ¢epu. Nejenom pii
porovnani vysledkt pied a po terapii je nutné dodrzovat standardizovany postup odbéru, ktery je uveden

V navodu a pouzivat stejny typ testu.

Kvalitativni analyzu umoziuji vSechny vyse uvedené metodické piistupy, rozdil je vSak v moz-
nosti determinace poc¢tu druhi v jedné reakci a v piesnosti (citlivosti) kvantitativniho stanoveni. z tohoto
uhlu pohledu se jevi molekularné biologicky ptistup, konkrétné multiplexova PCR v redlném ¢Case, jako
nejvyhodnéjsi, jelikoZ umoziuje stanoveni vicero bakterialnich druhti v jedné reakci a souc¢asné posky-
tuje i informaci o jejich poétu ve vzorku, a to i v procentualnim zastoupeni vici celkovému mikrobiomu.
Na zaklad¢ komplexniho mikrobiologického vysetieni 1ze poté 1épe urcit miru rizika zubniho kazu (Bo-

filova Linhartova et al., 2018).
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3.5. Vakcinace proti zubnimu kazu

Vzhledem k tomu, Ze za hlavni pfi¢inu zubniho kazu je povaZzovana bakterialni infekce, je snaha
vytesit problematiku zubniho kazu vyuzitim imunologickych reakci, tj. podanim specifickych pfi-
pravku, které zvysuji celkovou a mistné specifickou imunitni reakci vi¢i rizikovym bakteriim zptisobu-

jicim toto onemocnénti.

Pfi vyvoji vakciny byly ptivodné vyuzivany celé buriky S. mutans. Od tohoto pfistupu se ustou-
pilo vzhledem k tomu, ze dochazelo ke vzniku revmatické horecky z divodu sérologicky zkiizené re-
aktivity mezi antigeny srde¢ni tkané a této bakterie. S nastupem molekularné biologickych technologii
byly vyvijeny vakciny zaloZzené na povrchovych bunéénych antigenech, rekombinantnich fragmentech
nebo dokonce syntetickych peptidech. Nyni se pozornost zamétuje na 3 proteinové antigeny: antigenni
bakterialni komponenty (napf. fibrilarni povrchové adhesiny jako je PAc ze S. mutans), GTFs nebo
glukan vazajici proteiny, které prokazatelné ovliviuji virulenci kariogennich bakterii a proces osidlo-

vani povrchu zubt (Yan, 2013).

Pii aktivni imunizaci by vakcina proti kariogenni/m bakteri/im méla indukovat produkci endo-
gennich sIgA protilatek a vytvofeni imunologické paméti. Takové latky mohou byt ziskany pouzitim
rekombinantnich technologii nebo jinych molekularné biologickych ptistupti. Za idedlni je nyni pova-
zovana aplikace vakciny transmukézni formou — napf. intranazalné. Pro zajisténi bezpeénosti a Gcin-
nosti takovéto vakciny je nezbytné klinické testovani nejenom na zvifecich modelech, ale i na lidech
(Zhang, 2013). Pfi pasivni imunizaci jsou podavany exogenni protilatky, rizika jsou tedy vyrazné mensi
nez u aktivni imunizace, na druhou stranu je problém s kontinualnim pfisunem téchto preparatd (inkor-

porace do produktii kazdodenniho pouziti?) (Arora et al., 2018).

Ve studii na zvitecich modelech byla sledovana vysoka karioprotektivni schopnost intranazalni
vakciny obsahujici fizni protein 2. generace z proteint bakterii S. mutans a Escherichia coli, a souc¢asné
nizky vyskyt vedlejsich nezadoucich G¢inku. z bakterie S. mutans byl pouzit protein rPAc, ktery slouzi
k jeji adherenci na povrchy a z E. coli flagelin KF, ktery je béznou soucasti bakterialnich bic¢ika a ve
vakciné mé vyznam pro posileni jejich Gcinkd. Tento preparat je dle n€kterych autort slibnym kandida-

tem na vakcinu vhodnou pro imunizaci proti zubnimu kazu u lidi (Yang et al., 2017).

Ackoliv se béhem poslednich desetileti pokrocilo ve vyvoji vakciny proti kariogennim strepto-
kokum, v klinické praxi tato terapie zatim dostupna neni. Na trhu jsou Kk dispozici napi. vakciny obsa-
hujici lyofilizované bakterie/jejich komponenty, tyto preparaty jsou vSak registrovany pouze jako do-

plnky stravy, a ne jako 1é¢ivé ptipravky (nemusely tedy projit klinickym testovanim).
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3.6. Nanotechnologie v prevenci zubniho kazu

Nanotechnologie nabizi pokroky v riznych oblastech biomedicinskych véd, jako je diagnostika,
prevence a lécba (nanomedicina). Nanocastice jsou materialy se slozkami mensimi nez 100 nm v ale-
spofi jednom rozméru, mohou to byt proteiny, polymery, micely, dendrimery, lipozomy, emulze, na-

nokapsle a nanocastice (Kavoosi et al., 2018).

Nanomaterialy mohou byt pouzity jako prostiedky pii prevenci zubniho kazu, Ize je rozdélit dle
principu pasobeni na: antibakterialni terapii, biomimetickou remineralizaci pti po¢inajicim nebo opaku-

jicim se zubnim kazu, pfipadn€ jako soucast vakciny proti zubnimu kazu.

Nanocastice (jako je oxid zine¢naty nebo stéibro) mohou byt souéasti zubnich kompozit nebo
zubnich adheziv, v této podobé pak inhibuji bakterialni rist riznymi mechanizmy. Mezi tyto se fadi
naru$eni bakterialni buné¢né membrany, inhibice aktivniho transportu nebo metabolizmu sacharidd,
tvorba reaktivnich forem kysliku, vytésnéni hotecnatych iontl potiebnych pro enzymatickou aktivitu
oralniho biofilmu, naruseni elektronového transportu pfes bakteridlni membrany a zasah do procesu
replikace DNA (Abou Neel et al., 2015). Nanocastice stiibra inhibovaly rist S. mutans a Lactobacillus
acidophilus v biofilmech in vitro (das Neves et al., 2014). Nova generace nanomateriald (napi. dime-
thylaminododecyl methakrylat) ma jesté lepsi antibakterialni (karioprotektivni) u¢inky nez stiibro (Li et
al. 2014) a navic maji tyto materialy dlouhodobou Zivotnost, predstavuji tak velky potencial vyuzitel-
nosti ve stomatologické praxi (Zhang et al., 2018).

Nanocastice uhli¢itanu vapenatého maji diky své schopnosti uvoliiovat vapenaté ionty a zvyso-
vat pH v duting ustni potencial v ochrané pii po€inajicim zubnim kazu. Pii remineralizaCnim procesu se
mohou uplatnit i nanofilizované ¢astice fluoridu vapenatého, pti vyplachovani st timto roztokem bylo
zaznamendno lep$i ukladdéani fluoridovych iontl nez pfi pouziti roztoku fluoridu sodného. V ptipadé
opakujiciho se zubniho kazu pod vyplni nebo okolo ni je mozné pouzit néktery z nanomateriali obsa-

hujici vapenaté a fosfatové ionty (napt. hydroxyapatit vapenaty).

Nanotechnologické pristupy jsou zavadény také pti vyvoji vakcin proti zubnimu kazu. Nano-
castic mohou byt vyuzity jako nosice pro vakcinacni latku (napt. lipozomy), ¢imz se dosahne lepsi imu-
nogenicity. P¥ipadné lze pouzit i nosi¢, ktery uvolni sviij obsah pii specifickém pH (Chen et al., 2013;
Suschak et al., 2017).

Jelikoz dosud nemame dostatek informaci 0 dlouhodobém vlivu biomaterialti na zivy organi-
zmus, pro bezpecné vyuziti nanotechnologii v biomedicing jsou nutné dalsi vyzkumy zaméfené na in-
terferenci nano-dentalnich materialt s dutinou ustni, S gastrointestinalnim traktem a jejich vliv na cel-
kové zdravi (Pokrowiecki et al., 2018).
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3.7. Poutziti laserl v IéEbé a prevenci zubniho kazu

V soucasné dobé je vénovana pozornost také vyuziti laserd v prevenci a 1é€bé zubniho kazu.
Efekt laserového zateni na tvrdé zubni tkané je vysledkem jejich interakce. Nejvétsi pozornosti se v sou-
casné dobé t&si erbiové lasery (Er:YAG a Er:YSGG). Emituji infracervené zateni (Er:Yag 2940nm,
Er:YSGG 2740 nm). Hlavnim chromoforem (latkou, v niz se zafeni absorbuje) je voda. Pulsy zafeni
vyvolavaji po absorbci ve vodée prudky lokalni vzestup teploty, nasledovany odpafenim vody, coz vede
k disrupci okolni tkang. Vysledkem je mikroskopicky defekt — krater. Uvedeny ablativni efekt je varia-
bilni v zavislosti na obsahu vody ve tkani a da se rovnéz ovlivnit nastavenim laseru. Je tedy v podstaté
mozné selektivni plisobeni na tvrdou tkan podle jeji kvality (obsahu vody) a také efektu, kterého ma byt
dosazeno. Uvedenymi lasery je mozné preparovat kavity i adhezivné ptipravit tvrdé zubni tkané (vytvo-

fit ,,mikroretencni‘ povrch).

V oblasti prevence zubniho kazu najdou lasery své uplatnéni zejména pii peceténi fisur a zho-
tovovani preventivnich vyplni. Preparace laserem je v porovnani s rota¢ni preparaci méné invazivni,
tkané ubyvaji ,,bod po bodu“. Nastavenim pfistroje je pak mozné adhezivné preparovat okolni sklovinu.
Malé mnozstvi laserového zafeni je absorbovano rovnéz v hydroxyapatitu a muze pfispét k modifikaci
jeho struktury (pfeména karbonovaného hydroxyapatitu v méné rozpustné formy). Tento efekt byl sle-
dovan v kombinaci s pouzitim fluoridii i bez nich (Ana et al., 2012; Colucci et al., 2015) a bylo konsta-

tovano, Ze touto cestou lze zvysit odolnost skloviny proti demineralizaci nebo podpofit remineralizaci.

Odolnost povrchu zubu vici pronikani kariogennich ¢inidel hraje dulezitou roli pii prevenci
kazu. Existuje nazor, Ze ozafovani laserem v kombinaci s topickou aplikaci fluoridtt mize zvysit odol-
nost proti zubnimu kazu. Chen a Huang (2009) se zabyvali efektem Nd:YAG laseru (1064 nm) a CO,
laseru (9300 nm) v kombinaci s fluoridy. Prokazali existenci natavenych oblasti skloviny a kratert
v mistech ozafeni. Acidorezistence skloviny oSetiené uvedenymi lasery byla vyssi nez pti pouziti fluo-
rida samotnych. Vliv CO; laseru na cement sledovali v experimentu de Melo a kolegové (2014) a pro-

kazali zvySenou odolnost takto oSetfeného cementu vici kyselinam.

V nedavné in vitro studii byl porovnavan efekt ozaieni do¢asnych zubt s bilymi skvrnami, které
byly extrahovany z dtivodu ortodontické 1écby ErCr:YSGG laserem, pii soucasném pouziti fosfato-fluo-
ridacniho gelu. V tomto ptipad¢ nebyl pozorovan zesilujici u€inek laserového oSetfeni na reminerali-
zacni proces (Molaasadollah et al., 2017). Pti obdobném experimentu s vyuZzitim argonového laseru, byl
zaznamenan pozitivni uc¢inek zareni na hloubku 1éze ve srovnani s kontrolou bez 1é¢by a dale zvyseni

ucinku fosfato-fluoridové terapie pii soucasném ozareni laserem (Westerman et al., 2004).

U 35 déti ve véku 6-9 let byla sledovana (po dobu 12 mésicl) u¢innost laserového preventivniho

zakroku s/bez fluoridace docasnych molarli v porovnani s pouzitim pryskyficného tmelu. U doc¢asnych
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molart ozatenych Nd:YAG laserem byl po 12 mésicich statisticky vyznamné nizsi vyskyt okluzniho

kazu v jamkach a ryhach nez u stoli¢ek bez preventivniho oSetfeni (Raucci-Neto et al., 2015).

V piehledovych ¢lancich, popisujicich vyuziti lasert v détském zubnim 1ékafstvi, je k prevenci
zubniho kazu doporu¢ovano nékolik typt lasert (erbiové, argonové) (Nazemisalman et al., 2015; Shah,
2017). Pouziti laseru pro zvyseni odolnosti zubnich tkani dava slibné vysledky, je vSak tieba pokracovat

v klinickych studiich.

3.8. Preventivni programy realizované v Ceské republice

Existuje mnoho programu, vétsinou regionalnich, které se zamétuji na prevenci V oblasti oral-
niho zdravi u piedskolnich déti, bohuZel viechny programy v Ceské republice jsou zaméfeny na edukaci
pouze déti, ojedingle i s praktickou ukazkou nebo nacvikem &i§téni zubti. Zadny z uvedenych preven-

tivnich programi neni provadén spole¢né s kolektivni fluoridaci.

3.8.1. Zdravé zuby

Program ,,Zdravé zuby“ je vyukovy program péce 0 chrup urceny pro prevenci zubniho kazu
u déti na prvnim stupni zakladnich a matefskych skol. Vychazi ze zakladnich dokumentd Svétové zdra-
votnické organizace. Program podpotilo ministerstvo zdravotnictvi CR, Ministerstvo kolstvi, mladeze
a télovychovy CR, Ceska stomatologicka komora a Vieobecna zdravotni pojistovna (Machova a Kuba-

tova, 2009).

Cilem programu je zlepsit zubni zdravi u déti a mladeze, a tak vytvofit predpoklady k zajisténi
zdravych zubtl i U dospé€lé populace v budoucich letech. Program je poskytovan skoladm zdarma. Je do-
porucen pro zafazeni do bézné vyuky na 1. stupni zakladnich Skol a realizuje se diky podpoie znacky
Orbit. Program je kazdy rok rozsifovan a obohacovan, v jeho ramci jsou vypracovavany pracovni listy

a organizovany rizné soutéze pro déti (Obrazek 19).

Snahou programu je ptivést do stomatologickych ordinaci co nejvice déti mladSiho Skolniho
véku na preventivni vySetieni chrupu. Motivaci pro déti jsou soutéZe a vécné ceny. Déti si s sebou na
navstévu U zubniho lékafe vezmou soutézni kartu, kterou jim stomatolog potvrdi svym razitkem a pod-
pisem. Pedagog tyto karty zakiim rozda a motivuje je k navstéveé stomatologické ordinace. Soutéz konci
kazdy rok 15. kvétna. Druha ¢ast soutéze Zdravé zuby pro Skoly spociva v odeslani vyplnéné objednav-

kové karty programu ZDRAVE ZUBY. Sout&Z pro $koly konéi kazdy rok 30. dubna.

Regionalni metodické seminare Zdravé zuby pro pedagogy 1. stupné zakladnich $kol probihaji
od kolniho roku 2000/2001 a jsou akreditované MSMT CR v ramci dalsiho vzdélavani pedagogickych
pracovnikt (akreditace MSMT CR ¢&. j. 15 853/2006-25-293). Zamérem je, aby co nejvice pedagogt
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Jx)

ziskalo certifikat ze seminaie Zdravé zuby, a proto realizace seminait bude i nadale pokracovat (zdra-

vezuby.cz).

kolik vrstov: =
JBOVINU, ZUBNI DREN

milé aétl, A
piipravili jsme pro vas
dvoulist plny obrézki
hadanek, dokres]
kiiZzovek a zajimavyt
tikoltt. Kdy? je véechny
vyfesite, budete védét
mnohem vie o svych
zubech i 0 tom, jak
0 né petovat.
Phejeme vam hezkou
zébavu a pusu plnou \ 8’ Kollk zubd mé
zdravych zubi! dotasny
(miéeny) chrup?
jostlizo vylustite

KRCEK

smeno: I
pRumEN:: I
rioa: [

Kolikrat denné si musime éistit zuby?
U spréivnié odpovidi udélejte hvézdicku.

PO KAZDEM 3(DLE

TRIKRAT DENNE
(RANO, V POLEDNE A VEEER)

DVAKRAT DENNE (RANO A VECER)

Obrazek 19. Pracovni listy Zdravé zuby (zdravezuby.cz)

3.8.2. Zdravy usmeév

Program vznikl v roce 1999 ze spole¢né iniciativy Stomatologické kliniky FN v Hradci Kralové
a Cesko-slovensko-§vycarské 1ékatské spole¢nosti. V CR jde 0 nejdéle realizovany projekt takového
rozsahu pro déti mladsiho $kolniho vé€ku, nejenom v oblasti prevence zubniho kazu, ale i v oblasti

ochrany a podpory zdravi na ¢eskych $kolach viibec (zdravyusmev.eu).

Cilem projektu je naugit déti predskolniho a $kolniho véku v CR spravné technice &isténi
chrupu, obecné péci 0 oralni zdravi, napomoci jim ke vzniku celozivotniho navyku spojeného s péci
0 dutinu Gstni, podle moZnosti ovlivnit i rodi¢e déti tim, ze se spravny postup nauci, pochopi jeho vy-

znam a budou v ¢isténi chrupu a ochrané oralniho zdravi své déti podporovat.

Jedna se 0 vychovné-preventivni program, ktery v soucasné dobé provadéji prevazné zakyné
sttedni zdravotnické Skoly, dentalni hygienistky a preventistky. Studentky stfednich zdravotnickych

Skol déti pripravuji jak po strance teoretické, tak po strance praktické.
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Teoreticka vyuka je pfipravena pro dvé skupiny déti. Prvni skupinu tvofi déti matefskych Skol
a mladsi déti zdkladnich Skol (1.4. tfida). Déti se seznamuji s tim, pro¢ a jak si maji Cistit zuby, se
stavbou zubu, tlohou vyzivy v prevenci zubniho kazu, se Skodlivosti cukrt, kdy a jak sladkosti konzu-
movat a s vyznamem uzivani fluoridi. Druhou skupinou jsou star$i déti zakladnich Skol (5.-9. trida),
kde se jiz hovofi 0 stavbé zavésného aparatu zubu, vyznamu odstraiiovani mékkého zubniho povlaku
a technice ¢isténi mezizubnich prostort (zubni nit). Praktick4 ¢ést je zaméfena na nacvik spravné tech-

niky ¢isténi zubt a pravidelnou ochranu zubni skloviny pomoci fluoridového gelu (zdravyusmev.eu).

V soucasné dob¢ je do programu Zdravy usmév zapojeno asi 3000 déti zakladnich a matefskych
skol v okrese Hradec Kralové, méstech Usti nad Orlici, Usti nad Labem a Kromé&tiz. Program je konti-
nualné rozsifovan i do dalgich lokalit CR. Dillezitou soudasti rozsifeni preventivniho programu bude do
budoucna zapojeni pedagogi z mateiskych a zakladnich $kol, kteti jsou v kazdodennim kontaktu s détmi
a jejich rodi¢i, @ mohou, po odborném zaskoleni, déti dale vést ke vhodné pé¢i 0 dutinu ustni a k syste-

matické podpote oralniho zdravi (zdravyusmev.eu).

3.8.3. Zoubky jako perlicky

Ukolem projektu je seznamit déti s nutnosti pravidelného &isténi zubu. Piijatelnou formou jim
vysvétlit davody, které vedou Kk tvorbé zubniho kazu, a naucit je spravnou techniku ¢isténi zubu. Z do-
savadnich zkusenosti z podobnych projektl je zfejmé, ze déti jiz znaji zubni kartacek a védi, Ze se dava
do pusy, kde se s nim néjak pohybuje. Naprosta vétsina déti vsak jiz netusi nic 0 pohybech, které maji
kartaCkem vykonavat. Klade se zde proto velky dliraz na samostatné procviceni techniky ¢isténi s kaz-
dym ditétem. Pouze individualni nacvik ptinasi pozadované vysledky, a proto je nezbytné, aby melo

kazdé dité pii vyuce vlastni zubni kartacek (nechcikazy.cz/projekt-zoubky-jako-perlicky).

Vsichni lektofi jsou z fad studentd stomatologie. Hlavnim cilem je proskolit co nejvétsi pocet
déti. Vyuka ma orientacni osnovu, podle které se lektoii fidi. Kazda tfida je vSak jina, a proto se pribéh

lekce prizpisobuje ochoté déti spolupracovat.

1) Prvni kontakt s détmi a Gvodni hra.

2) Povidani 0 zubech, zubnim povlaku, bacilech, vhodnych a nevhodnych potravinach
apod.

3) Osvédéenou formou vykladu je u mladsich déti pohadka o0 zoubku. Pti vypravéni po-
hadky hraji lektofi riizné role a vyzyvaji déti, aby se zapojily. Od druhého stupné za-
kladnich skol se pouZziva vyuka ve formée prezentace.

4) Ukazka techniky ¢isténi na modelech, ktera probiha opét interaktivni formou se zapo-

jenim vsech déti.
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5) Barveni zubniho povlaku. Na zviditelnéni zubniho povlaku je mozné pouzit nékolik
k tomu uréenych piipravkil (pouZivaji barvici roztok, ktery se nanasi vatovou ty¢inkou
na zuby).

6) Individualni nacvik techniky ¢isténi, ktery je nejucinnéjsi formou, jak si déti zafixuji
spravnou techniku €isténi zubt. S kazdym ditétem se samostatné nacvici ¢isténi zoubkil
s jeho vlastnim karta¢kem. Technika i ptistup k détem se voli individualné podle jejich

schopnosti.

Vyuka v jedné tfid¢ trva cca 45 minut. Vhodny pocet déti ve tfidé je maximalné 20 (ne-

chcikazy.cz/projekt-zoubky-jako-perlicky).

3.8.4. Détsky usmév

Preventivni stomatologicky program Détsky usmév pro déti v matetskych skolkach byl zahajen
v roce 1998, aby pfinesl zlepseni oralniho zdravi, fixaci preventivniho chovani i zna¢né uspory financ-
nich nakladt spojenych s oSetfovanim zubniho kazu v do¢asném chrupu. Zkusenosti z mnoha evrop-
skych zemi davaji této pracovni hypotéze za pravdu, nebot’ prevence je az 12x levnéjsi nez 1écba (ces-

kyzelenykriz.cz).

Zakladni myslenkou je ¢asto opakovany nacvik (10x ro¢né€, po 30 minutich) systematického
Cisténi chrupu ve skolkach a téidach zakladnich $kol, doprovazeny informacemi 0 zdravé vyzive a pre-

venci kazu pouzivanim fluoridované soli a pozd¢;ji aplikaci fluoridovych preparata.

,Detsky usmeév* je koncipovan tak, aby hlavni pracovni zatéz mohl nést proskoleny pedago-
gicky personal matefskych Skol. Tento preventivni program zajist'uji dentalni hygienistky, specializo-

vani zdravotni¢ti pracovnici a zubni 1ékafi (detskyusmev.org).

Béhem pravidelnych setkani ptedstavuje diplomovana dentalni hygienistka détem srozumitelné
a hravou formou souvislosti mezi u¢innym ¢isténim zubt, vyZivou a vznikem zubniho kazu. Systema-
tiCnost vyuky je vyznamné podpoiena pracovnimi sesity s ilustracemi od Milose Nesvadby. Nejdilezi-
t&j8i soucasti kazdé navstévy je prakticky nacvik spravného ¢isténi chrupu, kdy déti dostanou na zacatku

Skolniho roku sviij zubni kartacek.

3.8.5. Zdravy zoubek

Jedna se 0 vychovné-preventivni program pro zlepSeni hygieny dutiny Gstni u déti, zvlaste
v matetskych a zakladnich skolach (zdravyzoubek.cz). Program je pfipravovan v Libereckém, Jihomo-

ravském, Severomoravském, Pardubickém a JihoCeském kraji.

Cilem je zmapovat informovanost rodi¢t déti v matetskych skolach o prevenci zubniho kazu,

motivovat rodi¢e déti ke kvalitnimu a hlub$imu zajmu o prevenci, k pravidelnym lékaifskym prohlidkam

58



u svého stomatologa a vytvorit vychovné edukacni materidl. Soucasné se program zaméfil i na zapojeni

a vychovu studentt zdravotnich skol k prevenci a podpote zdravi.

V soucasné dob€ program zajistuji prevazné zakyné stfednich zdravotnickych Skol, dentalni
hygienistky a preventistky. Déti v matefskych Skolkach ana prvnim stupni zakladnich $kol jsou

Vv 6 navstévach, kdy jedna trva cca 45 minut, seznameny s t€émito hlavnimi body:

1) jak by mél vypadat spravny zubni kartacek,

2) jak Casto a kolikrat denné si maji spravné Eistit zuby,
3) jak vypada zub a z jakych zakladnich slozek se sklada,
4) jaké druhy zubu se v dutiné Gstni nachazeji,

5) které potraviny zubtim $kodi a prospivaji,

6) jak vznika zubni kaz.

Starsim détem zakladnich skol (6.-9. tfida) se jiz piednasi o stavbé zavésného aparatu zubu,
vyznamu odstraiiovani mékkého zubniho povlaku a technice ¢isténi mezizubnich prostort. Prakticka
¢ast je zaméfena na nacvik spravné techniky ¢isténi zubt a pravidelnou ochranu zubni skloviny (zdra-

vyzoubek.cz).

3.8.6. Mandala

Projekt Mandala byl v bfeznu 2010 zatazen mezi dotované vyznamné projekty Olomouckého

kraje, ve kterém ma i svou prvotni pisobnost.

Realizatofi projektu vidi v soucasném stavu pohledu na prevenci ze strany Siroké vefejnosti
disharmonii, nekomplexnost, nekoncep¢énost, nepropojenost. Proto chtéji svym projektem nabidnout od-
borné i laické verejnosti nové informace a feSeni, které mohou prispét ke zlepSeni soucasného nelicho-

tivého stavu.

Mandala byl pilotni projekt spole¢nosti ARAK na léta 2010-2012, ktery se snazi fesit kom-
plexn¢ zlepSeni stavu oralniho zdravi mladé populace se zaméfenim na cilovou skupinu déti ve véku
1-10 let. Cestu vidi v zejména v harmonické informaéni propojenosti v§ech zainteresovanych cilovych

skupin a vytvareni podminek pro vznik ,,Centra prevence a preventivni stomatologie®.

Hlavnim poslanim spolecnosti je vytvofeni nové alternativy preventivnich programli zamete-
nych predevsim na cilovou skupinu déti 1-10 let. Svou ¢innosti chce spolecnost propojit vice cilovych
skupin, které zasadn€ ovliviluji zdravy vyvoj ditéte. Hlavni cilova skupina jsou rodice, na které je kla-
dena zodpovédnost nejvétsi. Dalsimi cilovymi skupinami jsou odbornici gynekologové, pediatfi, stoma-
tologové/zubni 1ékati a dentalni hygienistky. Nezbytnymi cilovymi skupinami v projektu jsou ucitelé
a studenti, ktefi jsou zapojeni do prace dentalnich tymi ve Skolach. Posileni vyznamu primarni prevence

je rovnéz jednim z hlavnich cilt spole¢nosti ARAK.
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Mandala se zaméfuje zejména na déti, jejich rodice, ale i pedagogy prostiednictvim netradi¢né
pojatych ,,Projektovych dni* a odbornych poraden v ramci skoly a webovych strdnek. Rodi¢tim vysvét-
luje, ze moderni moznosti 1é€by zubniho kazu dnes jiz nespocivaji jen ve ,,vrtani a trhani®, ale pfistupuje
se k nému komplexné jako k onemocnéni infekénimu. DéEti jsou zase motivovany K prevenci riznymi

soutézemi a prostiednictvim $kolnich projektovych dnti.

Studenti pedagogické fakulty si diky programu rozsifi obzory v dané problematice a napojenim
na odborné zdravotnické pracovniky ziskaji nejaktualngjsi piehled 0 modernich metodach prevence ve
stomatologii. Spolecnosti Arak se spolu s vedenim katedry antropologie a zdravoveédy podatilo zaradit

nepovinny predmét ,,Zaklady preventivni stomatologie pro pedagogy do sylabu vyuky pro studenty
1. ro¢niku (arakops.cz).

3.8.7. Draci zoubky

Preventivni program studentti zubniho 1ékatstvi Masarykovy univerzity v Brné byl zalozen roku
2017 pod vedenim RNDr. Petry Botilové Linhartové, Ph.D., a MDDr. Michaely Bartosové, Ph.D., a je
cilen na déti pfedskolniho véku v matetskych skolach. Pomoci hry a manasku jsou détem srozumitelnou
a zdbavnou formou pfedavany informace 0 spravné oralni hygien€, vyzivé a prevenci zubniho kazu.

Projekt je podporovan firmou Colgate.

3.9. Prehled doporuceni

V nasledujici tabulkach 5, 6 a 7 jsou uvedeny piehledy doporuceni pro sniZeni kazivosti u déti

od jednoho roku do dovrseni dospélosti.

Tabulka 5. Prehled doporuéeni pro snizeni kazivosti u déti
nizké riziko = vysoké riziko  nizké riziko = vysoké riziko  nizké riziko = vysoké riziko
0-2 roky 26 let 7 a vice let

od 1. roku véku 2% ro¢né 3—4x ro¢né 2% roéné 3—4x ro¢né
ditéte 2x ro¢né

aplikace fluo- aplikace fluori-
ridovych laki dovych laki
od 3 let

peceténi fisur
zvazit peceténi
fisur doCas-
nych molarQ
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Tabulka 6. Prehled doporuéeni pro snizeni kazivosti u déti — hygiena

nizkeé riziko = vysoké riziko

0-2 roky

vecerni ¢isténi dutiny ustni (do
1 roku), poté 2x denné

¢isténi provadi vyhradné do-
spely

otirani povrchu zubt gazou
nebo prvnim kartackem

aplikace zubni pasty
s 500 ppm fluoru
»lehkym potfenim® kartacku

nizkeé riziko = vysoké riziko

2-6 let

¢isténi 2% denné technikou dle
Fonese

od tfi let déti Cisti samy za po-
moci rodict

zubni karta¢ek vhodny K véku
ditéte s mnozstvim zubni pasty
velikosti hrasku a 1000 ppm
fluoru

nizké riziko

7 a vice let

¢isténi 2x
denné techni-
kou dle Still-
mana

do osmi let
zuby docis-
t'uji rodice

zubni karta-
¢ek a zubni
pasta

s 1450 ppm
fluoru

vysoké riziko

¢isténi 2x denné
technikou dle
Stillmana

do osmi let zuby
docistuji rodice,
pokud je to

nutné i déle

zubni kartacek
a zubni pasty
s 1450 ppm
fluoru

aplikace fluori-
dového gelu 1x
tydné po vycis-
téni zubt

Tabulka 7. Ptehled doporuéeni pro snizeni kazivosti u déti — vyZziva

nizké riziko = vysoké riziko

0-2 roky

omezit no¢ni kojeni dle libosti
ditéte

nepodavat slazené napoje

nenamacet dudlik do sladkych
potravin (med)

,,necistit™ dudlik v Gstech
matky

neolizovat 1zicku u krmeni di-
téte

nepiislazovat piikrmy a jidla

nizké riziko = vysoké riziko

2-6 let

sladkosti poda-
sladkosti po- vat pouze
davat pouze s hlavnimi
s hlavnimi Jidly
jidly

nepodavat sla-
nepodavat zené napoje
slazené na-
poje zvazit nahradu

cukru nekario-
gennimi sladi-

dly

nizké riziko

7 a vice let

omezit poda-
vani slaze-
nych napoju
(Fanta,
Coca—Cola,
Sprite, ener-
getické na-

poje)

vysoké riziko

omezit podavani
slazenych napojt
(Fanta, Coca—Cola,
Sprite, energetické
napoje)

zvazit nahradu
cukru nekariogen-
nimi sladidly
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3.9.1. Behavioralni intervence

Behavioralni medicina je multidisciplinarni obor, ktery se zabyva tim, jak faktory prostiedi, ve
kterém zijeme (biologické, psychologické, behavioralni a socialni) ovliviiuji nase zdravi (Kukleta a Bas-
tecky, 1997), (Obrazek 20). Ziskané poznatky se vyuzivaji k diagnostice, prevenci a 1é¢bé nemoci. Nej-
veétsi diraz je kladen na primarni prevenci. Hlavni 1écebnou technikou je uprava chovani, zakladnim
postupem je zjistovani a analyza parametrt nemoci, které maji néjaky vztah k chovani nemocného,
napt. koufeni, abiizus alkoholu a drog, nespravné navyky v piijmu (kvalité a kvantité) stravy, ¢isténi

zubl, vyrovnavani se se stresovymi situacemi, zafixovany neadekvatni Zivotni styl.

V behavioralni mediciné je kladen dliraz na individuadlni odpoveédnost za zachovani zdravi a na

prevenci nemoci a dysfunkci, a to prostfednictvim rtiznych individualnich nebo spolecenskych ¢innosti.

Cas vnéjsi vlivy prostredi

\/ \/

Spolecnost
. systém
systém z?r/::[/%rt?ﬁ vefejného vl socialni systém
zubni péce aée zdravotniho systém vzdélavani
P pojisténi

Rodina i
Pacient — dité

vzdélani rodicu

dostupnost zubni péce

kultura, nabozenské vyznani

biologické a genetické predispozice

postoje rodi€t ke zdravi a prevenci ’ psychomoticky vyvoj ditéte

zdravotni stav rodict

sloZeni rodiny behavioralni slozka — rizikové chovani

l
]
l
celkovy zdravotni stav ]
l
)

funkénost rodiny kopirovani chovani rodicu

socioekonomicky status Oralni zdravi pFijem
sacharidd

zub

hygienické navyky [
oralni
dietni a stravovaci navyky mikroflora

Obrazek 20. Faktory ovliviiujici oralni zdravi déti (upraveno podle Fisher-Owens, 2007)
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Nevhodny pristup K pééi 0 oralni zdravi spociva v tom, ze matky casto nevi, co je pro zdravy
chrup jejich déti nebezpeéné, ani jak mohou nevhodnou pé¢i zménit. V ptipad€, Ze rodi¢e maji zajem
upravit své chovani z rizikového na prospé$né, musi projit uréitou zménou chovani. Nekteti projdou
touto zménou rychleji nez ostatni, jini zase setrvavaji v né¢jakém bodé rizné dlouhou dobu. Proces této
zmény se nazyva transteoreticky model behavioralnich zmén a je rozdélen na pét fazi (Prochaska

a Norcross, 1999; Norcross, 2005):

1) prekontemplace,
2) kontemplace,
3) priprava,

4) akee,

5) udrzeni.

Prekontemplatofti jsou ti, ktetfi nechtéji své chovani zménit v nasledujicich 6 mésicich, protoze
klady stavajiciho chovani, podle jejich minéni, pfevazuji nad zapory. Jako ptiklad mize byt uvedena
situace, kdy matka podava svému ditéti slazené napoje, kter¢ mu chutnaji, a je tak pro ni jednodussi

dodrzovat pitny rezim ditéte.

Kontemplatofi uz pfremysleji nad zménou nevhodnych navykt, protoze nevyhody prevazuji
nad vyhodami, a zacinaji si uvédomovat rizikovost svého poc¢inani. Do této faze fadime osoby, které
maji v planu zménu Vv nasledujicich 6 mésicich. Jsou to nejéastéji matky, které jiz byly pouceny 0 ne-
ptiznivém vlivu slazenych napojti na zuby svého ditéte a védi, ze by mély svému ditéti podavat nesla-

zené napoje.

Ve fazi pripravy se osoby jiz pro zménu rozhodly a pfipravuji se na ni. Jsou patrné nové vzorce
chovani. Matka se zacina zajimat 0 to, ¢im by mohla nahradit nevhodné sirupy a cukr, zakoupi neslazené

balené vody, eventualné zac¢ina snizovat mnozstvi cukru a sirupu pfi slazeni napoje.

Pro fazi akce je jedinym znakem tiplna eliminace rizika v prub&éhu prvnich 6 mésict, kdy do-

chazi k relapsu ¢astéji nez U piedchozich fazi. Matka svému ditéti poda napoj, ktery neni slazeny.

UdrzZeni je charakteristické zpeviiovanim zadouciho chovani a soustfedénim se na eliminaci
relapsu. Zahrnuje osoby, kterym se podafi udrzet planovanou zménu minimalné po dobu 6 mésicu.

wrvr

dit¢ zacina projevovat odpor a vyZaduje napoje slazené, které mu vic chutnaji.

~v s A4

Relaps je chapan jako regrese z vys$i faze zmény do nizsi. Prochaska a Norcross (Prochaska
a Norcross, 1999) povazuji relaps spiSe za pfirozenou soucast zmény nez za vyjimku. Nejcastéji K re-
gresi dochazi ve fazi kontemplace nebo pripravy. 0 relapsu nejcastéji mluvime, kdyz se matky neodhod-
laji zménu ve slazeni napoji provést, zménu neustale odkladaji anebo podavaji slazené napoje ditéti

pouze ,,ptilezitostné*.
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Kli¢ovou soucasti transteoretického piistupu (TTP), tedy jeho aplikaci v behavioralni medicing,
predstavuji motivacni rozhovory (MI — motivational interview). Motiva¢ni rozhovory poskytuji konzul-
tantovi (l1€kat, psycholog, zdravotni sestra, dentalni hygienista) soubor psychoterapeutickych intervenci

a teoretickych principti, které jsou nezbytné pro proces behavioralni intervence.

Poskytovani dostatecného mnozstvi informaci rodi¢tim 0 kladech vhodné péce o chrup déti jim
pomiiZze objasnit pozitiva nového chovani a ziskat vétsi dtvéru a snahu 0 zménu. Faze piesvédCovani
by méla obsahovat naslouchani rodi¢iim a pochopeni jejich zplisobu zivota, diskuzi 0 moznostech sni-

zeni rizik a navrh strategie zmény chovani.

Strategie obsahuje: stanoveni lehce dosazitelného bodu, kone¢ného cile s pevnym datem, sled
jednotlivych krokt, sebekontrolu a povzbuzovani. Akceptujeme, Ze selhdni je pfirozené, ale snazime se

vyhnout relapsu.

Dtlezitou soucasti terapie je individualni motivaéni rozhovor, ktery ma dvé faze, pticemz paci-

ent (rodi¢) je aktivni v obou (Weinstein, 2006):

V prvni fazi se snazime 0 vybudovani diveéry a vytvoteni terapeutického vztahu. Kli¢ovym uko-
lem této faze je nejenom poskytnout pacientim dostatek informaci, ale také, a to zejména, prace s po-
stojem pacienta. To predstavuje nutny krok pro postup do dalsi fdze zmény (z prekontemplace do kon-
templace). Sledujeme reakci pacienta na poskytnuté informace. Mnohdy se rodi¢e chovaji rizikové je-
nom proto, ze neméli dostatek informaci. Ke zméné€ pak dochéazi okamzité po pouceni. Pokud se po
poskytnuti informaci rodice zdrahaji chovani zménit, nutnost zmény nepfijimaji, a argumentuji proti, je
tteba vice pracovat s rozpolcenym postojem. Postoj konzultanta je aktivni, ne v8ak direktivni. Skrze
oteviené otazky ziskava od rodici jasn€jsi predstavu, co stoji v pozadi jejich rizikového chovani, a na
zaklade toho je pak také schopen jasnéji zacilit behavioralni intervenci. Pacienty respektujeme, nepie-
svédCujeme je a nekonfrontujeme. Se zdjmem a empatii poskytujeme srozumitelné informace a vyost-
fujeme fakt, jak se odborny pohled li$i od jejich zivotniho stylu. Opakované se ptame, jak rozdil vnimaji,
€O si 0 ném mysli, co Z jejich pohledu stoji v cesté tomu, aby mohli pfipadné zmény zavést do svého
zivota. V prubéhu rozhovoru si konzultant ovétuje, zdali rodice spravné porozuméli a stejné tak, rozumi-

li spravné 1 on sam jedineénému pohledu rodica.

Ve druhé f4zi zaznamenavame ptechod z prekontemplace do piipravy nebo akce. Rodice maji
v této pfechodové fazi Casto rozporuplné postoje a je tieba ze strany lékate trpelivého pristupu. Pacient
vi, Ze by mél ucinit n€jakou zmeénu, ale stale vidi mnozstvi piekazek, které mu v tom brani. Zvazuje
klady a zapory. Poukazujeme na to, co vSechno se mize stat v piipad¢, ze chovani nezméni, zdiraziu-
jeme vSechny moznosti a diskutujeme o poslednich prekazkach. Respektujeme vsak také postoj rodice
jako platny a mozny. Konfrontacni pfistup ze strany lékate vede obvykle k odporu ke zméné na strané
rodice. Rodi¢e maji Casto tendenci vratit se do predchozi faze (Weinstein, 1998). Navrat pacienta K pted-

chozi fazi nepiedstavuje konec spoluprace, ale spise informaci 0 tom, Ze jesté neni na zménu pfipraveny
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(pti dalsi navstéve rodice znovu kratce informujeme) anebo nebyl piistup 1ékare dostatecné prizptisoben
fazi zmény (v tomto pfipadé je tfeba zménit piistup). Cilem konzultace neni zména za kazdou cenu
a nésledné negativni hodnoceni pacienta lékatem, pokud se zména nezdafi, ale spiSe vytvareni moznosti
pro zménu, ato vse s divérou, ze pokud maji lidé dostatek informaci a pfistupujeme K nim vlidné
a s respektem, zména chovani je pravdépodobnéjsi, nez kdyz jsou straseni, konfrontovani a stydi se na

dalsi setkéani s 1ékafem pfijit, protoze nedodrzeli jeho rady.

Metoda ovlivnéni chovani je uZite¢na, pokud chceme posunout pacienta od planovani K trvalé
akci. Duraz klademe na zavedeni a udrzeni zadoucich zvykl. Rezim, ktery vytvofime, vyZaduje zna¢nou

pozornost rodi¢ll a pacientti a velmi ¢asto miize byt porusovan.

Matky, jejichz chovani povazujeme za rizikové, se po edukaci a aplikaci metody behavioralni
intervence dostavaji do rozporu mezi poznanim a svym jednanim. Touto problematikou se zaobira Fes-
tinger (Festinger, 1957), ktery poukazuje na to, Ze pokud pietrvava rozpor mezi piijimanou informaci
a vnitfnim motivem (disonance), coz je psychicky nepiijemné, tak se zkoumany subjekt snazi docilit

shody mezi pfijimanou informaci a vnitinim motivem (konsonance), a to nasledujicimi zpisoby:

a) zména behavioralnich elementd (matka za¢ne redukovat rizikové chovani),
b) matka si vytvofi pfesvédéeni, Ze rizikové faktory, které porusuje, nejsou tak zavazné
a vznik zubniho kazu ptisobi jiné, mnohem zavaznéjsi faktory,

€) matka bagatelizuje zdroj informaci jako nevédecky nebo zaujaty a popie jeho vyznam.

Mezi rizikové faktory, které bychom mohli odstranit vyuzitim behavioralni intervence, patii
zejména spani s kojeneckou lahvi naplnénou sladkym pitim nebo no¢ni kojeni dle libosti, ptijem sacha-
ridd vice nez tfikrat denn€ mezi hlavnimi jidly, vysoké hodnoty kariogennich bakterii, které se prenaseji

z matky na dité, nedostatecna hygiena a absence navstév U zubniho 1ékare.

Odstranéni nékterych rizikovych faktori pomoci behavioralni intervence

ECC je v soucasné dobé povazovan za dusledek nedostateéné péce o dité a jeho chrup. Zave-
dené typy chovani jsou podminény Zivotnym stylem a je velmi nesnadné je ménit. I kdyZ jsou matky
dostateéné edukovany 0 moZnostech prevence zubniho kazu u déti, své chovani neméni (Petersen,
2005). Problematicky je pfistup rodi¢u k péci o vlastni chrup, neuvédomuji si vyznam prevence, jejich
postoj je negativni a nevedou K ni ani své dité. Déti maji tendenci kopirovat vzory chovani nejblizsich

osob, coZ zvySuje vyznam péce 0 jejich vlastni chrup stejné jako pozici poradenstvi.

Prave z téchto dlivodi je v primarni prevenci nutné od utlého détstvi podporovat osvojovani si

vhodnych navykti a modeld chovani.
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Zpusoby, jakymi matka krmi své dité, se lisi dle véku. V jednom roce se doporucuje rychle
nahradit 1dhev za sklenici ¢i hrnicek, coz neakceptuji zejména matky déti, které jsou ohrozeny vznikem

zubniho kazu.

Dals$im aspektem je obsah ldhve. Pokud je dité ziznivé, mize se napit vody nebo neslazeného
¢aje. Neni zapotiebi, aby mélo k dispozici neustale sladké napoje a dzusy obsahujici kyseliny a sladidla,

které se vyrazné podileji na vzniku ECC.

Moznosti postupné eliminace lahve je nékolik: lahev mizeme ,,ztracet” nebo ,,zapominat®, po-
stupné redukovat objem, pfipadné sladké napoje nahrazovat vodou, prodluzovat ¢as mezi krmenim

v

Z lahve a Cast&ji nahrazovat lahev hrnickem. Nejvhodnéjsi je ditéti od narozeni nic sladkého nenabizet.

Pfijem sacharid mezi hlavnimi jidly, at’ uz ve formée sladkosti, namaceni dudliku do medu nebo
vyse uvedenych slazenych napoju, se povazuje rovnéz za rizikovy faktor. Sacharidy jsou zdrojem ener-
gie pro kariogenni bakterie, které diky jejich metabolizaci produkuji organické kyseliny. Produkci ky-
selin snizuji pH zubniho plaku a vytvafi tak prostiedi, ve kterém dochazi k demineralizaci skloviny.
Pievazujici demineralizace (pii pH 5,5) nad remineralizaci (pH nad 6) vede ke vzniku zubniho kazu.

Tento proces je nejlépe viditelny na Stephanové kiivce (Graf 1).
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Graf 1. Stephanova kiivka (Fejerskov et al., 2015)

Prubéh kiivky zaznamenava pokles pH v zubnim povlaku, ktery nastdva po kazdé konzumaci

jidla, kdy acidogenni mikroorganizmy plaku rychle metabolizuji exogenni sacharidy na kyseliny.

K hlavnim dietnim rizikovym faktorim patfi vysoka frekvence pfijimani sacharidit mezi hlav-
nimi jidly bez ponechani ¢asového prostoru pro reparaci demineralizovanych mist. Je namisté redukovat
mnozstvi sladkych jidel, jejich ptijem omezit na dobu do 20 minut po hlavnim jidle a vénovat dostatec-

nou pozornost hygien¢ dutiny ustni.

vvvvvv

Dulezité vsak je, aby rodice Cistili ditéti zuby, i kdyZ protestuje, a pozdéji ,,docistovali®, a to z divodu

nizké motorické koordinace ditéte.

Libani ditéte ptimo na rty je také jeden z rizikovych faktord pfenosu kariogennich bakterii

z matky na dité, kdy se misi sliny obou jedincd. V pribéhu edukace matek 0 moznostech pfenosu
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kariogennich bakterii je nutné matky poucit citlivé a vysvétlit jim, Ze se nejedna 0 Giplné omezeni pro-
jevi néznosti vici jejich ditéti, a poucit je, ze své dit€ mohou libat na tvaie, hlavicku nebo celo, ale

snazit se omezit libani pfimo na rty ditéte.

Metoda behavioralni intervence by méla byt pouzita jiz v obdobi t€hotenstvi, kdy jsou Zeny
citlivéjsi a svym chovanim piimo ovliviji vyvoj plodu. Kdybychom v této fazi dokazali matky vést ke
vhodnym stravovacim navykdm, pitnému rezimu, hygien¢ v péci 0 vlastni chrup dostate¢né dlouho na
to, aby se tyto vzorce chovani zafixovaly, pak bude jednodussi po matce pozadovat, aby rizikové cho-
vani omezila i ve vztahu ke svému ditéti po narozeni. Navic déti maji tendenci kopirovat vzory chovani
svych nejblizsich, a rizikové nebo naopak protektivni chovani matky pak pfenaset do svych vlastnich

postojt.
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4. Hodnoceni rizika vzniku zubniho
kazu, Cariogram

Pti hodnoceni rizika zubniho kazu u déti musime brat do tvahy vsechny faktory. Pfed samotnym
vySetfenim dutiny ustni ditéte je dulezity rozhovor s matkou nebo otcem ditéte, kdy se snazime odebrat

podrobnou anamnézu. Informace, které se snazime ziskat, miizeme zatadit do n¢kolika skupin:

Rust a vyvoj

Protfezavani zubi uzce souvisi s celkovym psychomotorickym vyvojem. u déti s rychlej$im vy-
vojem muzeme pozorovat i casnéjsi profezavani zubd, naopak, U déti s mentélni retardaci zase pozd€jsi
erupci zubli. V zubni ambulanci se tak miizeme setkévat s détmi, které maji prvni zoubek protfezany jiz
ve Ctyfech mésicich nebo nemaji v jednom roce profezany zadny zub. S ¢asem profezani a dobou pfi-
tomnosti zubu v duting ustni bude také souviset i bakterialni mikroflora, zahajeni oralni hygieny a tech-

nika ¢iSténi zubt.
Zpusob krmeni

Po narozeni je kazdé dité kojeno nebo prijima mléko v 1ahvi. Kolem Sestého mésice nebo v Case
profezavani prvnich zubi zadina pfijimat tuhou stravu v podobé piikrmu a k uhaseni zizné i ¢aj nebo
vodu z lahve. V tomto obdobi je dilezité upozornit matky na nevhodnost olizovani 1zicky pti krmeni
a zavadeéni slazenych napoju do pitné¢ho rezimu ditéte. Od jednoho roku by mélo dité byt schopno pit
z vlastniho hrni¢ku, vecer neusinat v postylce s lahvi naplnénou nahradni kojeneckou vyzivou nebo

u prsu matky.
Léky

Léky proti horeéce, antibiotika, 1éky proti kasli a jiné medikamenty jsou pro déti vyrabéné ve
formé sirupd, které jsou uméle ptislazovany. Usnadiuje to podani nezbytného 1éku ditéti. Pokud je to
mozné, doporuujeme 1éky ve formé Cipkd nebo kapky misto sirupli. Ne vSechny typy 1éku je vSak
mozné nahradit jinou formou podani, a tak je nutno matky upozornit, Ze musi klast vétsi zietel na hygi-

enu dutiny ustni a na eliminaci jinych slazenych produkti podavanych ditéti.

Celkové onemocnéni

Détsky pacient mize trpét jak somatickym, tak i mentalnim postizenim. V obou piipadech je
jeho spoluprace zhorsena, mnohdy i zcela nemozna. U pacientl s hendikepem se setkavame s vysokou
kazivosti zejména diky nedostate¢né hygiené dutiny ustni a ¢astému podavani riznych 1€kt ve formé

sirupd. Pro zlepSeni ¢isténi zubli miizeme pacientovi/rodici nebo osobé pecujici 0 dité nabidnout pouziti
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elektrickych kartackii. OsSetteni kariezniho chrupu u pacientti s hendikepem je cCasto nutné provadét

V celkové anestezii.

Zhodnoceni prevence

U pacienta hodnotime frekvenci preventivnich prohlidek a dodrzovani jejich harmonogramu.

wr e

posouzeni rizika vzniku zubniho kazu a dava prehled o absolvovanych preventivnich prohlidkach.

Prisun fluoridd

Fluorid je klicovy prvek v prevenci zubniho kazu. Jeho vyznam je nesporny, v nizkych hladi-
nach ma funkci bakteriostatickou, ve vysSich hladinach baktericidni. Pokud vSak neni dodrzené dopo-
ruéené denni mnozstvi fluoridu, puisobi toxicky na ameloblasty v jejich sekretorické fazi a mize vést
k onemocnéni nazyvané fluoréza zubl. Ve vysokych davkach ptisobi fluor neurotoxicky a vyvolava

akutni nebo chronickou otravu.

Nejcastejsi formou lokalni aplikace fluorida je pouziti zubni pasty pii ¢isténi zubli. 0 mnoZzstvi

fluoridt v zubnich pastach bylo pojednano v samostatné kapitole.

Dal$imi lokalnimi fluoridovymi ptipravky jsou fluoridové gely a laky. Fluoridové gely obsahuji
5000 az 12500 ppm fluoridu, laky kolem 22500 ppm fluoridu (Broukal et al., 2016). Gely jsou urceny

pro ordina¢ni i domaci pouziti, laky pouze pro ordina¢ni pouziti.

V ordinaci se fluoridové gely aplikuji na pfedem vycistény a osuSeny povrch zubu Stéteckem
nebo pomoci 1zic na cely zubni oblouk. Aplikaci pomoci 1Zic provadime az u déti Sskolniho véku, kdy
dit¢ uz nadbyte¢né mnozstvi nepolyka a dokaze vyplivnout. Pfi domacim pouziti se doporucuje aplikace
gelu zubnim kartaCkem po fadném vycisténi zubd. Gel v mnozstvi hrasku nanese pacient na zuby, pie-
bytky vyplivne a jiz nevyplachuje. Aplikaci pacientim doporu¢ujeme pied spanim, pacient potom neji

a nepije.

Fluoridové laky aplikujeme v ordinaci u déti starSich 3 let po dikladném oc¢isténi a osuseni po-
vrchu zubl. Aplikace gelu nebo laku se doporucuje v odpolednich hodinach, kdy pacient nesmi Cistit
zuby, nic nejist a nepit minimaln€ 30 minut, 1épe dveé hodiny. Zbytek dne by mél konzumovat jen mek-

kou stravu, a pokud dit¢ dostava fluoridové tablety, nasledujici den je nutné jejich podani vynechat.

Fluoridové tablety byly v minulosti hojné vyuZivané v oblastech bez fluoridace pitné vody (Ta-
bulka 8). Se zavedenim fadné hygieny a pouzivanim zubnich past obsahujicich fluor se od jejich poda-
vani ustupuje a omezuje se na déti s kazem raného détstvi od tii let jako soucast rozsifenych preventiv-

nich opatieni.
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Tabulka 8. Davkovaci schéma fluoridovych tablet (Broukal et al., 2016)

vék (roky) -2 roky 3-5 let 6-9 let 10 a vice let

zubni pasta s fluoridem

pouZiti zubni pasty
ano ne ano ne ano | ne

obsah fluoridii v pitné vodé denni davka tablet (1 tbl 0,25 mg F")

<0,3mgl* 0 0 1 2 2 4 3
0,3-0,6 mgl* 0 0 0 1 1 2 1
> 0,6 mgl* 0 0 0 0 0 0 0

Hygiena dutiny ustni

O zpiisobech a provadéni hygieny dutiny Gstni jiz bylo pojednéno v ptedchozich kapitolach. Pfi
hodnoceni rizika rozvoje zubniho kazu je dtilezité zjistit, jestli rodice Cisti ditéti zuby, pokud ano, zvazit,
zda technika ¢isténi zubi odpovida vékové kategorii ditéte, co K €isténi pouzivaji a v piipad€ zubni pasty

1 mnozstvi fluorida v ni obsazené.

Cariogram

Po zjisténi vSech faktorG zubniho kazu miizeme stanovit riziko zubniho kazu. Pro tyto ucely je
mozné vyuzit i program Cariogram. Cariogram byl vyvinut §védskou Univerzitou v Malmo roku 1997.
Cariogram je interaktivni PC-program, ktery je ucen pro preventivni a klinické ucely; pro lepsi porozu-
méni multifaktorialnim aspektim zubniho kazu a odhadu rizika jeho rozvoje (Cariogram Program —

http://www.mah.se/fakulteter-och-omraden/Odontologiska-fakulteten/Avdelning-och-kansli/Cario-

logi/Cariogram/). Vysledkem Cariogramu je rozloZeni rizikovych faktori v kruhovém grafu (Obrazek

21).

Obrazek 21. Vysledny graf pii pouziti softwaru Cariogram
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Graf je rozdélen do péti barevnych sektort, které procentualné hodnoti jednotlivé faktory: ze-
lena (aktualni Sance, Ze se novy zubni kaz neobjevi), tmavé modra (kombinace sloZeni stravy a frek-
vence jejiho piijmu), Cervena (mnozstvi plaku a S. mutans), svétle modra (vnimavost zubni tkané —
zhodnocenu na zaklad¢ ptijmu fluoridi, pufracni kapacity sliny a8 mnozstvi sliny) a zluté (dalsi okolnosti
— ptedchozi ptitomnost zubni kazu a celkovy zdravotni stav pacienta). Soucasti je i navrh 1écby a dalsi

doporuceni.

Z Klinického hlediska je nejvhodnéjsi, aby co nejvétsi plochu grafu zabiralo zelené policko.
Mala plocha zelené vyseCe znamena nizkou pravdépodobnost toho, Ze se pacient vyhne vzniku nového
zubniho kazu = Vysoké riziko vzniku zubniho kazu. Pro zbytek vyseci plati, Ze ¢im mensi plochu zabi-

raji, tim je to lepsi z hlediska prevence zubniho kazu.
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